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RESUMO

CASTRO RC. Circulacéao periférica em pacientes com insuficiéncia aortica
cronica e indicacdo de troca valvar. Sdo Paulo: Tese (Doutorado) —
Universidade de Sao Paulo; 2005.

Introducfo: Percentual expressivo das informagdes sobre a sobrevida de pacientes com
insuficiéncia adrtica ¢ proveniente apenas da participagdo do ventriculo esquerdo, inexistindo
defini¢do quanto ao papel da chamada fungdo arterial. Conseqiiéncia da conveniéncia em se
utilizar exames de baixo risco e da dificuldade na interpretagdo da pds-carga pelos métodos
tradicionais. O recente aperfeicoamento da ultra-sonografia permitiu de forma direta e acurada
a analise estrutural e funcional do vaso, ndo havendo sido testada neste modelo.

Casuistica e Métodos: Estudamos 36 pacientes com insuficiéncia aortica sintomatica e
indica¢do de troca valvar, divididos em um grupo com pressdo arterial diastolica (PAD)
superior a S0mmHg (G>50) e outro com PAD inferior a 50mmHg (G<50). Os pacientes
foram avaliados no pré-operatorio imediato e seis meses apds a cirurgia. A funcdo arterial
compreendeu a andlise da complacéncia, da distensibilidade, e da funcdo endotelial pela
dilatacao fluxo-mediada (%DFM) - endotélio-dependente - e nitrato-mediada (%DNM) -
endotélio-independente -, obtidas por ultra-sonografia de alta resolucdo.

Objetivos: Avaliar em portadores de insuficiéncia adrtica cronica sintomatica em classe
funcional II para insuficiéncia cardiaca e indicagdo de troca valvar o comportamento de pos-
carga pulsatil das artérias elasticas e a fun¢ao endotelial.

Resultados: A complacéncia no pré-operatorio (G>50 =7,03+2,82; G<50 =13,73+5,18 N
'm*107'%) e pos (G>50=5,33+2,39; G<50 =7,28+4,61 N"'m*10'°), ¢ a distensibilidade no
pré (G>50 =19,55+10,30; G<50 =49,23+24,18 N"'m*10™'%) ¢ pos (G>50 =15,72+7,80;
G<50 =25,78+16,88 N"'m*10'’) foram maiores no grupo G<50 (p<0,001). A %DFM no pré
e no pos-operatorio do G>50 (3,5943,72 e 4,85+4,91) e do G<50 (5,43+5,54; 7,15+6,82)
foram baixas e a %DNM no pré e p6s do G>50 (6,58+7,48; 10,514+9,61) e do G<50
(7,25%6,30; 11,53+10,19) foram normais, sem evidéncia de diferenga de comportamento
entre os momentos avaliados (p=0,6866).

Conclusio: A complacéncia e a distensibilidade foram maiores no grupo com menor PAD. A
complacéncia e a distensibilidade arterial diminuiram ap6s a corre¢ao cirurgica da
insuficiéncia adrtica em ambos os grupos, € de forma mais importante no grupo G<50. A
disfuncdo endotelial foi presente em insuficiéncia aortica cronica sintomatica independente do
nivel da pressdo arterial diastolica e persistiu ao menos até o 6° més apos a cirurgia.
Palavras-Chave: insuficiéncia aortica, complacéncia, distensibilidade, fungdo endotelial.



SUMMARY

CASTRO RC. Peripheral circulation in patients with chronic aortic
insufficiency and valve replacement indication. Sao Paulo: Thesis (Doctorate) —
University of Sdo Paulo; 2005.

Introduction: A significant percentage of information about the outlive of patients with
aortic insufficiency derives only from the action of the left ventricle without definition of the
arterial function. Results from the convenience of using low risk examinations and the
difficulty of interpreting the after-load by traditional methods. The recent improvement of
ultrasonography made possible a direct, accurate, functional and structural analysis of the
vessel, yet to be tested in this disease.

Methods: 36 patients with symptomatical Al and in need of valve replacement were
analyzed. One group had diastolic blood pressure (DBP) above 50mmHg (G>50) and the
other one below S0mmHg (G<50). The patients were checked twice: immediately before the
surgery and six months after it. The arterial function comprised the analysis of compliance
and distensibility, and the evaluation of the endothelial function through the flow-mediated
dilatation (%DFM) -endothelium dependent- and nitrate-mediated dilatation (%DNM) -
endothelium independent- obtained by means of high resolution ultrasound.

Objectives: To analyze the behavior of the pulsatile afterload and endothelial function in
symptomatic chronic aortic insufficiency patients with class II for heart failure and surgical
indication for valve replacement.

Results: The compliance in the pre (G>50 =7.03+2.82; G<50 =13.73+5.18 N"'m*10™'%) and
in the post-op (G>50= 5.33+2.39; G<50 =7.28+4.61 N'm*10"°), and distensibility in the
pre (G>50 =19.55+10.30; G<50 =49.23+24.18 N'm*10"%) and in the post-op (G>50
=15.72+7.80; G<50 =25.78+16.88 N"'m*10"'%) were higher in group G<50 (p<0.001). The
%DFM in the pre and post-op of group G>50 (3.59+3.72; 4.85+4.91) and group G<S50
(5.43%£5.54; 7.15%6.82) was low, and the %DNM in the pre and post-op of group G>50
(6.58+7.48; 10.51+9.61) and group G<50 (7.25+6.30; 11.53+10.19) was normal, with no
difference of behavior between the two time points (p=0.6866).

Conclusion: The compliance and distensibility were higher among the group with lower
DBP. Both decreased after surgical correction in the two groups, more importantly in group
G<50. Endothelial dysfunction was present in chronic aortic insufficiency no matter the level
of diastolic blood pressure and persisted until six months after surgery.

Key words: aortic insufficiency, compliance, distensibility, endothelial function.
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A insuficiéncia aortica cronica € valvopatia com fisiopatologia
complexa em decorréncia da associagdo de sobrecargas de volume e pressao
(Forman et al., 1980). Ela apresenta expressiva repercussao hemodinamica com
evolu¢do prolongada em decorréncia de eficiente conjunto de adaptacdes
cardiacas [J expressas como remodelagdo do ventriculo esquerdo [J e ndo-
cardiacas [ com destaque para a circulacdo periférica (Wisenbaugh et al.,

1984; Ross, 1985).

A compreensdao da integragdo entre os mecanismos, cardiacos e
nao-cardiacos, de adaptacao facilita a aplicacao de estratégias diagnosticas que

visam decisoes terapéuticas a cada momento de sua historia natural.

Percentual expressivo das informagdes sobre sintomas e sobrevida
advém somente da participagdo do mecanismo cardiaco. Nao ha igual atengao
sobre a circulagdo periférica, mesmo sendo o coracdo unido a arvore aortica
para formar o sistema circulatorio e ela interferir no componente pulsatil do
fluxo sangiiineo, na diminui¢do do gradiente de pressao diastolico, na abertura
precoce da valva aortica, na reducdo da pos-carga do ventriculo esquerdo e, por

conseguinte, no seu desempenho (Ross, 1976; Weaver et al., 1977).

Este fato ¢ conseqiiéncia da conveniéncia em se utilizar exames de
baixo risco no seguimento desses pacientes e da dificuldade na interpretagao da
pos-carga pelos métodos tradicionais, que avaliam seu componente nao-pulsatil;

pois a resisténcia periférica € usualmente medida de maneira invasiva, calculada
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em funcdo da média da pressdo adrtica e do débito cardiaco (Stevenson &
Fonarow, 1992), que ndo ¢ constante através do ciclo cardiaco na regurgitagao
aortica, em que durante a diastole, mas ndo na sistole, um conduto ¢ aberto

através da valva insuficiente (Welch et al., 1957).

A pos-carga pulsatil tem demonstrado constincia e correlagdo
estreita com a resisténcia sistémica, responde a alteragdes patologicas
precocemente, antes mesmo da resisténcia periférica, e parece ser a melhor
forma de se avaliar os pacientes com insuficéncia aortica por desempenhar a
funcdo de elo no acoplamento entre o ventriculo esquerdo e a circulacdo
periférica, mesmo em valvopatas (Merillon et al., 1978; Eaton et al., 1993;
Razzolini et al., 1999). E caracterizada pelo conceito de distensibilidade e
complacéncia arterial, ou seja, a variacdo de diametro sofrida por um grande
vaso frente a uma variacdo de pressdo transmural sobre suas paredes,
determinada pelos componentes estruturais da parede arterial e pelo tonus da

musculatura lisa (Van Merode et al., 1988).

Normalmente, encontra-se nesses pacientes um incremento na
complacéncia arterial (Kopel et al., 2001), que se acredita ser um mecanismo
compensatorio capaz de diminuir o fluxo regurgitante e melhorar o desempenho
cardiaco (Greenberg et al.,1981). De maneira contraditéria, ha também relatos
de valores inadequadamente normais (Razzolini et al., 1994), que
possivelmente poderiam corresponder a individuos de uma faixa etaria mais
avangada pela reducao no contetido vascular de elastina e aumento do colageno
(Kelly et al., 1989; Safar et al., 1992; Gerhard et al., 1996), ou a portadores de
tonus vascular aumentado em decorréncia da incapacidade de vasodilatagdao

adequada (Yin & Ting, 1992; Avolio et al., 1985).
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Os componentes da parede vascular - endotélio, musculo liso,
fibroblastos, fibras elasticas e coldgeno - relacionam-se em um complexo
sistema de interagdes de forma a conferir aos vasos sensibilidade as mudancas
teciduais, promovendo transformacdes adaptativas através da producao de
mediadores quimicos (Hirschi et al., 2002). Dentre todos estes, o endotélio €
considerado o elemento mais importante do sistema vascular. Produtor do
denominado fator de relaxamento endotelial (EDRF), ele apresenta papel

significativo no controle do tonus vasomotor (Furchgott & Zawadzki, 1980).

A estimulagcdo cronica das células endoteliais pelo estresse de
cisalhamento e fluxo exacerbados resulta em dano a funcdo endotelial,
prejudicando a capacidade das células endoteliais em produzir agentes
vasodilatadores ou levando-as a um aumento na formagao de vasoconstritores
(Johns, 1991). A lesdao do endotélio resulta em elevagdo do tonus vasomotor,
formagdo de tampdes hemostaticos e reparacdo vascular. As células endoteliais
regeneradas que repdem o endotélio desnudado ndo apresentam fungao normal e
respondem de forma diferente do endotélio intacto a fatores vasoativos
(Vapaatalo et al., 2001; Ali et al., 2002). Portanto, em condigdes patologicas
onde a resposta vascular frente a estimulos esteja alterada, ocorrem também
mudancas na pos-carga pulsatil (Katz et al., 1992; Lage et al., 1994; Ramsey et
al., 1995).

Uma vez caracterizada a importancia da pos-carga pulsatil e da
funcao endotelial, cumpre analisar quais métodos poderiam ser de fato Uteis e

eficazes no dia-a-dia do seguimento de portadores de insuficéncia adrtica.

Diversos modelos foram empregados, incluindo a velocidade de

transmissdo da onda de pressdo de pulso, a medida simultinea de pressdo
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arterial e fluxo sangiiineo com derivacdo de impedancia arterial, a andlise
matematica do decaimento da curva de pressdo arterial e reflexdo de onda
(Milnor, 1975; Pepine et al., 1978; Merrilon et al., 1984; Finkelstein et al.,
1985; Laskey et al., 1990; Finkelstein et al., 1992), e a utilizagdo do Doppler
pulsatil (Safar et al., 1981; Hoeks et al., 1985; Hoeks et al., 1992).

O recente aperfeicoamento das imagens arteriais bidimensionais
obtidas por ultra-sonografia de alta resolucao aliada ao sistema Doppler (Barber
et al., 1974), ao contrario dos anteriores, permitiu de forma acurada, através do
diametro arterial e da espessura da parede de grandes artérias superficiais nas
condigdes de expansao sistolica e de relaxamento diastolico, a analise estrutural
¢ funcional do vaso com melhor entendimento das alteracdes hemodinamicas
(Lage et al., 1994; Kopel & Lage, 1995). Por este método, a complacéncia ¢
distensibilidade arterial t€ém sido acessadas de forma direta e ndo-invasiva na
artéria cardtida e a funcdo endotelial pela dilatagao fluxo-mediada na artéria

braquial (Safar et al., 1981; Laurent et al., 1990).

Estudos clinicos e experimentais tém avaliado a funcao endotelial
em individuos normais e portadores de diversas nosologias, principalmente no
que diz respeito a liberacdo de fatores vasodilatadores, como o EDREF,
recentemente aceito como sendo o 6xido nitrico, ou outro composto nitrogenado
muito proximo (Vallance et al., 1989; Lowendtein et al., 1994). A vasodilatagao
fluxo-mediada das artérias de condutdncia ¢ um processo fisiologico que
permite a esses vasos acomodar alteracdes de fluxo por meio de aumento de seu
diametro e requer, para isto, integridade endotelial (Rubanyi et al., 1986;
Griffith et al., 1987), ndo havendo sido ainda testada no modelo de insuficéncia

aortica.



Introducdo 6

Uma recente contribuicdo ao conhecimento da participacdo da

circulagdo periférica na insuficéncia aortica resultou da comparagdo entre 14
pacientes assintomaticos e sintomaticos em nossa institui¢do, observando-se
relacdo inversa entre nivel de distensibilidade arterial e manifestacdo de
sintomas, transformando-se em um dos fatores de influéncia da desadaptacao

clinica nos portadores de insuficéncia aortica cronica (Kopel et al., 2001).

Seguindo a mesma linha de raciocinio, o entendimento da
influéncia da funcao arterial, que corresponde ao conjunto da pds-carga pulsatil
e da funcdo endotelial, poderia permitir nestes pacientes o futuro
monitoramento € interven¢do precoce com o fim de alcangar um acoplamento
arterial 6timo, retardo na necessidade de cirurgia pela demora no
desenvolvimento de sintomas e no estabelecimento da disfun¢do cardiaca

(Greenberg et al., 1981; Sconamiglio et al., 1994).

Revisdo extensa da literatura indicou nao existir nenhuma defini¢ao
quanto ao seu papel nesta populagdo de forma prospectiva, considerando-se o
aumento na pos-carga como fator conhecido no desencadeamento da

descompensagao dos pacientes com refluxo adrtico (Welch et al.,1957).

Este estudo representa a primeira investigagdo da funcao arterial

nestes casos, utilizando-se de técnica ndo-invasiva e de boa reprodutibilidade.
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Avaliar em portadores de insuficéncia adrtica cronica em classe

funcional II para insuficiéncia cardiaca e indicagdo de troca valvar:
1. O comportamento da pds-carga pulsatil das artérias elasticas;

2. A funcao endotelial pela vasodilatacao fluxo-mediada das artérias de

condutancia.
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O protocolo de estudo foi aprovado pela Comissdo de Etica para
analise de projetos de pesquisa do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo. Antes de seu inicio, obteve-se de cada

paciente o consentimento pds-informacgao.

3.1 Critérios de Inclusao

Critérios de Inclusao

18 a 65 anos de idade

sedentarios (Satcher, 1996)

indice de massa corpdrea inferior a 25 (Gallagher et al., 1996)

classe funcional Il para insuficiéncia cardiaca (Goldman et al.,

1981)

* radiografia de térax com indice cardiotoracico superiora 0,55
(Keats, 1983)

. eletrocardiograma com sobrecarga ventricular esquerda (Rom hilt
& Estes, 1968)

. ecoDopplercardiograma com insuficiéncia adrtica importante

(Cheitlin et al., 1997; Schller et al., 1989).

QUADRO 1. Critérios de Inclusdo

3.2 Critérios de Exclusao

Critérios de Exclusao

historia de tabagism o

reoperagdo cardiaca

portadores de hipercolesterolemia ou hipertrigliceridem ia
mais de dez extra-sistoles por minuto ao exame clinico
outras valvopatias hemodinamicamente significantes
demais cardiopatias

nefropatias

endocrinopatias

arteriopatias

gestantes

QUADRO 2. Critérios de Exclusdo
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3.3 Protocolo de Estudo

Foram estudados prospectivamente pacientes com insuficéncia
aortica cronica sintomatica e indicagdo cirirgica para troca valvar, selecionados
de maneira consecutiva no Ambulatério da Unidade Clinica de Valvopatias do

Instituto do Coragdo, de 15 de janeiro de 2002 a 15 de janeiro de 2003.

A coleta de dados foi realizada através de anamnese direcionada a
obtencdao de informagdes sobre a idade, sexo, cor e antecedente familiar de

hipertensao arterial sistémica.

Procedeu-se a avaliacdo pré-operatéria da pressdo arterial,
ecocardiografica, ventriculo-radioisotopica e da funcdo arterial apds a
suspensao de qualquer medicamento com acao cardiovascular especifica, pelo
tempo de quatro vezes a sua meia-vida. A avaliagdo da pressdo arterial e da
fun¢do arterial foi efetuada pelo mesmo observador, e as demais por dois
meédicos cegos quanto aos grupos, especialistas nas respectivas areas e, em caso
de discordancia, por um terceiro profissional da mesma instituicdo,

prevalecendo a opinido da maioria na falta de consenso.

Visando reconhecer distintos comportamentos da circulacao
periférica, separou-se os pacientes em dois grupos de acordo com o registro da
média da pressdo diastédlica obtida durante a avaliagdo da pressdo arterial no
pré-operatorio (de Andrade et al., 1985). O grupo G>50 englobou aqueles com
média igual ou superior a 50 mmHg, e o grupo G<50 os que a mantinham em

nivel inferior a 50 mmHg.

Todos os pacientes foram pesados € medidos em aparelho da marca

Filizola, modelo Personal Line, aferido pelo Instituto Nacional de Pesos e
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Medidas, para a obtencdo da superficie corporal (DuBois & DuBois, 1916)
empregada no calculo de varidveis de exames de cardioimagem no dia de sua

execucao.

A indicagdo de cirurgia obedeceu as normas da Unidade Clinica de

Valvopatias do Instituto do Coragao (Pomerantzeff et al., 1997).

Os pacientes foram seguidos no poOs-operatdrio com retorno
ambulatorial ao fim do 1°, 3° ¢ 6° més. Este intervalo foi estipulado
considerando-se periodo minimo admitido para regressao de parametros pré-
operatorios e recuperagao da agressdo cirurgica (Gaasch et al., 1978; Bonow et

al., 1985; Krayenbuehl et al., 1989).

A avaliagdo da pressdo arterial foi realizada periodicamente em
todos os retornos dos pacientes, enquanto as avaliagdes ecocardiografica,

ventriculo-radioisotopica e da fung@o arterial foram repetidas ao fim do 6° més.

Portanto, o protocolo caracterizou quatro momentos basicos para

comparacao entre pontos de evolucao de cada grupo:

« Momento Pré-operatorio (MPRE) — avaliagio pré-operatoria
e Momento 1 (M1) — avaliagdo ao fim do 1° més apds cirurgia
e Momento 3 (M3) — avaliagdo ao fim do 3° més apds cirurgia

¢ Momento 6 (M6) — avaliagdo ao fim do 6° més apds cirurgia
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Protocolo de Estudo
Pré-Operatdrio Pos-Operatorio

4 Avaliagdo da Pressdo Arterial Diastolica

Avaliagdo da Pressdo Arterial Diastolica v
Avaliagdo EcoDopplercardiografica 3° més M
Avaliagdo da Fungdo Arterial L4
Avaliagdo Ventriculo-Radioisotopica Avaliagdo da Pressio Arterial Diastolica

v

Cirurgia
Avaliagdao da Pressdao Arterial Diastdlica
Avaliagdo EcoDopplercardiografica
Avaliagdo da Fungao Arterial
Avaliagdo Ventriculo-Radioisotopica

QUADRO 3. Constituicdo dos Momentos do Protocolo

3.3.1 Avaliaciao da Pressao Arterial Diastolica

A pressdo arterial diastolica correspondeu a média de trés registros
em ambos 0os membros superiores por trés dias consecutivos pela manha, apos
quinze minutos de repouso em decubito a 45° € com o brago apoiado na altura
do coragdo (Pickering, 1994). O valor considerado foi o verificado na quarta
fase de Korotkoff pelo modo auscultatorio na fossa antecubital (Weber et al.,
1999), com manometro de coluna de mercurio da marca K. Takaoka, modelo

203 para adultos.

3.3.2 Avaliaciao Ecocardiografica

O exame de ecocardiografia transtoracica em repouso utilizou
equipamento da marca GE, modelo System Five com transdutor de 1,5 a 3,6
MHz, bidimensional a cores. As interpretagdes foram feitas segundo as
recomendagdes da Sociedade Americana de Ecocardiografia (Cheitlin et al.,
1997; Schller et al., 1989) e houve particular interesse nas variaveis descritas na

literatura em trabalhos prospectivos como preditoras de fungcdo do ventriculo
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esquerdo em insuficéncia adrtica cronica apos a troca da valva (Kumpuris et al.,

1982; Gaasch et al., 1983; Stone et al., 1984; Bonow et al., 1985, 1988) :

* diametro sistolico e diastolico final da cavidade do ventriculo
esquerdo (DSVE e DDVE),
* relacdo entre o didmetro sistolico e diastélico final da cavidade do

ventriculo esquerdo e a superficie corporal (DSVE/m2 e DDVE/m2),

* ¢ fragdo de encurtamento do ventriculo esquerdo (Ad).

3.3.3 Avaliacao Ventriculo-Radioisotopica

O estudo ventriculo-radioisotopico foi efetuado em repouso pela
administracao venosa de agente redutor (cloreto estanoso — pirofosfato), seguida

99
"Tc, com

pela administragdo de 740 MBq (20 mCi) de pertecnetato de sodio —
o objetivo de realizar a marcacdo in vivo de hemacias (Ashuurn et al., 1978;
Borer et al., 1984). A seguir, realizou-se ventriculografia com o uso de camara
de cintilagdo de pequeno campo de visdo, da marca Semens, modelo Lem Plus,
dotada de um colimador com furos paralelos, de baixa energia e média

sensibilidade, acoplada a um computador modelo Max Delta.

As imagens foram produzidas com o paciente deitado, na proje¢ao
obliqua anterior esquerda, no intuito de se ter melhor distingdo entre o
ventriculo esquerdo e direito. Elas foram analisadas por meio da aquisi¢do
seqliencial de varios ciclos cardiacos sucessivamente sobrepostos, até se obter
quadros com cerca de 300 mil contagens por intervalo, em matriz de
computador de 64 por 64 elementos ("pixels"). Pela monitorizagdo
eletrocardiografica, foram desconsiderados os batimentos irregulares e o

processamento das imagens pode ser executado pela aplicagdo de um filtro
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espacial ("9-point") e temporal, com a delimitacdo manual das areas de interesse
sobre o ventriculo esquerdo nas fases diastélica e sistolica méximas, utilizando-

se das imagens de fase e amplitude do estudo.

O calculo da fragdo de eje¢ao do ventriculo esquerdo foi, entdo,
possivel por meio da relacao dos valores de contagem radioativa encontrada nas
areas de interesse previamente identificadas com a subtracdo da radiagdo de

fundo (Ashurn et al., 1978; Boucher et al., 1980).

3.3.4 Avaliacido da Funcao Arterial

Realizou-se sempre durante o periodo da manha, apos jejum
absoluto e repouso de 8 horas, seguido por dez minutos de descanso desde a
entrada no laboratério € o inicio do exame, em posi¢ao supina, num ambiente
silencioso, com pouca iluminagdo, temperatura controlada a 25°C e sob
monitorizagao eletrocardiografica constante (Corretti €t al., 2002). As mulheres
envolvidas na pesquisa, que se encontravam no periodo da menacma, foram

submetidas ao exame durante o periodo menstrual (Hashimoto et al., 1995).

A pressao arterial sist€émica foi aferida no membro superior,
utilizando-se o método oscilométrico automatico ndo-invasivo (Dinamap 1846,
Critikon, Inc., Tampa, FL, USA), simultineo a aquisi¢do da imagem ultra-

sonografica.

Um equipamento de ultra-sonografia de alta resolu¢do vascular
(Apogee-800 plus, ATL Inc., Bothell, WA, USA), com transdutor setorial de 5-
10 MHz e foco automatico, foi utilizado para a aquisi¢ao de imagem arterial
bidimensional em corte longitudinal e da curva de velocidade do fluxo

sangliineo, pelo Doppler.
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O transdutor foi posicionado a 90° do vaso, de modo a permitir a
visualizacdao das camadas da parede arterial proximal e distal. A primeira linha
ecogénica, da porcao externa do vaso para o limen, representa a camada intima,
seguindo-se uma linha hipoecogénica referente & média e outra linha ecogénica

relativa a adventicia.

Parede Proximal Adventicia
~ Meédia

Amonstra do Donnler

-— =

Eletrocardiograma

Parede Distal

FIGURA 1. Representagdo de artéria em corte longitudinal, com as
estruturas arteriais, posicionamento de amostra Doppler e
eletrocardiograma simultaneo

As 1magens obtidas foram acopladas ao registro simultineo do
sinal eletrocardiografico e gravadas em fita de videocassete para selecao e
digitalizacdo, utilizando-se a interface MiroVideo DC30 plus (Pinnacle
Systems, Sunnyvale, CA, USA) instalada em microcomputador (Pentium II 266)
equipado com ‘“video-frame grabber” (Willow Publishers VGA, Willow
Peripherals, Inc., Bronx, NY, USA), com posterior determinac¢ao do didmetro e
fluxo arterial através de programa de computador desenvolvido no Instituto do

Coragdo especificamente para esta finalidade (Gutierrez et al., 2002).

Em nosso laboratério, estima-se a reprodutibilidade inter-

observador e intra-observador deste método para a aferi¢do do diametro arterial

em 1,5 £ 1,0% e 1,0 £ 0,8%, respectivamente (Lage et al., 1993).
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3.34.1 Pos-carga pulsatil
Obteve-se duas medidas de diametro na condicdo basal da artéria
carétida comum esquerda em sua porcao cefalica (BASAL 1 e BASAL 2), cerca
de 1 cm abaixo da bifurcacdo. Com base no registro eletrocardiografico, foram
selecionadas, para cada uma, trés imagens (trés batimentos distintos) no
momento da expansdo sistdlica ou de maior didmetro, correspondente aos
primeiros 70 ms da onda T, e trés imagens (trés batimentos distintos) no
momento do relaxamento diastolico ou de menor didmetro, correspondente ao
pico da onda R Uma vez feita a calibracdo em uma das imagens selecionadas,
um algoritmo automatico identifica as fronteiras entre as camadas média e
intima na parede proximal e entre a luz e a intima na parede distal, passando-se
entdo a medir o didmetro arterial pela distdncia em milimetros das duas

fronteiras.

Diametro diastolico

-— =

Pico da onda R

FIGURA 2. Representagdo de artéria carotida comum em corte
longitudinal e registro eletrocardiografico, delimitando fronteiras para a
medida do diametro diastolico

A partir da média destas medidas, foram calculadas a complacéncia
¢ a distensibilidade da artéria carotida comum, de acordo com as seguintes

formulas (Van Merode et al., 1988):
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Complacéncia= (Ds—Dd)/Dd

.JT.Dd*. 10 (N'.m*.10M9)
2(PAS— PAD)

Distensibilidade = 2(Ds— Dd) / Dd

(N'.m*.10°)
PAS— PAD

Onde: Ds = diametro sistolico da artéria carétida comum (mm); Dd = didmetro diastélico da
artéria carotida comum (mm); PAS = pressao arterial sistolica (mmHg); PAD = pressao
arterial diastdlica (mmHg).

3.3.4.2 Funcio endotelial
BASAL

O diametro da artéria braquial esquerda foi obtido com o mesmo
transdutor, em freqii€éncia mais alta do que na cardtida comum, posicionado
aproximadamente 5 cm distal a prega cutdnea antecubital, tendo o membro
superior a altura do coragcdo. A fim de garantir que se obtivessem imagens de
um segmento reto, em alguns casos se moveu o transdutor no sentido
longitudinal da artéria até cerca de 4 a 5 cm antes da bifurcacdo da artéria no

cotovelo.

O método de analise foi semelhante a da artéria carotida comum,

com obtencao de uma medida na condicao BASAL da artéria.

Através da imagem bidimensional, posicionou-se a amostra de
Doppler pulsatil em posicao central na luz da artéria braquial, selecionando-se
uma curva de calibragdo e cinco curvas (cinco batimentos distintos) de
velocidade de fluxo. Por meio do programa ja& mencionado, o observador
delineou o pico da velocidade sistolica. Uma vez feita a calibragdo em uma das
imagens selecionadas, a quantificacdo da velocidade sistélica maxima foi

realizada empregando-se um algoritmo automatico. A drea de seccao transversa
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e o indice de fluxo sistélico foram entao calculados de acordo com as seguintes

formulas (Van Merode et al., 1988):
AST = TT. raio’ (mm?)

IFS = AST . Vmax . 0,06

(I/min/m?)
SC

Onde: AST = area de seccdo transversa do vaso, calculando o raio a partir do didmetro
sistolico; IFS = indice de fluxo sistolico; Vmax = pico da velocidade sistolica (m/s); SC =
superficie corporal (m?); 0,06 ¢ fator de conversio necessario para conversio das unidades
para l/min.

Pico sistélico

h

FIGURA 3. Representagdo da curva de varia¢do da velocidade do fluxo
arterial com delineamento do pico sistdlico

DILATACAO FLUXO-MEDIADA
A dilatacao fluxo-mediada (DFM) ¢ fun¢do endotélio-dependente.

A indugdo de isquemia nos vasos de resisténcia ocasiona sua dilatagdo por
mecanismos autoregulatorios. Cessada a isquemia, ocorre um aumento no fluxo
dos vasos de conducao (hiperemia reativa), que respondem a maior forca de
estresse por cisalhamento com liberagdo de 6xido nitrico, aumentando o GMPc
(3’5’- guanosina monofosfato ciclica) e por sua vez provocando o relaxamento

da musculatura lisa adjacente (Celermajer, 1997).

A condicado DFM compreendeu a avaliacio do didmetro e da

velocidade de fluxo na artéria braquial, obtidos aos 5 minutos de insuflagdo 50
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mmHg acima da pressdo sistdlica de manguito para esfigmomanometro
pediatrico, colocado cerca de 2 cm abaixo da prega cutanea antecubital, seguida
por deflacdo rapida. O transdutor de ultra-sonografia foi posicionado 8 cm
acima do manguito e, uma vez liberada a oclusdo, nesta fase se analisou apenas
a curva de velocidade de fluxo do 1° batimento e o didmetro nos 60 segundos
subseqiientes, quando ocorrem os respectivos picos de aumento (Arwood et al.,

1998).

Pico sistélico

h A\

Liberacédo da ocluséo

FIGURA 4. Representagdo da curva de variag@o da velocidade do fluxo
arterial com delineamento do pico sistolico ap6s liberagdo da oclusio

A andlise da variacdo percentual do didmetro na condicio DFM
(%DFM) foi feita com base em uma condi¢ao pos-estimulo comparada ao seu

respectivo BASAL. Assim:

%DFM = (DFM — BASAL) / BASAL * 100

REPOUSO

Apods quinze minutos, os pardmetros de didmetro e velocidade de
fluxo na artéria braquial foram avaliados na condicio REPOUSO, com
seguranga para refletir o restabelecimento das condi¢des basais (Corretti et al.,

2002).
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DILATACAO NITRATO-MEDIADA

A dilatacdo nitrato-mediada (DNM) ¢ uma fun¢do endotélio-
independente. O uso do nitrato ativa a enzima guanilato-ciclase, com formagao
de GMPc e relaxamento das células musculares lisas dos vasos. Determina a
resposta maxima de vasodilatacdo obtida e serve como uma medida da fungdo

do musculo liso vascular (Celermajer, 1997).

Esta condicdo compreendeu a avaliagdo dos parametros de
diametro e fluxo na artéria braquial obtidos na condicao imediatamente apos 3
minutos da dissolucdo de 5 mg de nitrato de isossorbida administrados por via

sublingual, quando ocorrem os picos de aumento (Arwood €t al., 1998).

A analise da variagdao percentual do didmetro na condicdo DNM
(%DNM) foi feita avaliando-se o parametro em uma condicdo pds-estimulo e

comparando-o com o seu respectivo BASAL. Assim:

%DNM = (DNM — BASAL) / BASAL * 100

Funcao Arterial

»Bra
Basalle?2 DFM
eImagem US eImagem US e Dop
*ECG *ECG
*PA l-PA

Repouso

Digitalizacdo da imagem US e Doppler

Calibragiao e obtencio das medidas

placéncia e distensibilidade Calculo da % DFM, %

1
Pos-Carga Pulsatil Funcio Endotelial

QUADRO 4. Fluxograma de Avaliagdo da Fungo Arterial
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3.4 Estatistica

Inicialmente todas as variaveis foram analisadas descritivamente. A
analise das varidveis quantitativas foi feita através da observagao dos valores
minimos e maximos, do calculo de médias e desvios-padrdo. Para as variaveis

qualitativas, calcularam-se freqii€ncias absolutas e relativas.

O teste t de Student foi usado na analise da hipotese de igualdade

entre dois grupos e o teste exato de Fisher na comparagdo das propor¢des entre

ambos (Rosner, 1986).

A Anadlise de Variancia com medidas repetidas foi empregada na
averiguacdo de comportamento dos grupos, considerando as condigdes
estudadas. Consiste no ajuste de um modelo linear multivariado a partir do qual

as seguintes hipoteses foram testadas (Timm, 1975):

* HOI: os perfis médios de resposta correspondentes aos grupos sao
paralelos, ou seja, ndo existe interagdo entre o fator grupo e o fator
condicao de avaliagao .

* HO02: os perfis médios de resposta sdo coincidentes, ou seja, ndo existe
efeito do fator grupo.

* HO3: os perfis médios de resposta sdo paralelos ao eixo das abscissas,

ou seja, nao ha efeito do fator condi¢ao de avaliacao.

As hipoteses HO2 e HO3 s6 foram testadas quando ndo se rejeitou
HO1. Caso contrario, foram testadas hipoteses de igualdade entre as condig¢des
dentro de cada grupo. No teste das hipoteses, foi utilizada a estatistica de Wilks,

com a aproximacao para a estatistica F (Timm, 1975).

O nivel de significancia utilizado para os testes foi de 5%.
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3.5 Grupos de Estudo

O grupo G>50 ficou constituido por 20 pacientes (55,6%), com
pressado arterial diastolica média igual a 70,20 + 14,84 mmHg. O grupo G<50,

16 pacientes (44,4%), com pressao arterial diastolica média de 45 + 3,36 mmHg.

Houve duas perdas no grupo G>50: o paciente nuimero 24
apresentou morte subita no 1° més apds a cirurgia e o paciente numero 26

faleceu no 5° més depois da troca valvar por acidente vascular cerebral.

A andlise entre os grupos mostrou que houve semelhanga quanto ao
sexo e a cor, e diferenca em relagdo a idade e a presenca de antecedente familiar

de hipertensao arterial sistémica (Tabela 1).

Os resultados individuais encontram-se no Anexo 1.

TABELA 1 - CARACTERISTICAS CLINICAS DOS GRUPOS G>50 E G<50 NO PRE-
OPERATORIO

G>50 G<50

VARIAVEL (n=20) (n=16) P

Idade (anos) *

49-65 15 4

34-48 5 5 0,0003

19-33 0 7
Sexo

Masculino 5 3

Feminino 15 13 0,709
Cor

Branca 10 11

Nao-Branca 10 5 0,068
Antecedente Familiar de HAS 7 0 0,011

* Idade média = 45 anos
HAS = hipertensao arterial sistémica; n = nimero de pacientes.
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4.1 Pressao Arterial Diastolica

O grupo G<50 apresentou valores de pressao arterial diastdlica
menores que os do grupo G>50 em todos os momentos avaliados (p<0,001), e
em ambos os grupos houve diferenca nos momentos avaliados entre si
(p=0,0024) com elevagdo da pressdo arterial diastdlica no poOs-operatorio

(Tabela 2, Grafico 1).

Os resultados individuais encontram-se no Anexo 2.

TABELA 2. PRESSAO ARTERIAL DIASTOLICA MEDIA DOS GRUPOS G>50 E G<50
NOS MOMENTOS CLINICOS ANALISADOS

GRUPO MPRE M1 M3 M6
G<50
PAD (mmHg) 45,00 + 3,362 74,44 +11,228 72,69 +11,502 78,25+ 13,44""b
G>50
PAD (mmHQg) 70,20 + 14,842 98,89+11,368 96,58 +11,142 98,56 + 13,25""‘b
P<0,01; a=G<50 x G>50; b= MPRE x M1 x M3 x M6.
PAD = pressdo arterial diastolica; MPRE = momento pré-operatorio; M1 = momento 1; M3 = momento 3; M6 =
momento 6.

P=0,0024

| P<0,001 P<0,001 P<0,00
P<0,001
|

M1 M 3

m G>50 mG<50

GRAFICO 1. Pressao arterial diastolica média e desvios-padrdo em cada grupo, nos diversos momentos clinicos
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4.2 Variaveis Ecocardiograficas e Ventriculo-Radioisotopica

A Tabela 3 sumariza as varidveis decorrentes da avaliacao
ecocardiografica e ventriculo-radioisotopica no MPRE e no M6 distribuida

pelos 2 grupos. Os resultados individuais encontram-se no Anexo 3.

TABELA 3 - VARIAVEIS ECOCARDIOGRAFICAS E VENTRICULO-
RADIOISOTOPICA DOS GRUPOS G>50 E G<50 NO MPRE E M6

B G<50 G>50
VARIAVEL MPRE M6 MPRE M6
DSVE (mm) 56,00 + 9,76 48,81 +13,17° 47,78 + 8,742 44,06 + 14,00
DDVE (mm) 78,75+ 7,86 63,75+ 10,85° 66,72 + 8,752 59,00 + 12,49"
DSVE (mm)/m? 329+059 2,84+0,85° 2,72+0572 2,53+0,80°
DDVE (mm)/m? 466+056 3,68+0,73° 3,78+059 3,39+ 0,69°
Ad (%) 29,06 +8,30 23,64+8,62° 28,72+6,03 26,41+9,15°
FEVE (%) 50,69 + 10,90 48,06 + 15,10° 54,22 +6,36 47,11 +11,89°

P<0,03;a=G <50x G >50; b=MPRE x M6.

DSVE = diametro sistolico do ventriculo esquerdo; DDVE = didmetro diastdlico do ventriculo esquerdo; DSVE /
m2 = relagdo entre o didmetro sistélico do ventriculo esquerdo e a superficie corporal; DDVE / m2 = relagdo
entre o didmetro diastédlico do ventriculo esquerdo e a superficie corporal ; Ad = fragdo de encurtamento; FEVE
= fragdo de ejegio; MPRE = momento pré-operatorio; M6 = momento 6.

No MPRE e no M6, as variaveis ecocardiograficas DDVE e
DDVE/m” foram maiores no grupo G<50 do que no G>50 (p=0,0005) e o
DSVE e o DSVE/m2 mostraram-se equivalentes (p=0,0870).

O DSVE e DSVE/m’ ndo apresentaram diferenca de
comportamento (p=0,2780 e 0,1469). Ambos diminuiram, nos dois grupos,

entre 0o MPRE e 0 M6 (p=0,0015 ¢ 0,0011) (Gréficos 2 e 3).



MPRE

m G>50 m G<50

GRAFICO 2. Diametro sistolico médio do
ventriculo esquerdo e desvios-padrdo em cada
grupo, no MPRE e M6
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MPRE

m G>50 m G<50

GRAFICO 3. Relacio entre o didmetro sistolico
médio do ventriculo esquerdo pela superficie
corporal e desvios-padréo de cada grupo, no MPRE
e M6

O DDVE e DDVE/m’ diminuiram (p=0,0029 ¢ 0,0035) entre o

MPRE e 0 M6, porém de forma menos acentuada no grupo G>50 (p<0,001)

(Graficos 4 e 5).

P=0,0029

| P=0,0005

|—_| P=0,0

MPRE M6

m G>50 m G<50

GRAFICO 4. Didmetro diastolico médio do
ventriculo esquerdo e desvios-padrdo em cada
grupo, no MPRE e M6

MPRE

m G>50 m G<50

GRAFICO 5. Relagdo entre o didmetro diastolico
médio do ventriculo esquerdo pela superficie
corporal e desvios-padrdo de cada grupo, no MPRE
e M6

A fracdo de encurtamento foi semelhante nos grupos (p=0,7751) e

decresceu entre o MPRE ¢ o M6 em ambos (p=0,0042), sem caracterizar

diferenga de comportamento (p=0,2241) (Grafico 6).

A fragdo de ejecao do ventriculo esquerdo pela ventriculografia

radioisotopica igualmente apresentou valores semelhantes nos grupos
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(p=0,4116) e diminuiu entre o0 MPRE e¢ o M6 (p=0,0047), também sem

caracterizar diferenca de comportamento (p=0,1707) (Grafico 7).

MPRE MPRE

GRAFICO 6. Fracio de encurtamento média do GRAFICO 7. Fragdo de ejecao média do ventriculo
ventriculo esquerdo e desvios-padrdo em cada esquerdo e desv1os-pacjrao em cada grupo, no
grupo, no MPRE e M6 MPRE e M6

4.3 Funcao Arterial

Todos os pacientes colaboraram adequadamente para a obtencao de
exames de boa qualidade técnica. Nao houve evidéncia ultra-sonografica de

estreitamento vascular durante os procedimentos.

4.3.1 Pos-carga pulsatil

A complacéncia e distensibilidade apresentaram valores maiores no
grupo G<50 (p<0,001) em todos os momentos avaliados e ambas tiveram

comportamentos distintos (p=0,0020) (Tabela 4).

A complacéncia arterial no grupo G>50 nao se alterou entre o
MPRE e o M6 (p=0,0930) e diminuiu no G<50 (p< 0,001). De modo
semelhante, a distensibilidade também permaneceu estavel no grupo G>50

(p=0,1946), com reducao no G<50 (p< 0,001) (Graficos 8 € 9).
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Os resultados individuais encontram-se no Anexo 4.

TABELA 4 - POS-CARGA PULSATIL DOS GRUPOS G>50 E G<50 NO MPRE E M6

; G<50 G>50
VARIAVEL MPRE M6 MPRE M6
Com(ﬁ’\}?fniqg'.?o) 13,73+518 7.28+461° 703+2822 533+239
D'Ste(r,'\ls.{mé'ldo"’.‘%e 49,23 +24,18 25,78 +16,88° 19,55 + 10,308 15,72 + 7,80

P <0,001. a=G<50 x G>50; b= MPRE x M6
MPRE = momento pré-operatorio; M6 = momento 6.

mP=0,093 m P<0,001 mP=0,194 @ P<0,001

P<0,001

| P<0,001

=

MPRE

P<0,001

MPRE

GRAFICO 8. Complacéncia média e desvios- GRAFICO 9. Distensibilidade média e desvios-
padrdo em cada grupo, no MPRE e M6 padrdo em cada grupo, no MPRE e M6

IZ:Z|:|r||ji|;::§|: a5a]

Parede Proximal

Parede Distal

FIGURA 5. Representagdo fotografica da artéria carétida comum em
corte longitudinal, delimitando fronteiras para a medida do diametro
vascular na condicao BASAL 1.
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4.3.2 Func¢iao Endotelial

Houve equivaléncia na aferigdo das medidas do didmetro e do
indice de fluxo sistolico na condicio BASAL e REPOUSO em relagdo ao
momento analisado (p=1,0000) (Tabela 5, 6).

Entre os grupos, a variagdo percentual do didmetro da artéria
braquial demonstrou comportamento paralelo (p=0,6866), sem diferenca entre
suas médias ao longo das avaliagdes (p=0,2643). Em ambos os grupos, nao
houve diferenga entre 0 MPRE e o M6 da %DFM (p=0,2234) ¢ da %DNM
(p=0,0500) (Tabela 5, Grafico 10).

TABELA 5 - VARIACAO PERCENTUAL DO DIAMETRO DA ARTERIA BRAQUIAL
DOS GRUPOS G>50 E G<50 NO MPRE E M6

« G<50 G>50
VARIAVEL MPRE M6 MPRE M6
BASAL (mm) 4,38+0,59  4,16+0,45  5,08+0,94  4,62+0,89
%DFM (%) 5,43+554  7,15+6,82°  3,50+3,722  4,85+4,91°
REPOUSO (mm) 4,39+0,59  4,17+0,44  5,06+0,94  4,62+0,89
%DNM (%) 7,25+6,30 11,53+10,19° 6,58+7,482 10,51+9,61"

P> 0,05; a=G<50 x G>50; b = MPRE x M6.
%DFM = variago percentual do didmetro apds dilatagdo fluxo-mediada; %DNM = variagdo percentual do
diametro apds dilatagio nitrato-mediada; MPRE = momento pré-operatorio; M6 = momento 6.

%DF Repous %DNM Basa %DF Repol

MPRE MPRE
——G>5 ——(G<5

GRAFICO 10. Variagio percentual do didmetro médio da artéria braquial e desvios-padrio em
cada grupo, nas condicdes analisadas, no MPRE e M6
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O indice de fluxo sistolico ndo apresentou diferenga de

comportamento entre os grupos (p=0,3997) ou entre suas médias nos momentos
avaliados (p= 0,3992) (Tabela 6, Grafico 11).

TABELA 6 — INDICE DE FLUXO SISTOLICO DA ARTERIA BRAQUIAL DOS
GRUPOS G>50 E G<50 NO MPRE E M6

" G<50 G>50
VARIAVEL MPRE M6 MPRE M6
BASAL (I/min/m’) 243+148 1,06+022 196+0,97 1,03+0,36
DFM (I/min/m?) 334+1,84 296+0,90° 3,30+1,34% 284+1.24°
REPOUSO (I/min/m> 246+149 101+025 196+0,96 1,06+0,36
DNM (I/min/m?) 290+159 128+043° 231+119 125+0,44°

P>0,05; a= G<50 x G>50; b= MPRE x M6.
DFM = dilatagao fluxo-mediada; DNM = dilatagdo nitrato-mediada; MPRE = momento pré-operatério; M6 =
momento 6.

DF Repous DNM Basa DF

MPRE ‘-‘—G>5 ——G<5 ‘ M6

GRAFICO 11. Indice de fluxo sistolico braquial médio e desvios-padrdo em cada grupo, nas
condigdes analisadas , no MPRE e M6

Os resultados individuais encontram-se no Anexo 5.
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FIGURA 6. Representacao fotografica da curva de variagao da velocidade
do fluxo braquial com delineamento do pico sistolico apds liberagao da
oclusio na condi¢gdo DFM



5 DISCUSSAO
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5.1 Grupos de Estudo

A média etaria de 45 anos, cerca de 20% menor em comparagao
com casos andlogos de insuficéncia adrtica (55 anos) descritos na literatura
(Enriquez-Sarano & Tajik, 2004), deve ser atribuida a grande prevaléncia de
etiopatogenia reumatica em nossa série. Nossa faixa etdria mais jovem favorece
a fidedignidade dos resultados laboratoriais, pois consegue diminuir a
possibilidade da influéncia de alteragdes degenerativas pela senilidade, o que

fortalece a consisténcia na interpretacdo dos mesmos.

Em relagdo a influéncia da idade sobre a insuficéncia adrtica,
Wilson et al.(1992) foram pioneiros em valorizar a diminuicao fisiologica da
elasticidade da aorta com o envelhecimento no agravamento hemodinamico e
piora do quadro clinico do paciente. Mais recentemente, Delvin et al.(1999)
alertaram para a existéncia de um comportamento heterogéneo da aorta em
diferentes fases evolutivas da insuficéncia aortica cronica. Ressalte-se
entretanto a homogeneidade clinica dos pacientes em sua avaliagdo pré-
operatoria pelo momento da indicagdo cirtirgica. Assim, apesar da diferenca
etaria, nao se pode deduzir que os pacientes do grupo G>50 estavam em fase

mais avancada da histdria natural da doenga do que os do G<50.

O numero de casos equivalente em ambos 0s sexos estd em
discordancia com a literatura, onde se nota envolvimento de insuficéncia aortica

pura predominantemente no sexo masculino, por possuir maior risco de
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exposi¢cao aos fatores causais mais comuns (Douglas, 1989; Darvill, 1963). No
entanto, nao ¢ possivel explicar este dado sem um desenho de estudo apropriado

para analise de etiopatogenia.

Nao ¢ conhecida predilecdo por cor em insuficiéncia aortica
(Enriquez-Sarano & Tajik, 2004; Leggett & Otto, 1996). Fato confirmado em

nossa casuistica.

A presenca de antecedente familiar de hipertensao arterial sist€émica
tem pouco valor como dado isolado em decorréncia da variabilidade na
confiabilidade individual de aquisicdo de informacdo verbal, sem a efetiva
participacdo dos membros hipertensos da familia. Entretanto, quando vista em
associacdo com outros achados clinico-laboratoriais, valoriza a tendéncia

individual e do grupo em manifestar a doenga.

5.2 Pressao Arterial Diastolica

Em insuficéncia aortica cronica grave, a avaliacdo da pressao
arterial permanece pouco valorizada no manejo dos pacientes, pois uma variavel
sujeita a interagdes tdo complexas ¢ dificil de ser confiavel a ndo ser nos valores
extremos e ha dificuldade em se estabelecer parametro diagndstico de
hipertensdo gracas a alteracdo vascular inerente de pressdo sistolica elevada
pelo aumento no débito cardiaco e diastolica muito baixa pela incompeténcia da

valva, por vezes com persisténcia dos sons até zero mmHg (Zezulka et al.,

1992).

Este fato torna sua afericdo diferenciada, com necessidade de
conhecimento do fendmeno que a justifica, mas ndo a invalida. Pelo contrario,

pacientes com insuficéncia aortica possuem uma relacdo mais estreita que
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individuos normais entre o valor intra-arterial da pressao arterial diastolica e a
medida obtida de forma nao-invasiva no brago (London & London, 1967), com
tendéncia a aproximacdo do abafamento dos sons obtidos apods a liberagcdo da
compressao braquial com a pressao diastolica intra-arterial, € ndo o seu
desaparecimento (Goldstein & Killip, 1962), o que comprova sua excelente

analogia com o valor da fase IV dos sons de Korotkoff utilizada no registro.

De acordo com a literatura, a hipertensdo arterial sist€émica ¢
entidade morbida com claro componente genético, na grande maioria dos casos
sem etiologia determinada (Wilson & Grim, 1991; Julius & Jamerson, 1991),
porém com perfil definido: incidéncia maior apos os 40 anos de idade (Miall &
Lovell, 1967), predilegdo por individuos com antecedentes familiares de
hipertensao (Kirkendall & Nottenbohm, 1977), obesos (Kannel et al., 1967), de
vida sedentaria (Kahn et al., 2002) e cor negra (Debert et al., 1981).

Os 16 (88,89%) pacientes do grupo G>50 que atingiram de forma
precoce e progressiva, uma vez corrigida a valvopatia, valores de pressdo
arterial diastélica considerados diagndsticos de hipertensdo arterial sist€émica
para a populagdo geral (Andrade et al., 2004), distinguindo-se do grupo G<50
em que apenas 2 (12,50%) atingiram os mesmos critérios no pds-operatorio
(p<0,001), confirmam o perfil da hipertensdo em nossa série. Em que foi
possivel observar a partir da inclusao apenas de individuos sedentarios e com
baixo indice de massa corporea, o predominio no grupo G>50 de individuos
com maior faixa etéria, presenga de antecedente familiar de hipertensdo arterial

sistémica e tendéncia ao maior nimero de nao-brancos (Tabela 1 ¢ Grafico 1).

A associagdo em nossos casos entre hipertensdo arterial sist€émica

no pos-operatdrio com a maior faixa etaria decorre provavelmente do maior
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tempo de exposicdo aos fatores que poderiam desencaded-la (Miall & Lovell,
1967). Ao tomar-se uma amostra de individuos com determinada idade, de uma
populacdo em que a hipertensao seja freqiiente, a média da pressdo arterial sera
mais alta que a de uma faixa etaria menor. Por outro lado, ao se analisar uma
amostra de individuos dessa mesma populacdo, com pressdo arterial mais
elevada, forcosamente a média da idade serd maior do que a de uma amostra
com menores valores pressoricos. O que acontece ndo ¢ o aumento individual
da pressdo arterial com a idade, mas o aumento da prevaléncia da hipertensao

arterial com a idade.

Segundo a lei de Ohm, em que o fluxo de um vaso sangiiineo ¢
determinado pela razdo da diferenca de pressdo entre duas extremidades e o
impedimento a sua progressdo, estando o circuito arterial fechado e sem
seqliestro de sangue através de fistulas artério-venosas, a pressdo arterial
sistémica pode ser representada pela equacdo hidrodindmica de Poiseuille e
Hegen e resulta principalmente da interacdo entre o débito cardiaco e a
resisténcia periférica. Mantendo-se o débito cardiaco constante com o paciente
em repouso, a pressdao arterial diastdlica € conseqiiéncia sobretudo da
resisténcia periférica e se correlaciona com a complacéncia e distensibilidade
arterial em sua férmula, o que explica as diferengas encontradas entre os grupos

G>50 e G<50.

5.3 Variaveis Ecocardiograficas e Ventriculo-Radioisotopica

A insuficiéncia aortica cronica € valvopatia que se torna
sintomatica em fase avan¢ada de sua histéria natural. Partindo-se do raciocinio
clinico que considera fundamental evitar a desadaptagao ventricular esquerda e

obter a recuperagdo de sua funcao, ao longo dos anos 70 ¢ 80 conduziram-se
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varios trabalhos prospectivos visando detectar indices laboratoriais que
permitissem estratificar o risco cirurgico e beneficiar a evolucdo pos-operatoria

(Yousof et al., 1988).

Demonstrou-se o dano miocardico pds-operatorio relacionado a
aspectos do pré-operatorio e valores de corte de certas variaveis foram
afirmados como indicadores de alerta sobre o beneficio cirargico de modo
independente da qualidade de vida referida pelo paciente (Henry et al., 1980;
Carabello et al., 1986).

Na década de 90, Starling et al.(1991) associaram dados de
ecocardiografia, ventriculografia radioisotdpica e cateterismo cardiaco com o
objetivo de precisar o real momento do preocupante aparecimento de disfuncao
ventricular esquerda. Em estudo mais recente, Borer et al.(1998) incluiram a
relagdo da variacdo percentual entre a fragdo de encurtamento e estresse

sistolico final no repouso e exercicio, infelizmente de dificil aplicagdo clinica.

Nossos resultados, quando analisados pelos valores de corte pré-
operatorios chamados “preocupantes” na literatura (Kumpuris et al., 1982;
Gaasch et al., 1983; Stone et al., 1984; Bonow et al., 1985, 1988), mostram no
MPRE fragio de encurtamento e fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo
preservadas nos dois grupos e diferenca quanto aos didmetros ventriculares. O

grupo G<50 possuiu DDVE = 70mm, DSVE >55mm, DDVE/m* = 3,8mm e

DSVE/m® = 2,6mm, enquanto o grupo G>50 exibiu valores considerados

benignos (Tabela 3).

O encontro de valores de fragao de eje¢ao do ventriculo esquerdo e
de fracdo de encurtamento acima do limite inferior da normalidade no pré-

operatodrio e de disfungdo sistdlica discreta no pds-operatorio deve ser creditado
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a variagdes proporcionalmente menores da dimensdo diastolica. Neste ponto,
cabe assinalar que os métodos radioisotopico e ultra-sonografico de avaliagdo
do desempenho ventricular esquerdo fundamentaram interpretacoes

coincidentes sobre a fragdo de ejecao e a fracdo de encurtamento.

A semelhanga do observado em outros estudos, houve uma queda
poOs-operatoria acentuada dos didmetros ventriculares a partir dos valores
encontrados no MPRE em ambos os grupos, com redugdo significativamente
menor do DDVE ¢ DDVE / m” no grupo G>50 (Grafico 2, 3, 4, 5). Poder-se-ia
conjecturar que os gatilhos do DDVE e DSVE sejam acionados sob estimulos
distintos, ainda nao esclarecidos. Em pacientes com tonus vascular aumentado e
conseqiiente alteragao na pds-carga pulsatil, deve ocorrer o desencadeamento de
um gatilho que iniba a regressdo das dimensdes diastdlicas uma vez retirada a

sobrecarga de volume da insuficéncia adrtica.

Como os indices disponiveis sdo incapazes de elucidar os
mecanismos da desadaptacdo ventricular esquerda na insuficiéncia adrtica, pois
sao multi-influenciados (Bonow, 1998; Mahler €t al., 1975; Bonow & Marcus,
1991), observa-se a necessidade de se buscar novos parametros que auxiliem na

deteminagao do real momento de aparecimento da disfuncao miocardica.

Entende-se dessa maneira que ¢ injustificado levar em consideracao
a utilizagdo de um dado isolado como indicador seguro do momento ideal para
o tratamento cirtrgico na insuficéncia aortica. Deve-se entender que indices
sofrem interferéncias de natureza matemadtica que ndo propriamente refletem o
grau de contratilidade do ventriculo esquerdo. Neste aspecto, qualquer

interpretacdo mais acurada nao pode deixar de integrar uma série de fatores
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morfologicos € hemodinamicos, como ventriculo esquerdo, valva adrtica e

circulacao periférica.

5.4 Funcao Arterial

O estudo da pos-carga pulsatil vem se desenvolvendo nos ultimos
30 anos (Watt et al., 1976; Finkelstein & Collins, 1982) e, desde a descrigao
inicial do papel do endotélio na modulagdo do tdnus vascular por Furchgott &
Zawadzki (1980), varios estudos experimentais e clinicos o tém avaliado em
diversos estados patologicos (Cocks et al., 1985; Anderson et al., 1989; Creager
etal., 1990; Katz et al., 1992; Chowienczyk et al., 1993).

A avaliag¢do da fungdo arterial por meio de ultra-sonografia de alta
resolug¢ao € uma técnica simples e de boa acuracia, podendo detectar mudangas
no didmetro das artérias sistémicas de até 0,Imm. O método possui boa
reprodutibilidade, pois o coeficiente de variagdao ¢ de apenas 1,8%, ndo parece
sofrer interferéncia de variaveis tais como indice de massa corporal e sexo, €
pode ser usado em avaliagdes seriadas e estudos de reversibilidade de disfungao

endotelial (Sorensen €t al., 1995; Smulyan et al., 2001).

5.4.1 Pos-carga pulsatil

A camada média da parede arterial ¢ a principal determinante da
poés-carga pulsatil vascular, sendo composta basicamente por colageno e
elastina, considerados materiais elasticos, € por musculo liso, que apesar de
contribuir para a tensdo da parede, ndo representa um material elastico. Os
materiais elasticos existem em diferentes proporcoes ao longo da arvore arterial,

com predominio de elastina nos ramos proximais ¢ de coldgeno nos distais.
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Desta forma, sdo reconhecidas algumas limitagdes técnicas na

medida dos parametros de elasticidade arterial, pois as formulas utilizadas em
seu calculo assumem que existe correlagdo constante e linear entre as alteragoes
do didmetro e da pressao. Porém, em niveis de baixa pressdo, os elementos
colagenos da artéria sdo minimamente recrutados e a tensdo ¢ absorvida pela
elastina, passando a haver recrutamento progressivo das fibras coldgenas (mais
rigidas e resistentes) com o aumento dos niveis pressoricos, de tal forma que
dentro de limites fisiologicos a relacdo pressdo-diametro € curvilinea. Essa
variagdo ¢ geralmente aceita em estudos clinicos como o nosso, considerando

que as mudangas no diametro e na pressao arterial ndo superam 25%.

Outro ponto de discussdo ¢ o fato de que um tnico vaso pode nao
ser representativo de todo o sistema arterial, posto que a elasticidade se
modifica ao longo do trajeto arterial, sendo a aorta o segmento mais
complacente e as artérias de pequeno calibre as menos complacentes (O’Rourke
& Brunner, 1992), possivelmente exigindo padronizacdes especificas para as
diferentes artérias abordadas. Também pode ocasionar possivel interferéncia
nos resultados a medida do diametro ser realizada na carotida comum e a
pressao arterial obtida na artéria braquial. Contudo, ¢ proibitiva a abordagem
direta da pressdo arterial na caroétida e a utilizagdo da pressao obtida na artéria

braquial fornece resultados plenamente aceitaveis.

Em nosso protocolo, foram excluidos os casos com idade superior a
65 anos, tendo em vista que essa situacdo promove o declinio da fung¢do arterial
com a progressao da idade, refletindo alteragdes estruturais por diminui¢do na
relagdo do conteudo de coldgeno e elastina (Berne & Levy, 1990), e se adotou

as normas preconizadas de padronizagdo no preparo do paciente para a analise,
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com intuito de reduzir ao maximo a estimulagdo simpdatica por agentes externos

(Boutouyrie et al., 1994; Corretti et al., 2002).

Em um estudo com 23 individuos normais entre homens e mulheres
com idade média de 41+2 anos, Lage et al. (1993) utilizando-se da ultra-
sonografia vascular de alta resolucdo encontraram valor médio de didmetro
carotideo sistolico de 6,15 = 0,12 mm. Em outro trabalho, Lage et al. (1994)
encontraram, em 33 voluntarios normais de ambos os sexos e idade média de
42,7+1,8 anos, valores médios de diametros carotideo sistolico de 6,50 = 0,09

mm e diastolico de 6,05+ 0,09 mm.

Anderson; Mark (1989) foram os primeiros a chamar atencao para
as alteragdes mediadas pelo fluxo no didmetro de grandes artérias em humanos,
relacionando-os de forma positiva. A elevacdao do fluxo sangiiineo leva ao

aumento do diametro arterial e vice-versa.

Em nossos pacientes, submetidos a analise pela mesma técnica,
observamos aumento dos didmetros carotideos sistolico (21,7%) e diastélico
(11,2%) nos dois grupos em relacdo a literatura. O aumento de didmetro
encontrado deve estar relacionado ao aumento significativo do fluxo na artéria
cardtida. Quanto maior o débito cardiaco, maior o fluxo sangiiineo para a artéria

em questdo, o que estd de acordo com a fisiopatologia da doenga.

Embora o ultra-som seja bastante fiel na determinagdo do didmetro
vascular, pacientes com reconhecida dilatagdo da carétida que ndo apresentem
medidas acima do limite maximo normal sdo, portanto, considerados falso-
negativos. A razdo disto € que se um paciente tiver um didmetro carotideo

qualquer que aumente em mais de 100%, até¢ 6,59 mm, nao sera diagnosticado
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pelo ultra-som, j4 que se encontra ainda dentro do limite mdximo para a

populacdo geral, ainda que sem duvida alterado para este paciente.

Uma forma de aumentar a sensibilidade da ultra-sonografia ¢ o
emprego, nao de valores absolutos, mas da relacao entre os didmetros através da
poOs-carga pulsatil, que sintetiza a interacdo de didmetro, fluxo e pressdo
vascular. Na realidade, o sistema circulatdrio ndo ¢ composto por um cilindro
com diametro constante, e sim por estruturas visco-elasticas, cujos didmetros
variam com a flutuacdo da pressdo e fluxo impostos pela agdo ventricular

intermitente a cada batimento cardiaco.

Sebban et al. (1981), observando a relagao entre as propriedades
mecanicas, pressdo arterial sistolica, freqiiéncia cardiaca e o consumo de
oxigénio em mulheres idosas submetidas a diferentes niveis de exercicio,
determinaram que, com o avangar da idade, a redu¢do da complacéncia arterial ¢
o fator da resposta cardiovascular que mais se altera frente ao incremento do

exercicio fisico.

Postula-se ser a pressao arterial sistémica elevada um determinante
no aumento da espessura do complexo médio-intima da parede arterial,
produzindo degeneracdo e dilatacdo arterial, comum a diversos estados
nosologicos (Salonen & Salonen, 1993), com repercussdo na elasticidade
arterial (Cohn et al., 1995, Weinberger et al., 2002). A degeneragdo ndo ¢ fruto
do estresse continuo causado pela pressao arterial, mas pela repetitiva e ciclica
mudanca, como a gerada pelo maior estresse pulsatil encontrado na insuficéncia
aortica (Prokop et al., 1970; Rutan et al., 1988). Alteracdes estruturais e
funcionais dos vasos de condutancia interferem na capacidade do sistema

arterial em atuar como camara elastica distensivel, que possibilita a conversao
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do fluxo sangiiineo pulsatil ejetado do ventriculo esquerdo em fluxo capilar
praticamente continuo na periferia (Bramwell & Hill, 1922; O’Rourke &

Brunner, 1992).

A complacéncia e a distensibilidade arterial tém sido obtidas
através de diferentes métodos e unidades de célculo, o que ocasiona dificuldade
na comparacdo entre os resultados. Mais recentemente, hd uma tendéncia de
diversos grupos em adotar a mesma metodologia escolhida para ser empregada
em nossos pacientes e o Sistema Internacional como referéncia para medidas.
Nosso laboratério, seguindo a mesma linha de pesquisa, possui publicacdo com
41 voluntarios normais de ambos os sexos ¢ idade média de 40 + 2 anos em que
foram obtidos valores considerados normais de 7,6 + 0,4 N'.m*.10"° para
complacéncia e de 27,2 + 1,4 N"'.m*.10° para distensibilidade (Kopel & Lage,
1995).

Nossos resultados mostram que em pacientes com insuficéncia
adrtica cronica grave sem disfun¢do do ventriculo esquerdo, a complacéncia e
distensibilidade arterial estdo associadas de forma inversa aos valores da
pressao arterial diastélica. Os pacientes puderam assim, independentemente da
lesdo regurgitante adrtica, ser separados clinicamente em grupos com pos-carga
normal ou inadequadamente aumentada, ndo obstante a presenca de insuficéncia
adrtica cronica grave, tendo em vista a relacdo entre aumento na pressao arterial
diastolica e elevagdo da resisténcia periférica, e seu comportamento com a

complacéncia e a distensibilidade (Grafico 8 € 9).

Estes dados pontuam a importancia de se dar maior atengdo ao
estudo da pos-carga pulsatil, que pode elevar o grau de fidedignidade na

avaliacdo da insuficéncia adrtica e traz a perspectiva terapéutica no intuito de



Discussdo 45
diminuir a pds-carga, alterar a periferia e minimizar as influéncias sobre a

remodelagdo ventricular.

5.4.2 Func¢ao Endotelial

As artérias menores sao menos complacentes, mas sao mais sujeitas
a alteracOes funcionais relacionadas ao tonus vasomotor da musculatura lisa da
parede arterial (O’Rourke & Brunner, 1992) por reducdo na capacidade
vasodilatadora dependente do endotélio (Avolio et al., 1983; McVeigh €t al.,
1999).

O delicado equilibrio entre vasodilatacdo e vasoconstrigdo ¢
rompido em estados doentios, nos quais o endotélio se encontra lesado e com
distarbio de suas propriedades regulatorias. Este fato leva a uma liberacao
atenuada de oOxido nitrico e aumentada de endotelina, com conseqiiente
vasoconstri¢ao (Miller et al., 1986; Lerman et al., 1992). Uma interagdo entre o
oxido nitrico e a endotelina ¢ de potencial importancia, tanto na fisiologia
quanto na patologia das doengas cardiovasculares. Miller et al. (1995)
demonstraram, em caes, que a concentracdo de endotelina pode ser rapida e
efetivamente revertida pelo oOxido nitrico. Esse achado foi, por sua vez,
extendido por Liischer et al. (1995) que demonstraram em humanos a
vasoconstricdo arterial induzida pela endotelina completamente inibida por
oxido nitrico e mais ainda, que a endotelina pode liberar o 6xido nitrico através

da ativagdo de receptores especificos do endotélio.

Adicionalmente, as células endoteliais sintetizam outros fatores de
relaxamento e substancias contrateis. No entanto, diversos estudos confirmam o

oxido nitrico como o principal determinante do tonus vascular basal (Griffith et
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al., 1989; Benjamin et al., 1989; Katz, 1997, Kiowski et al., 1998). Outro
mecanismo de disfuncdo endotelial seria a degradagdo aumentada de o6xido
nitrico pelo anion superéxido e producao de radicais livres, principalmente em
decorréncia da eclevacdo da enzima NADH-oxidase (Munzel et al.,1999;
Harrison, 1997). Estudos experimentais mostram que tanto a angiotensina II
como o fator de necrose tumoral (alfa-TNF) podem estimular a atividade ou a
expressao dessa enzima (Warnholtz et al., 1999; Griendling et al., 1994).
Abrem-se assim perspectivas para o estudo da participagao de fatores humorais
e citocinas como parte do mecanismo determinante dessa disfun¢do (Opasich et

al., 1999).

A funcgao endotelial tem sido avaliada por método mais simples e
capaz de sintetizar os mecanismos bioquimicos descritos acima através do uso
de ultra-som de alta freqiiéncia sobre a artéria braquial em intervalos de tempo
fixos (1 minuto apds oclusdo e 3 minutos apos nitrato) para a determinagao de
alteracdes dinamicas no diametro ¢ fluxo do vaso, assumindo-se a auséncia de
variabilidade temporal na resposta aos estimulos endotélio-dependente e

endotélio-independente (Palinkas et al., 2002).

Langille & O’Donnell (1986) mostraram que doencas cronicas que
diminuem o fluxo sangiiineo arterial levam a diminuicdo do didmetro arterial.
Esta diminui¢do no didmetro do vaso ¢ vista apenas quando o endotélio esta
intacto. Ap6s a retirada do endotélio do vaso, o didmetro ndo se altera com a
diminui¢do do fluxo sangiiineo, sugerindo que o efeito ¢ endotélio-dependente,
0 que torna importante ndo a determinagdo do diametro absoluto, mas da
variagdo percentual do didmetro, equivalente a reserva vasodilatadora mediada
pelo fluxo, reflexo da funcdo endotelial. Assim, essas varidveis produzem

medidas reprodutiveis da fungao endotelial (Leeson et al., 1997).
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O endotélio tem papel primario no processo de desenvolvimento da

doenca macrovascular e diversos fatores de risco, como diabetes mellitus,
dislipidemia, hipertensdo e tabagismo, t€ém sido significativamente relacionados
com a disfunc¢do endotelial por meio da DFM, o que faz com que sua influéncia
em casos de cardiopatia isquémica esteja bem definida (Hashimoto et al., 2003;
Jadhav et al., 2003; Ercan et al., 2003). Por outro lado, é recente a
demonstragdo de respostas vasodilatadoras alteradas em pacientes com
miocardiopatia cronica sintomatica, do tipo nao isquémico (Joannides et al.,

1992; Bhagat et al., 1997).

Em nosso protocolo se excluiram os pacientes acima de 65 anos,
porque ai ocorrem alteracdes funcionais por diminui¢do na producdo de 6xido
nitrico pelo endotélio (Jensen-Urstad & Rosfors, 1997), procurou-se adotar
normas preconizadas de padronizagdo no preparo para a andlise com o intuito
de reduzir a influéncia adrenérgica por agentes externos (Dietz et al., 1997;
Corretti et al., 2002) e selecionar individuos sem fatores reconhecidos como

indutores de disfuncao endotelial (Quadro 1 e 2).

Os valores absolutos de diametro da artéria braquial na condicao
BASAL e REPOUSO foram maiores no MPRE, com regressio no M6
(p=0,0003). A mudanca nos didmetros esteve correlacionada a queda na
velocidade do fluxo pela artéria braquial (p=0,0003), o que ¢ condizente com a

fisiopatologia da corre¢do cirargica (Tabela 6 e Grafico 11).

A dilatacdo endotélio-dependente ausente ou muito diminuida
(<6%) e a dilatagao endotélio-independente normal (>6%) nas artérias de

condutancia de todos os pacientes portadores de insuficéncia adrtica cronica
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grave podem ser explicadas pelo comprometimento do endotélio, sugerindo

haver disfun¢ao endotelial nos dois grupos (Sorensen et al., 1995) (Tabela 5).

Apoés o tratamento e conseqiiente melhora hemodinamica, houve
melhora ndo significativa na funcdo endotelial, pois a literatura considera
apenas um aumento na dilatacdo arterial igual ou superior a 2%, da fase sem
tratamento para a fase pds tratamento, como indicio de beneficio pela

terap€utica instituida (Sorensen €t al., 1995) (Grafico 10).

Em nosso conhecimento, este ¢ o primeiro relato de disfuncao
endotelial em pacientes com insuficiéncia aodrtica cronica grave. A disfungdo
endotelial, por reducdo na ac¢ao do 6xido nitrico, ¢ um sinal precoce de doenca
macro-vascular (Playford & Watts, 1998). Sua deteccao poderia permitir a

instituicdo a tempo de medidas preventivas.

5.5 Consideracoes Finais

E polémico o diagnostico de hipertensdo arterial sist€émica em
casos de insuficéncia adrtica cronica grave. Enquanto alguns autores negam a
possibilidade de sua coexisténcia, outros ao contrario afirmam ser alta a

prevaléncia, cerca de 50%, em pacientes com esta valvopatia.

A hipertensdo arterial sistémica atua ndo apenas na etiologia da
insuficéncia adrtica, mas também na patogenia por comprometer um mecanismo
de compensacdo natural com aumento no fluxo regurgitante, podendo estar
implicada no surgimento de crises hipertensivas nas primeiras horas apos a

troca valvar e ser um fator no desgaste das valvas implantadas.
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E licito conjecturar ser o portador de insuficéncia adrtica cronica

grave que ndo manifeste a expressao hemodindmica correspondente, definida
por pressdo arterial diastdlica baixa, na auséncia de disfuncdo do ventriculo
esquerdo, seja em verdade hipertenso ndo diagnosticado devido a
pseudonormalizacdo da pressdao arterial provocada pelo aumento do volume
regurgitante. De fato, nossos resultados mostram que 89% dos pacientes com
pressao arterial diastélica maior que S0mmHg tornaram-se hipertensos apos a
cirurgia (p<0,001), o que aliado as alteracdes na funcdo arterial e ao
comportamento dos didmetros ventriculares, vem a reforcar esta linha de
pensamento, indicando a possibilidade dos valores de pressdo arterial estarem
subestimados nesta valvopatia, resultando em grande numero de hipertensos

falso-negativos.

Alguns autores defendem o ponto de vista de que as alteragdes
iniciais da hipertensdo arterial essencial seriam na resisténcia vascular e o
débito cardiaco poderia estar elevado por uma hiperreatividade simpatica. Outro
enfoque para a patogenia € a de que o débito cardiaco persistentemente elevado,
independente de ser por uma impropriedade autondmica com aumento da
freqiiéncia cardiaca e do inotropismo, ou devido ao maior retorno venoso pela

volemia expandida, poderia induzir a alteracdes arteriolares.

O que se entende como determinante da pds-carga e do débito
cardiaco, regulando a pressdo arterial, ¢ um mecanismo intrincado no qual
interagem varios sistemas e, qualquer alteracao que eleve o tonus vascular, pode
conduzir a0 aumento da pressdo arterial, como tem sido demonstrado nas
doencgas renais, renovasculares, enddcrinas, metabolicas, neurologicas e

vasculares.
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Esses achados sugerem que a origem da hipertensdo arterial

essencial seria reflexo tanto do descontrole no débito cardiaco como no ajuste
da resisténcia arteriolar a este débito e qualquer fator que o eleve cronicamente
em um individuo suscetivel, com incapacidade de reconhecer a elevagdo da
pressao arterial ou ainda com hiperreatividade vascular por disfungdo

endotelial, poderia desencadear a hipertensdo arterial sistémica essencial.

Em nosso estudo, teve-se a oportunidade de acompanhar pacientes
com insuficéncia adrtica grave, em que o distirbio hemodinamico atingiu o seu
mais alto grau e foi ainda revertido apds a cirurgia. A populacdo nele
participante demonstra que o estudo da funcdo arterial pode elevar o grau de
fidedignidade da avaliagdo clinica e laboratorial na insuficéncia aértica e traz a
perspectiva da influéncia farmacologica sobre a historia natural com o uso de
vasodilatadores arteriais no intuito de diminuir a influéncia da pos-carga, alterar

a periferia e minimizar as influéncias sobre a remodelagao ventricular.

A interacdo observada entre a morfologia e fung¢do do ventriculo
esquerdo, valva aortica, aorta e circulagdo periférica, fortalece o conceito de se
ter em mente o sistema circulatério na avaliacao da insuficéncia adrtica. Desta
forma, o presente estudo afigurou-se como instrumento Util para a obtencao de

informacodes sobre um componente freqiientemente negligenciado.
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* A complacéncia e a distensibilidade arterial foram maiores no grupo com
menor pressdo arterial diastdlica em todos os momentos avaliados,

permitindo separar sub-grupos através do exame clinico;

* A complacéncia e a distensibilidade arterial diminuiram apds a correcao
cirurgica da insuficiéncia adrtica em ambos os grupos, ¢ de forma mais

importante no grupo G<50;

* A disfuncdo endotelial foi presente em insuficiéncia aodrtica cronica
sintomdtica independente do nivel da pressdo arterial diastdlica e

persistiu a0 menos até o 6° més apds a cirurgia.
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ANEXO 1 : GRUPOS DE ESTUDO

Anexos 54

IDADE
INICIAIS GRUPO (ANOS) SEXO COR AF de HAS
A AM.S G>50 47 Feminino Branca Positivo
A.G. G<50 65 Masculino Branca Negativo
AN. G>50 46 Masculino Branca Negativo
C.AF. G<50 29 Masculino Branca Negativo
C.F.A G>50 62 Masculino Branca Negativo
C.P.S G<50 39 Masculino Branca Negativo
C.R.S. G>50 38 Masculino Nao-Branca Negativo
D.E.S G<50 19 Masculino Branca Negativo
D.L.B. G<50 57 Masculino Nao-Branca Negativo
D.M. G<50 32 Masculino Branca Negativo
F.G.L. G>50 51 Masculino Branca Negativo
F.V.P. G>50 65 Masculino Nao-Branca Negativo
G.R.S. G>50 50 Feminino Branca Negativo
JAL. G<50 49 Masculino Branca Negativo
JB.L. G>50 54 Masculino Branca Negativo
J.CH G>50 59 Masculino Nao-Branca Negativo
J.CM G<50 42 Masculino Branca Negativo
J.S.B G>50 65 Masculino Nao-Branca Positivo
JS.L. G<50 35 Masculino Branca Negativo
L.AF. G<50 23 Masculino Nao-Branca Negativo
LN.H. G>50 62 Masculino Branca Negativo
M.AS. G>50 49 Feminino Nao-Branca Positivo
M.C.F.G.P. G>50 53 Feminino Nao-Branca Negativo
M.H.S G>50 55 Feminino N&o-Branca Negativo
M.P. G<50 57 Feminino Branca Negativo
N.J.P. G>50 44 Masculino Branca Negativo
0.B.O G>50 65 Masculino Nao-Branca Positivo
0O.S.S. G<50 40 Feminino Branca Negativo
P.M.C. G<50 28 Masculino Nao-Branca Negativo
P.S. G>50 55 Masculino Branca Negativo
R.C.G.A. G<50 36 Masculino Nao-Branca Negativo
R.M.N. G>50 65 Masculino Branca Positivo
R.R.M. G>50 50 Masculino Nao-Branca Positivo
S.R.C.L. G<50 33 Feminino Branca Negativo
V.IS. G>50 47 Masculino Nao-Branca Positivo
W.C.S. G<50 19 Masculino Nio-Branca Negativo

AF = antecedente familiar; HAS = hipertensdo arterial sistémica.
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PAD (mmHg)

INICIAIS GRUPO MPRE Ml M3 M6
A.AM.S G>50 96 100 100 106
AG. G<50 44 68 70 70
AN. G>50 61 100 92 95
C.AF. G<50 43 80 78 82
CF.A G>50 50 85 80 83
CPS G<50 48 60 60 66
CRS. G>50 55 100 100 95
D.E.S G<50 38 60 58 66
D.L.B. G<50 45 100 98 110
D.M. G<50 46 70 62 65
F.G.L. G>50 59 90 86 87
F.V.P. G>50 53 95 95 91
G.R.S. G>50 67 90 100 88
JAL G<50 50 86 90 106
J.B.L. G>50 80 100 90 94
J.C.H G>50 57 100 90 95
J.C.M. G<50 49 90 78 84
J.S.B G>50 98 102 110 108
J.S.L. G<50 41 83 82 83
LAF. G<50 47 70 70 69
LN.H. G>50 75 107 100 89
M.A.S. G>50 94 90 90 91
M.C.F.G.P G>50 62 86 86 82
M.H.S. G>50 71 89 90 nd
M.P. G<50 47 65 60 69
N.J.P. G>50 55 nd nd nd
0.B.O G>50 90 130 127 128
0.S.S. G<50 47 75 70 76
PM.C G<50 45 80 82 83
P.S. G>50 75 90 90 94
R.C.G.A. G<50 45 69 75 81
R.M.N. G>50 71 105 98 119
RR.M. G>50 69 100 96 115
S.R.C.L. G<50 39 65 62 69
V.IS. G>50 66 120 115 114
W.C.S. G<50 46 70 68 73

PAD = pressao arterial diastolica; MPRE = momento pré-operatorio; M1 = momento 1; M3 = momento 3; M6 = momento 6; nd = ndo disponivel.
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MPRE M6
INICIAIS GRUPO DSVE DDVE DSVE/m’ DDVE/m’ Ad FEVE DSVE DDVE DSVE/m’ DDVE/m? Ad FEVE
AAM.S G>50 34 54 1,9 3,0 37,0 58 38 53 2,36 3,29 28,30 52
AG. G<50 61 74 4,1 5,0 17,6 40 57 67 3,85 453 14,93 61
AN. G>50 47 69 2,4 3,6 31,9 59 33 52 1,75 2,75 36,54 59
CAF. G<50 59 88 32 48 33,0 59 46 57 2,54 3,15 19,30 46
CFA G>50 41 60 2,6 3,8 31,7 55 37 50 2,31 3,13 26,00 42
CPS G<50 82 92 45 5,1 10,9 29 84 92 4,54 4,97 8,70 18
CRS. G>50 59 83 3,5 49 28,9 46 85 93 4,64 5,08 8,60 26
D.ES G<50 45 72 2,8 45 37,5 57 38 56 2,11 3,11 32,14 68
D.LB. G<50 59 79 3,3 45 253 51 52 62 2,94 3,50 16,13 33
D.M. G<50 54 72 33 44 25,0 48 51 66 3,13 4,05 22,73 46
F.G.L. G>50 63 83 3,8 5,0 24,1 42 48 58 3,20 3,87 17,24 40
F.V.P. G>50 50 70 2,9 4,1 28,6 61 43 62 2,40 3,46 30,65 60
GR.S. G>50 34 56 1,7 2,8 39,3 56 30 46 1,59 2,43 34,78 53
JAL G<50 49 74 2,5 3,8 33,8 57 49 74 2,27 3,26 23,53 56
JBL. G>50 50 64 2,9 3,7 21,9 42 48 63 2,79 3,66 23,81 36
J.CH G>50 60 75 32 3,9 20,0 59 50 60 2,60 3,13 16,67 33
1.CM G<50 62 75 3,8 4,6 17,3 31 68 75 433 4,78 9,33 24
1SB G>50 43 63 2,4 3,5 31,7 61 36 55 2,07 3,16 34,55 62
JS.L. G<50 57 82 33 48 30,5 60 36 52 2,00 2,89 30,77 62
LAF. G<50 66 88 34 46 25,0 43 57 75 2,86 3,77 24,00 37
LN.H. G>50 47 66 2,5 3,5 28,8 48 44 64 2,56 3,72 31,25 35
M.A.S. G>50 41 53 2,4 3,1 22,6 51 28 45 1,70 2,73 37,78 48
M.C.F.G.P G>50 36 57 2,3 3,6 36,8 58 29 46 1,81 2,88 36,96 63
M.H.S. G>50 54 73 32 44 26,0 50 nd nd nd nd nd nd
M.P. G<50 46 66 3,0 43 30,3 63 34 52 1,92 2,94 34,62 54
N.IP. G>50 61 81 3,8 5,1 24,7 40 nd nd nd nd nd nd
0.B.0 G>50 55 70 32 4,1 21,4 56 38 51 2,21 2,97 25,49 47
0.S.S. G<50 48 79 32 53 39,2 47 44 58 324 426 24,14 45
PM.C G<50 47 78 2,2 3,7 39,7 68 35 55 1,58 2,49 36,36 74
P.S. G>50 44 66 2,3 34 33,3 53 42 53 2,21 2,79 20,75 57
R.C.G.A. G<50 51 76 2,9 43 32,9 49 41 54 2,37 3,12 24,07 53
R.M.N. G>50 56 70 3,6 45 20,0 50 67 74 4,19 4,63 9,46 28
R.R.M. G>50 51 70 2,6 3,6 27,1 60 52 79 2,68 4,07 34,18 57
S.R.C.L. G<50 63 93 4,0 6,0 32,3 52 41 63 2,59 3,99 34,92 44
V.IS. G>50 49 72 2,7 4,0 31,9 61 45 58 2,47 3,19 22,41 50
W.C.S. G<50 47 72 32 49 34,7 57 48 62 3,20 4,13 22,58 48

MPRE = momento pré-operatorio; M1 = momento 1; M3 = momento 3; M6 = momento 6; DSVE = didmetro sistolico do ventriculo esquerdo; DDVE = diametro diastélico do ventriculo esquerdo; DSVE / m’ = relagdo entre o didmetro sistolico do
ventriculo esquerdo e a superficie corporal; DDVE / m® = relagdo entre o didmetro diastolico do ventriculo esquerdo e a superficie corporal ; Ad = fragdo de encurtamento; FEVE = fragio de ejegdo do ventriculo esquerdo; nd = ndo disponivel.
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ANEXO 4 : POS-CARGA PULSATIL EM ARTERIA CAROTIDA NA CONDICAO BASAL 1 E BASAL 2

INICIAIS BASAL 1 HERE BASAL 2 BASAL 1 BASAL 2

Dd Ds PAD PAS Dd Ds PAD PAS COMP DIST Dd Ds PAD PAS Dd Ds PAD PAS COMP DIST

(mm) (mm) (mmHg) (mmHg) (mm) (mm) (mmHg) (mmHg) (10"°N'm*) (10°N'm?) (mm) (mm) (mmHg) (mmHg) (mm) (mm) (mmHg) (mmHg) (10"°N'm*) (10°N'm?)
A.AM.S. 6,30 6,63 97 160 6,28 6,62 95 154 4,126 13,34 7,41 7,85 106 118 7,42 7,81 105 152 7,802 18,09
A.G. 7,04 8,05 44 145 7,08 8,07 44 145 8,777 22,37 6,30 6,85 73 152 6,34 6,89 67 167 4,126 13,06
AN. 11,62 11,90 63 158 11,66 11,84 58 142 3,226 3,03 7,00 7,34 93 155 7,03 7,35 96 147 5,326 13,85
C.AF. 5,45 8,04 37 138 5,57 8,02 49 138 21,230 89,12 6,10 6,54 83 130 6,14 6,57 80 122 7,352 25,10
C.F.A. 6,75 7,32 63 152 6,75 7,30 63 157 5,026 13,99 6,43 6,76 87 148 6,41 6,76 79 125 5,626 17,27
C.P.S. 6,43 7,76 48 128 6,58 7,77 47 128 11,928 35,91 6,75 6,96 65 108 6,70 6,91 67 114 3,526 9,98
CR.S. 6,09 7,52 55 152 6,10 7,55 55 152 10,653 36,57 5,96 6,39 98 129 6,06 6,28 92 130 5,926 21,02
D.E.S. 4,64 7,04 38 133 4,64 7,08 38 133 11,778 69,87 5,07 5,51 66 135 5,08 5,55 66 127 4,501 22,32
D.L.B. 6,64 8,84 43 139 6,67 8,89 47 140 18,455 53,04 6,64 7,96 119 178 6,66 7,98 101 170 15,004 43,16
D.M. 5,87 7,56 44 121 5,92 7,56 48 122 15,454 56,72 6,32 6,83 63 112 6,38 6,84 67 112 7,952 25,20
F.G.L. 7,07 8,18 57 158 7,12 8,12 60 157 8,702 21,99 6,06 6,50 81 136 6,03 6,43 82 135 5,626 19,69
F.V.P. 7,88 8,87 55 160 7,88 8,87 51 153 8,327 17,14 7,41 7,96 98 160 7,42 7,95 83 160 6,152 14,20
G.R.S. 7,20 8,08 65 150 7,19 8,04 68 157 8,777 21,61 6,32 6,65 81 120 6,27 6,60 87 124 6,602 21,27
J.AL. 8,50 9,70 74 183 8,47 9,68 80 169 11,103 19,64 9,08 9,40 105 170 9,08 9,39 107 175 4,876 7,53
J.B.L. 5,31 6,22 83 166 5,38 6,15 77 166 6,152 27,44 6,17 6,31 92 165 6,16 6,82 96 141 10,503 35,18
J.C.H. 6,72 8,04 57 160 6,74 8,11 57 160 10,353 29,00 7,76 6,98 99 129 6,73 6,94 90 128 4,576 12,89
J.C.M. 7,39 8,38 62 119 7,49 8,50 58 119 14,854 34,18 7,36 7,47 89 120 7,31 7,40 89 127 2,251 5,39
J.S.B. 7,54 7,85 107 195 7,60 7,85 88 163 2,476 5,55 7,52 7,83 108 213 7,50 7,83 108 210 2,776 6,27
J.S.L. 6,47 8,46 44 138 6,43 8,43 37 137 17,779 54,46 5,96 6,50 82 128 5,74 6,39 90 127 11,028 40,90
LAF. 5,86 7,74 45 134 5,89 7,79 56 127 14,704 54,28 5,92 6,91 71 114 5,92 6,90 66 105 17,554 63,69
L.N.H. 6,10 6,43 74 135 6,12 6,45 76 142 3,901 13,28 5,46 5,91 89 151 5,46 5,90 88 141 5,326 22,81
M.A.S. 6,95 7,54 97 189 6,93 7,51 91 188 7,502 19,90 5,97 6,19 92 142 5,97 6,21 90 139 3,301 11,80
M.C.F.G.P. 7,23 8,34 63 166 7,17 8,32 61 159 9,227 22,64 7,53 7,74 85 143 7,55 7,76 79 141 3,001 6,74
M.H.S. 9,23 9,58 73 172 9,20 9,53 68 171 4,576 6,92 nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd
M.P. 5,76 5,91 56 165 5,75 5,93 60 172 1,050 4,03 5,64 5,76 63 136 5,63 5,73 74 150 0,975 3,86
N.J.P. 5,33 6,12 55 145 5,35 6,13 55 145 5,476 24,35 nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd
0.B.O. 7,83 8,49 86 215 7,94 8,60 93 207 4,726 9,74 7,56 7,78 128 190 7,53 7,74 128 181 3,676 8,26
0.S.S. 4,97 7,07 53 165 5,00 7,10 49 164 13,878 71,09 5,67 5,99 74 140 5,61 5,93 78 132 3,901 15,76
P.M.C. 6,28 7,60 45 141 6,21 7,65 44 141 10,578 34,56 6,06 6,51 30 130 6,05 6,49 86 132 6,977 24,26
P.S. 8,54 8,84 74 164 8,50 8,82 75 157 3,751 6,58 7,18 7,74 91 152 7,25 7,81 97 151 8,777 21,58
R.C.G.A. 5,83 7,26 44 136 5,81 7,34 46 123 11,253 42,39 5,18 5,73 119 155 5,11 5,77 123 161 6,827 32,97
R.M.N. 5,65 6,98 77 158 5,65 6,99 64 156 9,602 38,39 6,21 6,32 115 153 6,21 6,32 123 161 2,101 6,99
RR.M. 7,84 8,93 68 162 7,87 8,98 70 162 9,827 20,33 6,53 6,64 118 177 6,50 6,62 111 176 1,425 4,25
S.R.C.L. 5,65 8,20 37 111 5,66 8,23 30 102 23,031 91,87 5,79 6,56 68 118 5,70 6,59 71 117 12,228 47,16
V.J.S. 6,52 7,51 63 137 6,39 7,33 68 138 10,203 31,34 6,71 7,16 111 163 6,74 7,15 117 163 7,427 20,87
W.C.S. 5,74 7,79 54 150 5,66 7,74 37 149 13,803 54,22 5,45 6,23 74 136 5,44 6,21 71 138 7,427 32,11

MPRE = momento pré-operatorio; M6 = momento 6; BASAL 1 = condigdo BASAL 1; BASAL 2 = condigdo BASAL 2; Dd = diametro diastolico; Ds = didmetro sistolico; PAD = presséo arterial diastolica; PAS = pressao arterial sistolica; COMP =
complacéncia; DIST = distensibilidade; nd = ndo disponivel.




ANEXO 5-1 : DIAMETRO E FLUXO SANGUINEO EM ARTERIA BRAQUIAL NA CONDICAO BASAL

Anexos 58

MPRE M6
Iniciais Ds AST Vmax SC IFS Ds AST Vmax SC IFS
(mm) (mm?) (m/s) () (Vmin/m’) (mm) (mm?) (m/s) () (Vmin/m’)

A AM.S 4,30 58,09 0,54 1,83 1,03 4,24 56,48 0,39 1,61 0,82
A.G. 4,51 63,90 1,05 1,48 2,72 3,63 41,39 0,62 1,49 1,03
AN. 5,40 91,61 0,81 1,92 2,32 532 88,91 0,42 1,89 1,19
C.AF. 5,49 94,69 1,74 1,82 5,43 4,11 53,07 0,69 1,81 1,21
C.F.A 4,58 65,90 1 1,56 2,53 4,65 67,92 0,55 1,60 1,40
C.P.S. 4,55 65,04 1,34 1,82 2,87 4,65 67,92 0,45 1,85 0,99
CR.S 5,30 88,24 1,03 1,70 3,21 4,84 73,59 0,34 1,83 0,82
D.ES. 3,86 46,81 1,01 1,59 1,78 3,86 46,80 0,85 1,80 1,33
D.L.B. 4,29 57,82 0,84 1,77 1,65 4,43 61,65 0,41 1,77 0,86
D.M. 4,41 61,10 1,08 1,64 2,41 4,43 61,65 0,48 1,63 1,09
F.G.L. 4,52 64,18 0,84 1,67 1,94 4,36 59,72 0,57 1,50 1,36
F.V.P. 6,45 130,69 0,58 1,92 2,37 6,44 130,29 0,28 1,79 1,22
G.R.S. 4,19 55,15 0,77 2,03 1,26 3,79 45,12 0,67 1,89 0,96
J AL 4,54 64,75 0,7 1,96 1,39 4,36 59,72 0,6 1,81 1,19
JB.L 3,93 48,52 0,7 1,72 1,18 3,77 44,64 0,68 1,72 1,06
J.CH 4,42 61,37 0,63 1,90 1,22 3,56 39,81 0,36 1,92 0,45
J.CM 4,11 53,07 0,7 1,62 1,38 4,33 58,90 0,44 1,57 0,99
JS.B 6,46 131,10 0,82 1,82 3,54 5,22 85,60 0,58 1,74 1,71
JS.L. 4,52 64,18 1,43 1,71 3,22 4,20 55,42 0,43 1,80 0,79
LAF. 4,24 56,48 1,43 1,93 2,51 3,85 46,56 0,8 1,99 1,12
L.N.H. 5,86 1,02 0,57 1,87 0,02 5,03 79,48 0,44 1,72 1,22
M.AS. 4,36 74,20 0,51 1,69 1,34 3,66 42,08 0,46 1,65 0,70
M.C.F.G.P 3,13 30,78 0,68 1,60 0,78 2,90 26,42 0,44 1,60 0,44
M.H.S. 4,68 68,81 0,7 1,67 1,73 nd nd nd nd nd
M.P. 421 55,68 0,82 1,52 1,80 3,32 34,63 0,52 1,77 0,61
N.J.P. 4,65 67,93 0,83 1,60 2,11 nd nd nd nd nd
0.B.O 5,69 101,71 0,68 1,72 2,41 5,20 84,95 0,28 1,72 0,83
0.S.S. 4,19 2,32 0,86 1,50 0,08 4,09 52,55 0,47 1,36 1,09
P.M.C 5,57 97,46 1,12 2,13 3,07 5,29 87,91 0,5 2,21 1,19
P.S. 5,92 110,10 0,72 1,95 2,44 4,85 73,90 0,45 1,95 1,02
R.C.G.A. 3,41 36,53 0,89 1,76 1,11 3,86 46,81 0,6 1,73 0,97
RMN 4,56 65,32 0,92 1,56 2,31 4,37 59,99 0,38 1,60 0,85
RRM. 597 111,97 0,95 1,96 3,26 5,61 98,87 0,51 1,96 1,54
S.R.C.L. 3,41 36,53 1,18 1,56 1,66 4,01 50,52 0,5 1,58 0,96
V.J.S. 5,45 93,31 0,79 1,81 2,44 5,12 82,35 0,28 1,82 0,76
W.C.S. 4,72 69,99 2,02 1,48 5,73 4,14 53,84 0,72 1,48 1,57

MPRE = momento pré-operatério; M6 = momento 6; Ds = didmetro sistolico; AST = 4rea de secgdo transversa; Vmax = pico da velocidade sistolica; SC = superficie corporal;.IFS = indice de fluxo sistélico; nd = ndo disponivel.




ANEXO 5-2 : DIAMETRO E FLUXO SANGUINEO EM ARTERIA BRAQUIAL NA CONDICAO DFM

Anexos 59

MPRE [ M6
Iniciais Ds AST Vmax SC IFS Ds AST Vmax SC IFS
(mm) (mm?) (m/s) () (Vmin/m’) (mm) (mm’) (m/s) (m’) (Vmin/m’)

AAM.S 435 59,45 1,71 1,83 333 4,42 61,37 1,08 1,61 2,47
A.G. 4,75 70,88 1,25 1,48 3,59 4,14 53,84 1,03 1,49 2,23
AN. 5,55 96,77 1,14 1,92 345 5,50 95,03 1,62 1,89 4,89
C.AF. 5,47 94,00 2,49 1,82 7,72 4,44 61,93 0,89 1,81 1,83
CFA 491 75,74 0,94 1,56 2,74 4,78 71,77 1,05 1,60 2,83
C.P.S. 4,72 69,99 1,43 1,82 3,30 4,77 71,47 1,26 1,85 2,92
CRS 5,89 108,99 1,32 1,70 5,08 4,93 76,35 0,96 1,83 2,40
D.E.S. 3,94 48,77 2,14 1,59 3,94 4,21 55,68 1,76 1,80 3,27
D.LB. 4,52 64,18 1,08 1,77 2,35 4,64 67,63 0,68 1,77 1,56
D.M. 4,42 61,37 1,1 1,64 2,47 4,60 66,47 1,77 1,63 4,33
FG.L. 4,90 75,43 1,46 1,67 3,96 4,56 65,32 0,84 1,50 2,19
F.V.P. 6,49 132,32 1,02 1,92 4,22 6,42 129,48 0,95 1,79 4,12
G.RS. 4,63 67,34 L15 2,03 2,29 3,89 47,53 0,8 1,89 1,21
J.ALL 4,97 77,60 0,67 1,96 1,59 4,47 62,77 0,98 1,81 2,04
IBL 3,95 49,02 1,31 1,72 2,24 3,77 44,64 0,98 1,72 1,53
J.C.H. 4,46 62,49 1,33 1,90 2,62 4,13 53,58 1,14 1,92 1,91
J.CM 4,47 62,77 0,75 1,62 1,74 4,70 69,40 1,35 1,57 3,58
J.S.B 6,64 138,51 0,9 1,82 4,11 5,82 106,41 1,23 1,74 4,51
JSL. 4,69 69,10 1,63 1,71 3,95 4,35 59,45 1,26 1,80 2,50
L.AF. 4,22 55,95 1,87 1,93 3,25 4,29 57,82 2,13 1,99 3,71
LN.H. 5,95 7,94 1,59 1,87 0,41 5,14 83,00 0,82 1,72 2,37
M.ASS. 4,93 76,35 0,8 1,69 2,17 4,13 53,58 1,07 1,65 2,08
M.C.E.G.P 8,33 217,99 1,31 1,60 4,01 3,22 32,57 1,14 1,60 1,39
M.H.S. 4,95 76,97 0,86 1,67 2,38 nd nd nd nd nd
M.P. 4,68 68,81 1,24 1,52 337 423 56,21 113 1,77 2,15
N.J.P. 4,90 75,43 1 1,60 2,83 nd nd nd nd nd
0.B.0 5,72 102,78 12 1,72 4,30 5,20 84,95 0,68 1,72 2,02
0.S.S. 4,63 3,80 1,1 1,50 0,17 4,25 56,74 1,41 1,36 3,53
P.M.C 7,62 182,41 1,47 2,13 3,75 527 87,25 2 221 4,74
P.S. 6,34 126,27 1,18 1,95 4,58 5,09 81,39 1,77 1,95 4,43
R.C.GA. 4,10 52,81 1,53 1,76 2,75 4,30 58,09 1,64 1,73 3,30
R.M.N 4,73 70,28 1,07 1,56 2,89 4,33 58,90 0,86 1,60 1,90
RR.M. 6,10 116,90 1,57 1,96 5,62 5,79 105,32 0,94 1,96 3,03
S.R.C.L. 3,45 37,39 1,66 1,56 2,39 4,07 52,04 1,26 1,58 2,49
VIS, 5,57 97,46 1,08 1,81 3,49 5,20 84,95 1,73 1,82 4,84
W.C.S. 4,98 77,91 2,13 1,48 6,73 4,23 56,21 1,38 1,48 3,14

MPRE = momento pré-operatério; M6 = momento 6; Ds = didmetro sistolico; AST = 4rea de secgdo transversa; Vmax = pico da velocidade sistolica; SC = superficie corporal;.IFS = indice de fluxo sistélico; nd = ndo disponivel.




ANEXO 5-3 : DIAMETRO E FLUXO SANGUINEO EM ARTERIA BRAQUIAL NA CONDICAO REPOUSO

Anexos 60

MPRE M6
Iniciais Ds AST Vmax SC IFS Ds AST Vmax SC IFS
(mm) (mm®) (m/s) () (Vmin/m’) (mm) (mm’) (m/s) () (Vmin/m®)

A AM.S 4,28 57,55 0,57 1,83 1,08 4,23 56,21 0,39 1,61 0,82
A.G. 4,53 64,47 1,06 1,48 2,77 3,65 41,85 0,63 1,49 1,06
AN. 54 91,61 0,85 1,92 2,43 533 89,25 0,44 1,89 1,25
C.AF. 5,49 94,69 1,72 1,82 537 4,08 52,29 0,62 1,81 1,07
C.F.A 4,53 64,47 0,98 1,56 2,43 4,64 67,63 0,56 1,60 1,42
C.P.S. 4,50 63,62 1,3 1,82 2,73 4,64 67,63 0,44 1,85 0,97
CR.S 5,31 88,58 1 1,70 3,13 4,85 73,90 0,37 1,83 0,90
D.ES. 3,84 46,32 1,03 1,59 1,80 3,85 46,56 0,83 1,80 1,29
D.L.B. 4,30 58,09 0,88 1,77 1,73 4,41 61,09 0,4 1,77 0,83
D.M. 4,41 61,10 1,11 1,64 2,48 4,60 66,47 0,52 1,63 1,27
F.G.L. 4,56 65,32 0,89 1,67 2,09 4,32 58,63 0,61 1,50 1,43
F.V.P. 6,42 129,48 0,61 1,92 2,47 6,40 128,68 0,28 1,79 1,21
G.R.S. 4,20 55,42 0,77 2,03 1,26 3,80 45,36 0,69 1,89 0,99
J AL 4,56 65,32 0,7 1,96 1,40 4,38 60,27 0,55 1,81 1,10
JB.L 3,90 47,78 0,73 1,72 1,22 3,77 44,64 0,73 1,72 1,14
J.CH 4,11 53,07 0,64 1,90 1,07 3,56 39,81 0,38 1,92 0,47
J.CM 4,13 53,58 0,7 1,62 1,39 4,29 57,82 0,47 1,57 1,04
JS.B 6,41 129,08 0,78 1,82 3,32 5,23 85,92 0,56 1,74 1,66
JS.L. 4,51 63,90 1,46 1,71 3,27 4,20 55,42 0,41 1,80 0,76
LAF. 4,30 58,09 1,39 1,93 2,51 3,86 46,81 0,53 1,99 0,75
L.N.H. 5,86 0,88 0,53 1,87 0,02 5,04 79,80 0,49 1,72 1,36
M.AS. 4,86 74,20 0,54 1,69 1,42 3,68 42,54 0,42 1,65 0,65
M.C.F.G.P 3,19 31,97 0,64 1,60 0,77 2,89 26,24 0,43 1,60 0,42
M.H.S. 4,66 68,22 0,66 1,67 1,62 nd nd nd nd nd
M.P. 4,19 55,15 0,82 1,52 1,79 3,33 34,84 0,46 1,77 0,54
N.J.P. 4,66 68,22 0,8 1,60 2,05 nd nd nd nd nd
0.B.O 5,69 101,71 0,67 1,72 2,38 5,20 84,95 0,28 1,72 0,83
0.S.S. 4,20 2,27 0,85 1,50 0,08 4,11 53,07 0,43 1,36 1,01
P.M.C 5,58 97,82 1,14 2,13 3,14 522 85,60 0,49 2,21 1,14
P.S. 5,90 109,36 0,67 1,95 2,25 4,36 74,20 0,48 1,95 1,10
R.C.G.A. 3,45 37,39 0,91 1,76 1,16 3,86 46,81 0,55 1,73 0,89
RMN nd 116,90 nd nd nd 4,34 59,17 0,34 1,60 0,75
RRM. 5,95 111,22 1 1,96 3,40 5,65 100,28 0,47 1,96 1,44
S.R.CLL. 3,42 36,74 1,24 1,56 1,75 4,05 51,53 0,47 1,58 0,92
V.J.S. 5,43 92,63 0,83 1,81 2,55 5,15 83,32 0,32 1,82 0,88
W.C.S. 4,84 73,59 1,98 1,48 5,91 4,19 55,15 0,71 1,48 1,59

MPRE = momento pré-operatério; M6 = momento 6; Ds = didmetro sistolico; AST = 4rea de secgdo transversa; Vmax = pico da velocidade sistolica; SC = superficie corporal;.IFS = indice de fluxo sistélico; nd = ndo disponivel.




ANEXO 5-4 : DIAMETRO E FLUXO SANGUINEO EM ARTERIA BRAQUIAL NA CONDICAO DNM

Anexos 61

MPRE M6
Iniciais Ds AST Vmax SC IFS Ds AST Vmax SC IFS
(mm) (mm®) (m/s) () (Vmin/m’) (mm) (mm®) (m/s) () (Vmin/m’)

A AM.S 4,55 65,04 0,45 1,83 0,96 4,69 69,10 0,3 1,61 0,77
A.G. 4,67 68,51 1,55 1,48 4,31 4,35 59,44 0,93 1,49 2,23
AN. 6,67 139,76 0,91 1,92 3,97 5,46 93,65 0,52 1,89 1,55
C.AF. 5,52 95,72 2 1,82 6,31 4,64 67,64 0,63 1,81 1,41
C.F.A 4,79 72,08 0,59 1,56 1,64 4,69 69,10 0,55 1,60 1,43
C.P.S. 4,43 61,65 1,13 1,82 2,30 4,64 67,63 0,56 1,85 1,23
CR.S 531 88,58 1,05 1,70 3,28 5,45 93,31 0,36 1,83 1,10
D.ES. 3,96 49,26 0,92 1,59 1,71 5,02 79,16 0,8 1,80 2,11
D.L.B. 5,11 82,03 0,91 1,77 2,53 4,52 64,18 0,4 1,77 0,87
D.M. 4,98 77,91 1,11 1,64 3,16 491 75,73 0,51 1,63 1,42
F.G.L. 4,85 73,90 0,89 1,67 2,36 4,64 67,64 0,56 1,50 1,52
F.V.P. 6,42 129,48 0,76 1,92 3,08 6,43 129,89 0,48 1,79 2,09
G.R.S. 431 58,36 0,89 2,03 1,54 4,80 72,38 0,44 1,89 1,01
J AL 4,38 74,81 0,69 1,96 1,58 4,80 72,38 0,44 1,81 1,06
JB.L 4,41 61,10 0,77 1,72 1,64 3,84 46,32 0,63 1,72 1,02
J.CH 4,98 77,91 0,6 1,90 1,48 3,55 39,59 0,33 1,92 0,41
J.CM 4,36 59,72 0,92 1,62 2,03 4,56 65,32 0,45 1,57 1,12
JS.B 6,36 127,07 0,65 1,82 2,72 5,85 107,51 0,45 1,74 1,67
JS.L. 4,83 73,29 1,53 1,71 3,93 4,73 70,28 0,45 1,80 1,05
LAF. 4,95 76,97 1,28 1,93 3,06 4,75 70,88 0,51 1,99 1,09
L.N.H. 6,32 1,72 0,74 1,87 0,04 5,86 107,88 0,46 1,72 1,73
M.AS. 5,07 80,75 0,53 1,69 1,52 4,64 67,64 0,47 1,65 1,16
M.C.F.G.P 3,45 37,39 0,82 1,60 1,15 3,54 39,37 0,43 1,60 0,63
M.H.S. 4,73 70,28 0,59 1,67 1,49 nd nd nd nd nd
M.P. 4,65 67,93 0,98 1,52 2,63 4,41 61,10 0,33 1,77 0,68
N.J.P. 4,87 74,51 0,82 1,60 2,29 nd nd nd nd nd
0.B.O 5,65 100,28 0,74 1,72 2,59 5,11 82,03 0,29 1,72 0,83
0.S.S. 4,31 2,49 0,89 1,50 0,09 4,24 56,48 0,44 1,36 1,10
P.M.C 5,63 99,58 1,29 2,13 3,62 5,34 89,58 0,48 2,21 1,17
P.S. 7,19 162,40 0,82 1,95 4,10 591 109,73 0,46 1,95 1,55
R.C.G.A. 3,96 49,26 0,8 1,76 1,34 4,24 56,48 0,5 1,73 0,98
RMN nd nd nd nd nd 4,93 76,35 0,37 1,60 1,06
RRM. 6,09 116,51 1,17 1,96 4,17 5,99 112,72 0,43 1,96 1,48
S.R.CLL. 3,67 42,31 1,32 1,56 2,15 4,35 59,45 0,51 1,58 1,15
V.J.S. 5,43 92,63 0,97 1,81 2,98 5,79 105,32 0,38 1,82 1,32
W.C.S. 4,94 76,66 1,81 1,48 5,63 4,22 55,95 0,78 1,48 1,77

MPRE = momento pré-operatério; M6 = momento 6; Ds = didmetro sistolico; AST = 4rea de secgdo transversa; Vmax = pico da velocidade sistolica; SC = superficie corporal;.IFS = indice de fluxo sistélico; nd = ndo disponivel.
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(Instrucdes para preenchimento no verso)

| - DADOS DE IDENTIFICACAO DO SUJEITO DA PESQUISA OU RESPONSAVEL LEGAL
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Il - DADOS SOBRE A PESQUISA CIENTIFICA
1. TITULO DO PROTOCOLO DE PESQUISA Pos-carga pulsatil das Artérias de
Conducao em Pacientes com Insuficiéncia Aortica Cronica
2. PESQUISADOR: Dr.Roberto Chaves Castro
CARGO/FUNCAO: Médico Cardiologista Pesquisador
INSCRICAO CONSELHO REGIONAL: N° 86.653

UNIDADE DO HCFMUSP: Instituto do Coracdo — Unidade Clinica de

Valvopatia
3. AVALIAGAO DO RISCO DA PESQUISA:
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(probabilidade de que o individuo sofra algum dano como conseqiiéncia imediata ou tardia do estudo)
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III - REGISTRO DAS EXPLICACOES DO PESQUISADOR AO PACIENTE OU SEU
REPRESENTANTE LEGAL SOBRE A PESQUISA, CONSIGNANDO:
1. Justificativa e os objetivos da pesquisa ; 2. procedimentos que serdo utilizados e propésitos, incluindo a

identificacdo dos procedimentos que sdo experimentais; 3. desconfortos e riscos esperados; 4. beneficios que
poderao ser obtidos; 5. procedimentos alternativos que possam ser vantajosos para o individuo.

1.

Verificar o tamanho da artéria do pescoco e do braco esquerdo em pacientes com necessidade de
troca de valvula adrtica

A presséo arterial vai ser medida no ambulatério antes da cirurgia e no 10, 30 e 60 més depois da
troca da valvula. Também seré feito exame de ultra-som (exame semelhante ao da mulher gravida
para ver o bebé) da artéria do pescogo e do brago esquerdo antes e depois da cirurgia

A cirurgia vai ser feita pelo médico operador quando tiver a necessidade e chegar a vez de trocar a
valvula

A medida da pressdao arterial e o ultra-som nédo provocam dor, ndo tiram sangue ou dao qualquer
tipo de problema para a saude.

A cirurgia de troca da valvula tem riscos desde reagcdo com a anestesia, derrame na cabecga ou
outra parte do corpo, infarto, até a parada do coragédo e a morte

Se a pressao arterial estiver alta e a artéria pouco dilatada, isto podera ajudar no futuro os
pacientes tanto durante a cirurgia como no tratamento mais cedo da presséo alta

Vocé sera beneficiado pela pesquisa com o diagndstico precoce da presséo alta depois da cirurgia

IV - ESCLARECIMENTOS DADOS PELO PESQUISADOR SOBRE GARANTIAS DO
SUJEITO DA PESQUISA:

1. Acesso, a qualquer tempo, as informacdes sobre procedimentos, riscos e beneficios relacionados a pesquisa,
inclusive para dirimir eventuais dividas.

2. Liberdade de retirar seu consentimento a qualquer momento e de deixar de participar do estudo, sem que isto
traga prejuizo a continuidade da assisténcia.

3. Salvaguarda da confidencialidade, sigilo e privacidade.

4. Disponibilidade de assisténcia no HCFMUSP, por eventuais danos a saude, decorrentes da pesquisa.

5. Viabilidade de indenizacéo por eventuais danos a salde decorrentes da pesquisa.

V. INFORMACOES DE NOMES, ENDERECOS E TELEFONES DOS RESPONSAVEIS
PELO ACOMPANHAMENTO DA PESQUISA, PARA CONTATO EM CASO DE
INTERCORRENCIAS CLINICAS E REACOES ADVERSAS:

Prof. Dr. Max Grinberg Instituto do Corac&o — Av. Dr. Eneas de Carvalho Aguiar, 44 AB — 3069-
5056/ 5343
Dr. Roberto Chaves Castro Idem

VI. OBSERVACOES COMPLEMENTARES:
VII - CONSENTIMENTO POS-ESCLARECIDO

Declaro que, apds convenientemente esclarecido pelo pesquisador e ter entendido o que me foi

explicado, consinto em participar do presente Protocolo de Pesquisa

Sao Paulo, de de 200

Roberto Chaves Castro
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assinatura do sujeito da pesquisa ou responsavel legal assinatura do pesquisador
(carimbo ou nome legivel)
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