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RESUMO

Desenvolveu-se este estude para comparar, em membros
inferiores, o método Pés-capilar para medida ndo-invasiva
de pressdo arterial com o método do Doppler. Foran
estudados dois grupos de individuos que ndo apresentavam
diferenga estatistica em relag8o a sexo, idade e presenga
de fatores de risco para arteriosclerose: 36 pacientes
diabéticos e 37 voluntdrios sem diabetes mellitus, todos
com pulscs presentes nos pés. Mostrou-se que o método Pos-
capilar tem correlagdo com o método do Doppler, mas
hipoestima as pressfes nos individuos com indice pressérico
tornozelo/brago (pelo método do Doppler) menor ou igual a
1,2. Nos individuos com indice tornozelo/brago (pelo método
do Doppler) elevado, o método Pdés-capilar estima nos pés
pressdes mais prdximas das pressdes dos membros superiores.
Conclue-se gque o método Pég-capilar nfdo se aplica como
substituto ao método do Doppler para a medida de pressao
em individuos sem endurecimento arterial, mas estd indicado

nos casos com artérias endurecidas e, especialmente, quando



as artérias s8o incompressiveis, o gue torna nfdo confiavel

a leitura da pressdo com o método do Doppler.



1. INTRODUCAO



1 INTRODUCAO

As técnicas esfigmomanométricas para a medida da
pressdc arterial baseiam-se na compressdo da artéria (ou
artérias) que realiza(m) o aporte sangiiineo para o segmento
em estudo. Dessa maneira, nos pacientes que apresentam
endurecimento ou calcificagidoc da parede arterial, a medida
da pressdo pelo método esfigmomanométrico ndo & confidvel
para orientar as decisdes terapéuticas. POTERIC FILHO et
al. (1989) desenvolveram uma nova metodologia utilizando o
pneumopletismdégrafo, pela qual ¢é possivel determinar a
pressdo arterial sem necessidade de colabar as artérias
(método Pds—capilar).

0O objetivo do presente estudo é aplicar o método
desenvolvido por POTERIO FILHO et al. (1989 e 1991), para a
medida de pressdo nos membros inferiores de individuos conm
pulsos presentes nos pés, comparando os resultados com
aqueles obtidos com o método do Doppler e verificando:

1 - se em individuos sem endurecimento da parede
arterial a mesma pressdo pode ser obtida pelos dois métodos

{(Doppler e Pdés-capilar).



2 = se em Iindividuos com endurecimento da parede
arterial dos membros inferiores o método Pés-capilar
fornece medidas pressdéricas compativeis com as encontradas

nos membros superiores.



2. REVISAO DA
LITERATURA



2 REVISAQ DA LITERATURA

2.1 A medida da pressido arterial

0 interesse pela pressido arterial vem desde os
tempos de HALES (1733) apud DUKRE (1991), um clérigo que,
medindo a altura que atingia a coluna de sangue dentro de
um tubo de vidro, determinou a pressfo arterial em cavalos
através da pungdo direta do vaso. RIVA-ROCCI (1896) apud
LYONS e PETRUCELLI II (1987) tornou aplicdvel & clinica
cotidiana a determinacidc da pressdo arterial por método nac
invasivo. Empregou um mandmetro de mercGrio acoplado a um
manguito pneumdtico de pressdo, o qual comprimia o brago
(esfigmomanémetro). Observou gue durante o esgvaziamento do
manguito poderia detectar o inicic do pulso radial palpavel
e determinou que a pressdo arterial seria igual & pressao
interna do manguite no momento em que apareceria o primeiro
pulso correspondente aos batimentos cardiacos. Ele chamou
de sistdlica a pressdo encontrada, porgque coincidia com a
contragdc do masculo cardiaco. KOROTKOV (1905) apud JANEWAY
(1915), um médico russo, observou que utilizando um

estetoscépio sobre a artéria braquial durante 0



esvaziamento do manguito, poderia ouvir o ruide do
turbilhonamento do sangue, o gual desaparecia com o
esvazliamento progressivo do manguito, determinando assim as
pressfes sistdélica e diastélica.

A medida da pressdo arterial dos membros inferiores
assim como a dos membros superiores é na atualidade o
principal métode diagndéstico para detectar doengas
circulatérias arteriais. Nos membros superiores o método
ndo invasivo mais utilizado é o auscultatério, desenvolvido
por Korotkov. No entanto, quando existe obstrugdo arterial,
ndo se consegue obter os sinais de Korotkov. Nos membros
inferiores, mesmoc com a presenga de pulsos palpaveis,
também € muito dificil auscultar o frémito essencial para a
utilizagdao correta do método de Korotkov. Isto devido a
diferengas na topografia dos vasos dos membros inferiores e
na propagagdo das ondas sonoras FRONEK (1989). Assim sendo,
novas modalidades ndo invasivas foram desenvolvidas para,
associadas ao método esfigmomanométrico, determinar a
pressdo na qual reaparece a circulagfo arterial dos membros
inferiores e dos membros com obstrug¢do do tronco arterial.
Os principais aparelhos utilizados na atualidade baseiam-se
em dois principios basicos: a pletismografia e o ultrassonm

BARNES (1991).



A pletismografia, do grego Plethysmos = aumento e
Graphein = descrever, é a medigdo, na biologia, da variagédo
do volume. Atualmente existem diversos tipos de
pletismégrafos em uso, dependendo do sensor utilizado para
registrar a variacdoc de volume, sendo o8 trés mais
utilizados o pletismografo de coluna de mercirioc em
borracha, o fotopletismégrafo e o pneumopletismégrafo. O
primeiro aparelho desenvolvido para se determinar pressdes
arteriais em membrog inferiores, na préatica clinica, foi o
pneumopletismégrafo WINSOR (1950). Na década de 60 HOLLING
et al. (1961) e STRANDNESS e BELL (1965) aplicaram o
pletismégrafo de mercldrio em borracha ("mercury in rubber
strain gauge"). Os pletismégrafos, em  especial o
pneumopletismégrafo, s&oc aparelhos grandes e de manuseio
relativamente complexo. Portanto tiveram pequena aceitagéo
para a pratica clinica cotidiana.

Na segunda metade da década de 60 comegou—-se a
aplicar o detector ultrassénico de velocidade (Doppler)
para determinar o reaparecimente da circulagdo arterial
durante a técnica esfigmomanométrica STRANDNESS et al.
(1966), RUSHMER et al. (1966), YAO et al. (1969), o qual &,
até a atualidade, o procedimento mais utilizado na prética
c¢linica. E um método muito facil de ser aplicado, o

equipamento é simples e compacto, o que permite ser usado a



beira do leito, sende também facilmente transportado.
FRONEK (1989) coloca em seu livro texto sobre métodos ndo-
invasivosg: "Pode—-se concluir que a aplicacgdo do fendmeno do
Doppler na determinagdc da velocidade de fluxo representa
uma das mais importantes contribuig¢des para a angiologia
nag dltimas trés décadas™.

Na década de 70 SIGGAARD-ANDERSEN et al. (1972) e
DARLING et al. (1972) reintroduziram na pratica clinica o
pneumopletismégrafo, com um transdutor de presséo
simplificado, o© gual dencminaram "Pulse Volume Recorder".
Também nesta década HIRAI e KAWAI (1977) aperfeigoaram um
sensor fotoelétrico compacto e de pequenas dimensdes para
detectar alteragbes na reflex8c Optica causada pela
variagdo de enchimento capilar com cada onda de pulso,
denominado fotopletismografo.

Uma das limitagSes das técnicas descritas acima € a
de ser capaz de determinar apenas a pressfo sistdlica. Para
os membros inferiores, mno entanto, este ¢é o valor
pressérico utilizado para a tomada de decisdes terapéuticas

e seguimento de pacientes FRONEK (1989).



2.2 0 endurecimento da parede arterial

-

A doenga cardiovascular secundaria a arteriosclerose
continua sendo a principal causa de morte nos paises
ocidentais desenvolvidos. ROSS e RUSSEL (1976) e ROSS
(1986) descrevem gque o estude da histologia das placas de
ateroma em suas diferentes fases apontam para a importéancia
da célula muscular lisa na origem da arteriosclercse, sendo
a hip6tese mais aceita para o mecanismo fisiopatolégico, a
da resposta ao trauma repetido. Segundo essa hipdtese, a
les&o endotelial - seja por hipertensdo arterial,
hipercolesterolemia, hiperglicemia, prostaglandinas
produzidas pelas plagquetas, complexos antigeno-anticorpo,
adrenalina, virus, bactérias, fumo, homocisteina, etc -
levaria & produgdo de fatores estimulantes de crescimento
celular (produzidos por plaquetas que aderiram ac local
lesado, pelo préprio endotélio e por monécitos que também
tenham aderido & lesdo). Estes fatores de crescimento
levariam & migragdo de células musculares lisas e
macréfagos para a regido subendotelial, aclmulo de matriz
extracelular (coldgenc, tecido elastico e
glicosaminoglicanos) e lipides, levando & formagdo da placa

de ateroma. Com o trauma repetido em vez da restituicado



anatdmica e funcional completa do endotélio, ocorre o
crescimento e maior complexidade da placa ateromatosa,
podendo ocorrer calcificagdo da mesma. O crescimento desta
placa poderia levar a obstrugdo e trombose do vaso, ROSS e
RUSELL (1976), ROSS (1986).

0 endurecimento arterial & um processo degenerativo,
gue ocorre com o avango da idade, devido a diminuigdo da
maleabilidade da parede arterial pelo processo de
arterioscleroge CARTER (1978), MESSERLI et al. (1985).
Desgsa maneira pode-se encontrar pacientes idosos com
hipertensédo arterial falsamente determinada, denominada de
pseudo-hipertensdo TAGUCHI e SUWANGOOL (1974). A pseudo-
hipertens@o pode ser definida como a condigdo na qual a
pressdo do manguitc é impropriadamente alta se comparada
com a pressfio intra-arterial, como conseqiiéncia de excesso
de arteriosclerose. Ela deve ser suspeitada sempre que o
quadro clinico deo paciente ndo for compativel com o achado
pressoérico, principalmente em relagao aos efeitos
gecundirios da hipertensao sobre oS orgdos alvo
(hipertrofia venticular esquerda, nefroesclerose e
retinopatia) FRANGCA  (1987). MESSERLI et al. {1985)
comparando a pressdo arterial em individuos com e sem
endurecimento arterial notaram gue a pressdo arterial

medida pelo método esfigmomanométrico em individuos com



endurecimento da parede arterial é entre 10 e 54 mmHg
superior & medida direta por pungdc arterial. A incidéncia
real de pseudo-hipertens&o na populagdc nédc foi bem
determinada até o presente momento. A pseudo-hipertenséio
pode acarretar sérios prejuizos para © paciente que é
tratado agressivamente para abaixar os niveis presséricos,
principalmente em relagdo a episddios de isquemia cerebral,
e alguns autores MESSERLI et al. (1985), CHAMONTIN (1988),
LITTENBERG e WOLFBERG (1988), recomendan a medida

pressdrica por pungdo arterial direta nos casos suspeitos.

2.3 A calcificagdo da parede arterial

Mais evidente, do ponto de vista clinico, do que o
endurecimento arterial pela arteriosclerose €é o achado da
calcificagdo da parede arterial, conhecida como c¢alcinose
da camada média de MONCKEBERG (1903) apud LACHMAN et al.
(1977). Esta doenga, descrita por Monckeberqg, apresenta-se
como calcificagdoc da camada wmédia, n8o acomentendo as
camadas eldsticas interna e externa, de artérias musculares
de médio e pequeno calibre, principalmente nos membros

inferiores e na pelve, mas também acometendo artérias do
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abdome, dos membros superiores e mesmo artérias coronarias.
O depésito de calcio parece ocorrer inicialmente entre as
células musculares e posteriormente ocorreria a degeneracgio
e fibrose das mesmas, provavelmente por compressido. O
depdésitc de c&lcio ndo produz nenhum tipoc de reagdo
inflamatéria na intima ou adventicia. A doenga pode ser
observada em homens jovens de 20 a 50 anos de idade, a
causa ndo é bem determinada e o curso é benigno, pois ndo
acomete a camada intima da artéria, n8o produzindo
obstrugdo arterial TAGUCHI e SUWANGOOL (1974), LACHMAN et
al. (1977). Anatomopatologicamente a calcinose de
Monckeberg é diferenciada da arteriosclerose na medida em
que esta Gltima € uma doencga eminentemente de intima, sendo
a calcificagdo da placa de ateroma uma fase tardia da lesao
arteriosclerdética, encontrada como placas iscladas que
levam & obstrugdo da luz arterial. As placas ateromatosas
acometem principalmente os  segmentos  arteriais nas
bifurcagbes e 4&reas de articulagSes, enquanto gque a
calcinose de MOnckeberg & encontrada como um cilindro de
cdlcio na camada média e raramente acomete oz segmentos
arteriais nas A&areas de articulagdes e na aorta LACHMAN et
al. (1977). MONCKEBERG (1903) apud LACHMAN et al. (1977)
sugeria que, além da morfoleogia diferente, deveria haver

etiologias diversas e processos fisio-patogénicos néo
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igquais entre a calcinose de média e a arteriosclerose.
CHANTELAU et al. (1990) estudaram scbre a oferta de
oxigénio para a pele do dorso do pé, através da medida de
tensdo de oxigénio transcuténea, e mostraram dque a
calcificagdo da camada média n8c altera a oferta de
oxigénio.

A calcinose de média de Mdnckeberg & encontrada com
maior freqiiéncia em pacientes diabéticos, tendo relagdoc
diretamente proporcional com a neurcopatia periférica,
provavelmente pela denervagdo simpédtica da musculatura lisa
da parede arterial EDMONDS et al. (1982). GOEBEL e FUESSL
(1983) realizaram um estudo na Alemanha e demonstraram a
presenca de calcificagado arterial do padrdc da calcinose de
Mtnckeberg em 92% dos pacientes submetidos a simpatectomia
lombar, seis a oito anos apés a simpatectomia. Neste grupo,
apenas 30% dos pacientes eram diabéticos. Nos casos
operados unilateralmente o lado operado apresentou 88% de
calcificagdo arterial contra 18% da outra extremidade.
EVERHART et al. (1988) realizando um estudo longitudinal
entre indios deo grupo Pima, nos Estados Unidos, os dquais
tém grande prevaléncia de diabetes mellitus, revelaram que
a incidéncia de calcificagdc da camada média é maior em
homens, idosos (chegando a 50% em individuos maiores de 75

anos de idade) e pacientes com diabetes ndo insulino
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dependente. Entre os pacientes diabéticos os fatores de
risco para a calcificagdc arterial foram a neuropatia
periférica, a duragdo longa do diabetes e a concentragdo
elevada de glicose sangliinea. GENTILE et al. (1990)
mostraram gue existe relagdo direta entre neuropatia
autondmica e calcificagdo arterial em diabéticos, onde 90%
dos pacientes com neuropatia apresentavam calcificacgéo
arterial e nenhum paciente sem neuropatia apresentou
calcificag8o arterial.

AMOS e WRIGHT (1980) mostraram que a calcinose de
média pode ser encontrada também em pacientes com doenga
6ssea metabdlica, especialmente pacientes com osteoporose,
recebendo corticoterapia por longos periodos de tempo
(artrite reumatdide, asma, polimialgia reumdtica) e doentes
com doenga renal crénica, principalmente agueles submetidos
a transplante renal. A incidéncia de calcificagdo arterial
nesse grupo de pacientes foi de 11,5%, podendo chegar a 30%

nos doentes com artrite reumatdide usando corticdides.
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2.4 A presengca de doenga arteriosclerética nos

diabéticos

COLWELL et al. (1981) mostraram que o diabetes
mellitus é um dos fatores de risco para a aceleragdo da
arteriosclerose, sendo que os diversos achados relacionados
abaixo reforgam este maior risco no paciente diabético. O
endotélio possul a enzima aldose redutase, responsavel pela
produgdo do sorbitol, podendo levar ao acdmulo desta
substéncia. 0 endotélio do paciente diabético mostra alguns
sinais de disfungdo, como aumento da atividade do fator de
von Willebrand (glicoproteina associada aoc fator VIII da
coagula¢do), diminuigdo da produgdo de plasminogénio e
diminuig&o da liberagdo de lipase lipoproteica, o que
poderia representar uma menor capacidade de protegdo. Ainda
existem evidéncias de aumento de adesividade e da agregacgdo
plagquetdria nos pacientes diabéticos. Os pacientes
diabéticos ndc insulino—-dependentes apresentam uma maior
incidéncia de obesidade, associada com aumento dos niveis
séricos de  VLDL {(lipoproteinas de baixissimo peso
molecular), colesterol e triglicérides, digcreto aumento de
LDL (lipoproteina de baixo peso molecular) e diminuicdo de

HDL (lipoproteina de alto peso molecular). Existem ainda
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evidéncias de aumento na concentracdo de alguns fatores de
coagulagdc nos pacientes diabéticos (fatores Vv, VII, VIII e
Xy, podendo contribuir para um "egtado de
hipercoagulabilidade". COLWELL {1981) relata que o paciente
diabético tem um risco aumentado de amputagido de membro
inferior e morte por evento cardiovascular (duas vezes
maior para homens e quatro vezes maior para mulheres).
KANNEL e McGEE (1979) mostraram gque a incidéncia de
doenga arteriosclerdtica obstrutiva dos membrog inferiores
no estudo de Framingham, 20 anos de seguimento, em
pacientes com diabetes mellitus, analisada como claudicagdo
intermitente, foi de 12,6/1.000/ano para homens e
8,4/1.000/ano para mulheres. Uma incidéncia muito superior
a dos pacientes ndc diabéticos, do mesmo estudo, para os
quais a incidéncia de claudicagdo intermitente por anc para
homens é de 3,3/1.000 e para mulheres 1,3/1.000. Um risco
3,8 vezes maior para homens e 6,5 vezes maior para
mulheres. BEACH (1988) mostrou que a incidéncia de doenga
arteriosclerdtica nos membros inferiores em pacientes com
diabetes mellitus n&o insulino-dependente foi 22% opondo-se
a incidéncia de apenas 3% no grupo controle. MORRISH et al.
{1991) mostraram que no grupo de estudo de Londres do
Estude Multinacional de Doenca Vascular em Diabéticos da

Organizagdo Munidal de Salide, a incidéncia de doenga
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vascular periférica foi de 5,2/1000/ano, em oito anos de
seguimento . MASER et al. (1991) no estudo sobre
complicagdes do diabetes mellitus em Pittsburg, revelaram
que a incidéncia de doenga vascular periférica em membros
inferiores nos pacientes acima de 30 anos foi de 10% para
homens e 20% para mulheres. MOST e SINNOCK (1983) mostraram
que os pacientes portadores de diabetes mellitus tém um
risco 15 vezes maior de sofrerem uma amputagdo do membro
inferior do que os pacientes ndo diabéticos, sendo o risco
maior em homens e aumentando com a idade.

EDRMANIS (1986) discute a possibilidade das lesdes
arteriosclerdéticas no diabético ndo representarem apenas um
acometimento precoce, ou acelerado, da arteriosclerose, mas
uma entidade patocldgica separada. LoGERFO (1987), RUBBA
(19981) descreveram  que a distribuigéo das lesdes
arteriosclerdticas das artérias dos membros inferiores, nos
pacientes diabéticos, & diferente da encontrada na
populagdo ndo diabética. Existe uma predomindncia do
acometimento das artérias de perna, entre o Jjoelho e o
tornozelo, preservando as artérias dos pés.

ZIMMERMAN et al. (1981), PALUMBO et al. (1991)
mostraram vArios fatores associados com a progressdc da
doenca arteriosclerdtica obstrutiva dos membros inferiores

nos pacientes diabéticos, entre eles podemos citar a
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hipertens&o arterial, o tabagismo, a presenga de doenga
arteriosclerética coronariana, © maior tempo de diabetes e
suas complicacgbes e a propria presenga de doenga
arteriosclerdtica dos membros inferiores, detectada

clinicamente ou apenas por exames complementares.

2.5 A calcificacdo arterial no grupo diabético

A presenga de calcificagdo arterial no grupo de
pacientes diabéticos é muite mais freqgliente do que na
populagdao em geral. OSMUNDSON et al. (1981), detectaram 12
pacientes com  endurecimento  arterial, cuja pressao
sistélica ao nivel do tornozelo excedia 300 mmHg,
impogsibilitando a determina¢@c do indice tornozelo/brago.
Neste estudo a incidéncia de calcificag@o arterial foi
acima de 2,3% no grupe de pacientes diabéticos e apenas
0,64% no grupo sem diabetes mellitus. No estudo dos indios
Pima, realizado por EVERHART et al. (1988), a incidéncia de
calcificagdo arterial foli trés vezes maior em homens
diabéticos comparade a homens ndo diabéticos e 6,7 vezes
maior em mulheres diabéticas do que nas ndo diabéticas. No

estudo de Pittsburg, MASER (1991) mostrou uma incidéncia de
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3

13% de calcificagdo arterial nos pacientes diabéticos com
arteriopatia dos membros inferiores. ASCER et al. (1986)
relatam que 10% dos seus paclentes submetidos a
revascularizagdo do membro inferior apresentavam
calcificagdo arterial gque impedia a ©realizagdo da
anastomose distal sem algum artificio técnico (populagdo de
77% de diabéticos). EMANUELE et al.(1981) analisando um
grupo de pacientes diabéticos com indice tornozelo brago
elevado e auséncia de pulsos nos pés mostrou uma relagido
direta entre indice tornozelo/brage acima de 1,1 e extensa
calcificagdo arterial. Este falso 1indice pressérico
correlacionou-se com a evolugdo clinica ruim dos casos

relatados.

2.6 A pressao arterial nos membros inferiores

Diversos estudos CARTER (1968 e 1969), FRONEK et al.
(1973), MARINELLI et al. (1979), HUGUES et al. (1988},
mostraram que a pressd@o arterial sistélica ao nivel do
tornozelo na maioria das vezes é malor do que a pressio

arterial sistélica ac nivel do brago, sendo considerado

normal um indice tornozelo/brago (ITB) entre 0,9 e 1,3,
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(pressdo arterial medida ao nivel do tornozelo dividida
pela press8o arterial medida ao nivel do brago) CARTER
(1968), YAO et al. (1970), FRONEK et al. (1973), CUTAJAR et
al. (1973), BOLLINGEER et al. (1976), HAJJAR e SUMNER (1976)
apud SUMNER (1989), OSMUNDSON et al. (1981 e 1990). Este
aumento de press8c € devido ao sistema arterial ser néo
uniforme, permitindo a reflex8o e amplificagdo das ondas de
pulso CARTER (1978). Estes achados foram confirmados tanto
em pacientes sem diabetes mellitus, como em pacientes com
diabetes mellitus e sem doenga vascular periférica,
OSMUNDSON et al. (1981 e 1990).

Pelo exposto acima, existe um grupo bem definido de
pacientes que apresenta endurecimento da parede arterial,
onde o ITB & maior do que 1,2, devido a erros nas medidas

de pressdoc POTERIO FILHO (1992).
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3 CASuUisTICA

Foram estudados dois grupos de individuos. O
primeiro grupo foi constituido por 36 pacientes com
diabetes mellitus, cujas idades variaram de 15 a 65 anos,
sendo a média de 51,58 anos com desvio padrdo de 13,13
anos. Vinte e cinco pacientes eram do sexo feminino e onze
pacientes do sexo masculino. Esses pacientes compareceram
ao ambulatério de Clinica Médica do Hospital das Clinicas
da UNICAMP, no periodo de fevereiro a julho de 1991, sendo
o critério de inclusdo gue apresentassem pulsos palpéveis
nos membros superiores e inferiores e ndo apresentassen
histéria de claudicagidc intermitente. Desde que os
pacientes obedecessem ao critério acima, permitiu-se que
aqueles com neuropatia entrassem no grupo de estudo. A este
grupo denominou-se ESTUDO. O segunde grupce foi constituido
por 37 voluntarios sem histdria de doenga arterial, com
pulsos presentes nas extremidades e sem histéria de
diabetes mellitus ou neuropatia. ©s voluntarios foram
obtidog entre acompanhantes de pacientes que procuravam o
Ambulatério de Cirurgia Vascular, funcionarios deo Hospital
das Clinicag da UNICAMP e membros de uma Igreja Evangélica

da cidade de Campinas. A idade variou de 29 a 88 ancs, com
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média de 58,05 anos e desvio padr@o de 11,85 anos. Trinta
pacientes eram do sexo feminino e sete do sexo masculino.
Os pacientes foram estudados no periodo de dezembro de 1992
a fevereiro de 1993. A esse grupo denominou-se CONTROLE.
Procurou-se igualar os dolis grupos o© madximo possivel,
levando-se em congsideragdo a idade e o sexo. As Figuras 1 e
2 representam a distribuicfdo segundo a idade e o sexo para

0s grupos CONTROLE e ESTUDO.

idade (anos)

: B conTROLE
Hestupe

0 2 4 & g 10 12 14 48

freqgiléncia (n)

Figura 1 = Distribui¢do dos Individuos dos Grupos CONTROLE
e ESTUDO, segundo as falixas etdrias.
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A todos os participantes fol explicado o objetivo do
estudo e a natureza ndo~invasiva das medidas de pressio,
sendo explicado gue o procedimento seria indolor e que a
Gnica sensag8o seria a press@o exercida pelos manguitos

colocados sobre o pé e o tergo distal da perna.

Feminino
Feminino 60%,

81%

Masculino .
10% Maculino
3T %

CONTROLE ESTUDO

Figura 2 — Distribuig¢do dos individuos dos grupos CONTROLE
e ESTUDO segundo o sexo.

A comparagéo das caracteristicas de idade,
distribuig8oc por sexo e fatores de risco associados com a

arteriosclerose entre os dgrupos CONTROLE e ESTUDO estdo
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representados na Tabela 1, sendo gque nfo houve diferenga
estatistica entre os grupos em relagdc ao sexo, idade,
presenga de hipertensdo arterial, tabagismo e etilismo. O
grupo de pacientes diabéticos, no entanto, apresentava um
nimero maior de tabagistas (36,0%), um nimeroc maiocr de
hipertensos (47,2%) e uma idade média menor (51,6 anos) se
comparado com o grupo de individuos ndoc diabéticos onde os
mesmos valores foram 16,2% para tabagismo, 27,0% para.

hipertensdoc ¢ 58,0 anos para a idade média.

Tab. 1 - COMPARACAO DOS DADOS QUALITATIVOS DOS GRUPOS CONTROLE E ESTURO

YARIAVEL CONTROLE ESTUDO P

SEXO 30 FEM/07 MASC 25 FEM/11 MASC 0,2488
IDADE x = 58,05 s = 11,85 X = 51,58 s = 13,13 0,075%
HIPERTENSAO 27 SEM/10 cOM 19 SEM/17 COM 0,0740
TABAGISHO 31 NKO/06 SINM 23 NEO/13 SIM 0,0528
ETILISMO 36 NAD/O1 SIM 32 NAO/DA SIM 0,3378

* TESTE DE QUI-QUADRADO
§ TESTE DA SOMA DE ORDENS DE WILCOXCN PARA DADROS NAO PARAMETRICOS

O Apéndice A descreve a ficha utilizada para a
coleta dos dados. 0= Apéndices B e € descrevem as
caracteristicas e os valores pressdricos encontrados para

cada individuo incluido no presente estudo.



4. METODO
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4 METODO

Todos os exames foram realizados na mesma sala com o
paciente em dectbito dorsal horizontal, a temperatura
ambiente oscilou de 25 a 28 graus centigrados. Todos os
exames foram realizados pelos médicos Jodo Potério Filho
(JPF) e FAbio Hiisemann Menezes (FHM), sendo que no grupo
ESTUDO e wmetade do grupo CONTROLE o aparelho de
pletismografia foli operado por JPF e na segunda metade do
grupo CONTROLE o aparelho fol operado por FHM. Foram
consideradas no presente trabalho apenas as pressdes
obtidas em um dos membros inferiores (lado esquerdo).

Os individuos permaneciam deitados em repouso por um
periodo de aproximadamente 10 minutos. Apds esse periodo os
pacientes eram submetidos as leituras de press&o seguindo o

seguinte protocolo:

4.1 Pressdo nos membros superiores

A pressdo nos membros superiores foi obtida através

do métode auscultatdrio, através dos ruidos de Korotkov
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fases I e V, de acordo com a padronizacdo da Sociedade
Americana de Cardiologia (American Heart Association)
FROHLICH et al. (1988), utilizando-se um manguito
pneumdtico de 13 cm de largura colocado no tergo médio dos
bragos e auscultando-se sobre a artéria umeral juntoc as
pregas dos cotovelos. As pressdes sistdlicas e diastdlicas
foram anotadas. Entre os bragos direito e esquerdo foram
utilizadas as medidas de pressdo do brago com a maior
pressdo sistélica. A medida de pressdo era repetida apés a
leitura com o pletismégrafo e ao final do procedimento,
sendo a média das leituras inicial e posteriores utilizada

para os cdlculeos de indices e comparagdes.

4.2 Pressdo nos membros inferiores com o método Pos—

capilar

Envolvendo a porgdo do tarso e metatarso colocou-se
uma bolsa de borracha de paredes finas, envolvida por uma
capa de brim inextensivel construida especificamente para
este fim, e presa por fitas de nidilon também inextensiveis,
costuradas com fechos do tipo Velcro®. A este conjunto

denominamos bota. Imediatamente acima do tornozele colocou-
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se um manguito de 13 cm de largura. A bota fcl conectada ao
transdutor diferencial de pressdo e a um mandmetro
aneréide, segquinde o esquema da Figura 3. O manguito do
tornozelo foi conectade ao mesmo mandmetro anerdide que
realizou a leitura da pressdo no brago. As variagdes de
pressdo da bolsa de borracha da bota, detectadas pelo
transdutor diferencial de pressfo eram registradas por um
fisidgrafo da marca Hewllett-Packard, mcdelo 286-B, de
maneira que o aumento da pressdo era representado por
linhas ascendentes em relagdo a linha de base, a diminuigdo
da pressdo por linhas descendentes e na auséncia de
variagOes de pressdo por linhas paralelas & linha de base.
Como o© volume de ar dentro da bota é fixo, variagfes na
pressdo interna representam aumento ou diminuig@o do volume
do ante-pé (o qual comprime o ar da bolsa de borracha
contra o invélucro inextensivel (Fig. 4)), de maneira que
linhas ascendentes e descendentes representam variages de

volume do pé.
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bota
manguito -
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Figura 3 — Representag¢do esquemdtica dos equipamentos
utilizados na determinagdo da pressdo pelo método PSs-—
capilar.

Inicialmente realizou-se a determinagdo da pressio
arterial, a nivel do tornozelo, através do método
esfigmomanométrico utilizando-se a bota, com uma pressao
interna de 10 mmHg, para registrar alteragdes de volume do
pé e aumentando-se gradativamente a pressdo no manguito do

tornozelo (que realiza oclusd8o do retorno venoso), e
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observando o aumento do volume do pé até que a entrada de
sanque fosse totalmente interrompida pela compressdo
concomitante das artérias nutridoras, tornando a linha de
registro de volume paralela & linha de base. Uma vez
determinada esta pressdo o manguito do tornozelo era
totalmente desinsuflado, esperando que o pé retornasse ao
seu volume inicial. Com este procedimento pode-se
determinar qual a pressdo maxima a ser colocada no manguito
do tornozelo sem gue o aporte sangiliineo para a regifdo em
estudo seja interrompide pela compressio das artérias
nutridoras.

Em sequida, foram aplicadas pressdes crescentes na
bota e no manguito do tornozelo, de maneira simultanea e
mantendo uma diferenga de 10 a 15 mmHg de pressdo maior no
manguite do tornozelo. As pressSes foram aumentadas
gradativamente, em incrementos de 10 mmHg. Assim que se
estabelecia a resposta da curva de pressdo/volume da bota
realizava-se novo incremento da press8o. 0 valor da pressdo
era anotado a caneta na fita de registro. Determinou-se ser
a pressdo arterial maxima, aquela na qual a curva de

registro tornava—-se paralela & linha de base.
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Figura 4 - Representag¢do esquemdtica dos registros do
método P6s-capilar. 0Os retdngulos verticais representam o
manguitc do tornozelo (menor) e a bota envolvendo o pé
(maior). ©O sangue €& trazido pela artéria (flechas da
esquerda para a direita), passa pelo leito capilar (¢linhas
curvas) e retorna pelas veias (flecha da direita para a
esquerda). Os nlmeros representam as pressfes na artéria,
na veia, no manguito e na bota. A — pressdc baixa na bota,



29

registro das varia¢des de volume do pé com cada batimento
cardfaco (registro paralelc & linha de base com ondas de
pulso presentes). B — ao elevar-se a pressdo no manguito do
tornozelo ocorre o colabamento das veias com aumento do
vaolume do pé (registro ascendente com ondas de pulso
presentes). C - Elevando-se ainda mais a pressdo no
manguito do tornozelo oclui-se também as artérias, nos
pacientes sem endurecimento das mesmas (registro horizontal
sem ondas de pulso}). D - Em paciente com calcificagdo
arterial, o manguito do tornozelo ndc consegue colabar as
artérias, o volume do pé ndo aumenta porque a pressdoc na
bota é igual a pressdo sistélica (registro horizontal mas
com ondas de pulso presentes porque as artérias permanecen
abertas).
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4.3 Pressdo nos membros inferiores com o Doppler

Utilizou-se um aparelhe de Doppler marca Parks
modele 1059 (MINI-LAB III), Aloha, Oregon, Estados Unidos;
com um transdutor de 10 MHz colocado sobre as artérias
tibial posterior retromaleolar e pediosa, sendo a interface
transdutor/pele realizada através de gel aquoso.
Imediatamente acima do tornozelo fol colocado um manguito
de 13 cm de largura (o mesmo utilizado para a leitura pelo
método pletismografico). A pressdo arterial sistdlica era
determinada gquando reaparecia o primeiro sinal aclistico com
o Doppler durante o esvaziamento do manguito do tornozelo.
As pressdes nas referidas artérias eram obtidas
imediatamente apds a leitura com o método Pds-capilar,
sendo que o© maior valor pressérico obtido foi utilizado

para o cdlculo dos indices e diferencas pressoéricas.



31

4.4 Tratamento estatistico

Os dados coletados foram tabulados em programa
LOTUSWORKS (1990) e analisados em programa MICROSTAT
(1984), em computador tipo PC de 16 bits. Para as
comparagfes dos grupos diabético e ndo diabético utilizou-
se o teste do qui-guadradc. 0= dados foram analisados
através do teste t de Student para dados com distribuicéo
normal e do teste da soma de ordens de Wilcoxon para dados
ndo paramétricos.

Para a comparagdo dos valores pressdricos, obtidos
pelas diferentes técnicas, foram realizadas ainda analise
de correlagdo e calculos de regressfo linear. Utilizaram-se
também as curvas de concordancia propostas por BLAND e
ALTMAN (1986), onde mno eixo das abecissas é locado o valor,
para cada individuo, da média aritmética dos valores
obtidos pelas técnicas a serem comparadas e no eixo das
ordenadas é locada a diferenga dos valores lidos para cada
individuo. Pode-se ainda locar no eixo das ordenadas a
razdo obtida entre os valores lidos ou o logaritmo da

diferenga dos mesmos valores. No presente trabalho



32

utilizamos a razdo entre os valores pressdricos obtidos

pelo método Pés—capilar e pelo método do Doppler.



5. RESULTADOS
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5 RESULTADOS

Ndo houve diferenga estatistica entre as diferengas
de pressdes lidas por JPF e FHM no grupo CONTROLE (p =
0,9636 teste de soma de ordens de Wilcoxon para dados ndo
paramétricos).

Os dados obtidos na leitura de pressdc no brago e
nos membros inferiores segundo o grupo em estudo e o sexo
estdo representados nas Tabelas 2 e 3. Dentro dos grupos
CONTROLE e ESTUDO ndo houve diferenga estatistica entre os
individuecs do sexo masculine e feminino para todos os
valores pressdricos analisados. N&o houve diferenca
estatistica entre a média das idades dos individuos do sexo
masculine e feminino nos grupos CONTROLE e ESTUDO.

As Tabelas 4, 5 e 6 mostram og valores presséricos
obtidos com o© Doppler e com o método Pés-capilar nos
individuos do grupo CONTROLE e do grupo ESTUDO segundc o
indice de Doppler (pressdoc maxima obtida pelo Doppler a
nivel do tornozelo dividida pela press3o sistélica obtida
no brago). 0s individuos foram divididos em subgrupos com
indice de Doppler menor ou igual a 1,2 e maicr do que 1,2.
No grupc ESTUDO realizou-se ainda uma divis8oc entre os
pacientes com indice maior do gue 1,2 e menor ou igqual a

1,4 e maior do que 1,4. Pode—-se observar gue existe uma



34

Tabela 2 - Comparagdo dos dados quantitativos do grupo
CONTROLFE segundo o sexo.

VARIAVEL CONTROLFE

FEMININO MASCULINO P
(n) _ (30) _ (07)

X = X 1=
IDADE 56,2 11,4 66,0 11,2 0,06%
BRACO 127,2 18,9 133,6 14,4 0,20%
DOPPLER 140,2 24,2 154,3 19,7 0,16
POSCAPILAR 129,5 17,5 147,1 27,7 0,12%
DIFERENCA 10,7 14,6 7,1 14,7 0,98%
{(Doppler - Péscapilar)
INDICE DOPPLER 1,10 0,10 1,16 0,09 0,16%
DIFERENCA PERCENTUAL 6,84 8,38 4,97 9,00 0,60

(Doppler - Péscapilar / Doppler X 100)

MEDIA 134,8 19,8 150,7 22,9 0,08
(Doppler + Poscapilar / 2)

RAZAQ 0,93 0,08 0,95 0,09 0,60
{P6gcapilar / Doppler)

0s valores de p foram obtidos pelo teste de t de Student
para dados com distribuig¢do normal.

* oOnde os dados ndo apresentavam distribuig¢do normal,
utilizou—-se o Teste da soma de ordens de Wilcoxon para
dados ndc paramétricos.

diferenca estatisticamente significante, tante no grupo
CONTROLE como no dgrupo ESTUDO, entre as pressdes obtidas
pelo Doppler nos individuos com indices menores ou iguais a
1,2 se comparados com agueles com Iindices maiores do due

1,2. 0 mesmo pode ser observado entre os individuos com
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indices maiores do que 1,2 e menores ou iguais a 1,4 e
naqueles com Iindices maiores do que 1,4. Em relagdo a
pressdoc obtida pelo método Pés-—capilar pode-se observar que
ndo existe diferenga estatistica nas pressfes obtidas nos
diferentes grupos.

Tabela 3 -~ Comparagdo dos dados quantitativos do grupo
ESTUDO segundo o sexo.

VARIAVEL DIABETICOS

FEMININO MASCULINO p
(n) _ (25} _{(11)

piod s X =
TIDADE 52,8 11,5 48,8 16,5 0,44*
TEMPO DIABETES 9,9 5,6 7,5 5,5 0,22
BRACO 148,2 17,3 143,6 21,6 0,52%
DOPPLER 167,4 33,4 172,3 49,1 0,72
POSCAPILAR 122,8 30,5 110,0 19,5 0,16%*
DIFERENCA 44,6 35,5 67,7 52,8 0,12
(Doppler - Péscapilar)
iNDICE DOPPLER 1,14 0,26 1,23 0,30 0,36
DIFERENCA PERCENTUAL 25,27 17,62 34,72 14,97 0,14

{(Doppler - Pdscapilar / Doppler X 100}

MEDIA 145,0 29,0 144,1 27,8 0,94
(Doppler + Péscapilar / 2)

RAZEO 0,72 0,19 0,71 0,13 0,76
(P6scapilar / Doppler)

Os valores de p foram obtidos pelo teste de t de Student
para dados com distribuig¢do normal.

* onde os dados ndo apresentavam distribuigdo normal,
ntilizou-se o Teste da soma de ordens de Wilcoxon para
dados ndc paramétricos.
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Analisando-se osg mesmos grupos, pode-se observar
ainda que a diferenga percentual (diferenga das pressées
medidas pelo método Pés-capilar e pelo Doppler, dividida
pela pressdo obtida pelo Doppler e multiplicado por 100)
aumenta progressivamente & medida gque o Indice de Doppler
se torna mais elevado.

Tabela 4 - Comparag¢do dos dados quantitativos do grupo

CONTROLE segundo o indice de Doppler menor ou igual a 1,2 e
maior do que 1,2.

VARIAVEL CONTROLE

<= 1,2 > 1,2 p
(n) _(30) _(07)

X = X =
DOPPLER 138,0 21,9 163,6 21,4 0,008%
PGSCAPILAR 129,8 20,0 145,7 19,2 0,06%
DIFERENCA 8,17 13,4 17,86 17,53 0,22%

(Doppler - Péscapilar)

DIFERENCA PERCENTUAL 5,56+7,98 10,47 9,63 0,28%*
{(Doppler - P&scapilar / Doppler X 100)

Os valores de p foram obtidos pelo teste de t de Student
para dados com distribuigdo normal.

* Onde os dados ndo apresentavam distribuig¢do normal,
utilizou-se o Teste da soma dos Ranks de Wilcoxon para
dados ndo paramétricos.

As Tabelas 7 e 8 representam og valores da
correlagdo entre os valores presséricos obtidos pelo método
do Doppler e Pés-capilar nos individuos com 1indice de

Doppler menor ou igual a 1,2 e nos individuos com indice de
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Doppler maior do gque 1,2 (Fig. 5, 6, 7 e 8). Pode-se
observar que existe correlagdo positiva entre os valores
obtidos nos grupos com indice de Doppler menor ou igual a
1,2, com um valor de r mais forte no grupo CONTROLE. Nos
individuos com indice de Doppler maior do que 1,2 ocs
valores de r ndo alcangaram significado estatistico tanto
no grupo CONTROLE como no grupo ESTUDO.

Tabela 5 - Comparagdo dos dados gquantitativos do grupo

ESTUDO segundo o indice de Doppler menor ou igual a 1,2 e
maior do que 1,2.

VARIAVEL CONTROLE

<= 1,2 > 1,2 p
(n} _{30) _(07)

X S X S
DOPPLER 151,9 22,1 192,7 43,7 0,0008
POSCAPILAR 118,1 26,6 120,0 30,7 0,84
DIFERENCA 33,81 21,27 76,67 51,47 0,002

(Doppler - Péscapilar)

DIFERENCA PERCENTUAL 22,12 13,93 36,61 18,24 ¢,02
{Doppler - Péscapilar / Doppler X 100)

0s valores de p foram obtidos pelo teste de t de Student
para dados com distribuigdo normal.

No grupo ESTUDO n&o houve correlagédo entre a
presenga de neurcpatia, avaliada por dados de histéria, e
os valores do indice de Doppler, ou a diferenga entre as
pressdes obtidas com o método de Doppler e Pos-capilar. Em

relagcdo ao tempo de diabetes também ndo houve diferenga
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estatistica quando comparou-se: 1. a diferencga medida entre
as técnicas Pés-capilar e de Doppler e 2. o valor do ITB
pelo método do Doppler; entre os pacientes con duragéo de
diabetes maior ou menor do gue 10 anos (Tabela 9).

Tabela 6 — Comparacdo dos dados quantitativos do grupo

ESTUDO segundo o Iindice de Doppler maior do gue 1,2 e menor
ou igual a 1,4 e maior do que 1,4.

VARIAVEL > 1,2 <= 1,4 >1, 4 p
(n) _ (10) _(a5)

X s pit =
DOPPLER 173,0 29,9 232,0 42,1 0,008
POSCAPILAR 113,0 27,9 134,0 34,4 0,2978%
DIFERENCA 60,0 37,6 110,0 63,3 0,08

(Doppler - Péscapilar)

DIFERENCA PERCENTUAL 33,4 17,7 43,1 19,5 0,34
(Doppler - Péscapilar / Doppler * 100)

0s valores de p foram obtidos pelo teste de t de Student
para dados com distribuig¢do normal.

* oOnde os dados ndo apresentavam distribuig¢do normal,
utilizou-se o Teste da soma dos Ranks de Wilcoxon para
dados ndo paramétricos.

Tabela 7 — Correlagdc de diferentes medidas pressdricas no

grupo CONTROLE.

VARTAVEIS r ENCONTRADO p

DOPPLER X POSCAPILAR 0,79643 <0,0001
INDICE < 1,2 0,800 <0,0001
INDICE > 1,2 0,632 0,128

INDICE X DIFERENGA 0,37868 0,021

DOPPLER X DIFERENCA 0,50994 0,0013
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Presades com o M&todo Pds-capilar (mmHg)
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Presaces com o Doppler (mimHg)

Figura 5 - C(Correlagdo entre as pressSes medidas com 08
métodos do Doppler e Pds—capilar nos individuos do grupo
CONTROLE com ITB pelo Doppler <= 1,2.
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Pressdes com o M&todo Pos-capilar (mmHg)
200 ----------------------------------------------------------------------
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Pressbes com o Doppler (mmHg)

Figura 6 - Correlacdo entre as pressées medidas com os
métodos do Doppler e Pds-capilar nos individuos do grupo
CONTROLE com ITB pelo Doppler > 1,2.
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Tabela 8 = Correlagdo de diferentes medidas pressdricas no

grupo ESTUDO.

VARIAVEIS r ENCONTRADO 8]
DOPPLER X POSCAPILAR 0,29583 0,079
INDICE < 1,2 0,630 0,002
iNDICE > 1,2 0,157 0,576
fNDICE X DIFERENCA 0,77029 <0,0001
DOPPLER X DIFERENGA 0,75358 <0,0001

Pressoes com o Mélodo Pos-capilar (mmHg)
200 m e m e m mmm s mma e emmrmmmam e e EmE s mEmmEmEsamE e mmomaaamEsmams Ao
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OO0 000000 IO D00 OO QWwoe oo
— M N s ST ST IO WO D O WO ~00 o
Lol ol e o o ol o B B L i o o o O I
Pressdes com o Deppler {(mmHg)
Figura 7 - Correlagdo entre as pressdes medidas com o0s

métodos do Doppler e Pdés—capilar nos individuos do grupo
ESTUDO com ITB pelo Doppler <= 1,2,
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FPregssdes com o Mélodo Pos-capilar (mmHg)
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Pressdes com o Doppler (mmHg)
Figura 8 - Correlagdo entre as pressfes medidas com os
métodos do Doppler e Pés—capilar nos individuos do grupo

ESTUDO com ITB pelo Doppler > 1,2.

Tabela 9 — (Correlacdo do tempo de diabetes com o indice de
Doppler e a diferenga entre as medidas pressdéricas com o
método do Doppler e o método Pés-capilar.
VARIAVEL < 10 anos _ > 10 anos

X s X S r p
DIFERENGA 43,54 40,95 67,92 41,42 0,103
iNDICE 1,13 0,26 1,24 0,30 0,265

CORRELAGAO INDICE X TEMPO 0,19 0,256
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As figuras 9 e 10 representam as curvas de BLAND E
ALTMAN (1986) para os individuos do grupo CONTROLE e do
grupc ESTUDO. Pode-se observar que nos dois grupos a
pressdo obtida pelo método Pdés-capilar foi menor do que a
pressdo obtida pelo método de Doppler. Esta diferenca foi
tanto maior quanto maior o indice de Doppler, e mais

marcante no grupo ESTUDO (Figuras 11 e 12).

Razao das Pressoes Pos-capilar/Doppler
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Média das Presades de Doppler e Pds-capilar {(mmHg)

Figura 9 - Curva de concorddncia de BLAND e ALTMAN para o
grupo CONTROLE.
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Razao das Pressoes Pds-capilar/Doppler
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Média das Pressdes de Doppler e Pés-capilar (mmHg)

Figura 10 — Curva de concorddncia de BLAND e ALTMAN para ©
grupo ESTUDC.

A média da diferenga entre as pressdes obtidas pelos
métodos do Doppler e Pés—-capilar no grupo CONTROLE foi
igual a -9,99 mmHg com um desvio padrdc de 14,48 mmHg, ©
gue representa limites de concordéncia entre os métodos
(limites de confianga de 95%, correspondendo & média + dois
desvios padrdes) de +18,97 a -38,95 mmHg. No grupc ESTUDO a
média da diferenga foi de -51,67 mmHg e o desvio padrdo de
42,16 mmHg, © que representa limites de concordacia de

+32,65 a =-135,99 mmHg. Quando os pacientes com indice de
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Doppler maior do que 1,2 foram excluidos os limites de
concordancia passaram a ser de +18,55 mmHg a -34,89 para o

grupo CONTROLE e +8,73 mmHg a -76,35 mmHg para © Jgrupo

ESTUDOC.

Diferenca Pressces Doppler - Pée-capilar {mmHg)
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indice de Doppler

Figura 11 - Correlagdo entre o ITB pelo método de Doppler e
a diferenga das medidas de pressdo entre os métodos do
Doppler e Pdés-capilar, no grupo CONTROLE.
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Dif erenga Pressoes Doppler - Pos-capilar (mmHa)
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Figura 12 - Correlagdo entre o ITB pelo método de Doppler e
a diferenca das medidas de pressdo entre os métodos do
Doppler e Pds—capilar, no grupo ESTUDO.
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6 DISCUSSAO

WINSOR (1950), em Los Angeles, Califdérnia, utilizou
um pneumopletismégrafo, para a medida de pressdes
sist6licas segmentares nos membros, cujo sensor era uma
cdpsula metdlica provida de um anel oclusor de borracha e
gquatro manguitos de press@c aplicados na coxa proximal e
distal e mna perna proximal e distal. A pressdo era
determinada gquando aparecia a onda de pulsc no dedo,
durante o esvaziamento do manguito oclusor da artéria. Foi
Winsor que utilizou pela primeira vez o conceito de indice
pressérico (pressdo arterial do membro inferior dividida
pela press@o arterial do membro superior), sendo que ele
relata que em todos os niveis o indice foli superior a 1. En
nogso grupo CONTROLE o indice de Doppler variou de 1 a 1,4,
j& no grupo ESTUDO variou de 0,7 a 2; mostrando uma maior
heterogeneidade e a malecr presenga de pacientes com
artérias provavelmente endurecidas. Na literatura o indice
de Doppler normal varia de 0,9 a 1,3 na maioria das séries
relatadas CARTER (1969), YAO et al. (1970), FRONEK et al.

(1973), CUTAJAR et al. (1973), HAJJAR e BSUMNER (1976) apud
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SUMNER (1989). WINSOR (1950) demonstrou também em seu
trabalho que a correlagdo entre o método auscultatério e
pletismografico era muito alta (0,997), tanto para a medida
de pressbes elevadas como de pressSes menores. TINOCO e
PEREIRA LEITE (1952), no Rio de Janeiro, construiram uma
"bota" de material pléstico para ser utilizada como sensor
da variagdoc de volume do pé. O aparelho e a técnica por
eles empregada, essencialmente a mesma que a nossa, foi
desenvolvida para o estudo do fluxo, correlacionando com
alteragdes  hemodinadmicas em pacientes submetidos a
diferentes procedimentos cirlrgicos. STEELQUIST (1959), de
San Diego, California, declarou que os médicos ainda
dependiam apenas do exame fisico, da resposta A&
simpatectomia lombar através de bloqueios repetidos, ou da
arteriografia, com todos o©s riscos inerentes a este
procedimento invasivo, para tomar decisdes terapéuticas.
Descreveu a grande utilidade pratica de uma versio Jja
comercial do aparelho de Winsor, na detecgfo de oclusdes
arteriais dos membros inferiores. E interessante a grande
davida na validade do método levantada pelos comentadores
do artigo. STRANDNESS e BELL (1965), de Seattle,
Washington, descreveram a utilizago do pletismégrafo de
mercirio em tubo de borracha, para a determinacdo das

presstes segmentares, na esperanga de que o métode teria a
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mesma aceitagdo na pratica clinica do gque o
eletrocardiograma. Este aparelho representava uma grande
simplificagdo de técnica e custos e permitia a medida da
pressdo nos dedos, utilizando manguitos com 2,0 cm de
largura. A medida nos dedos € considerada uma das
alternativas para a medida das pressdes quando hA suspeita
de endurecimento das artérias na perna.

0 método pletismografico ficou reservado a alguns
grupos dentro dos Estados Unidos apdés o aparecimentc do
Doppler no final dos anos 60. Alguns autores, como GEE et
al. (1971), ainda aplicaram o métodc pneumopletismografico
com grande entusiasmo. Coube ac grupo de DARLING et al.
(1972), em Boston, Massachussetts, mais um avango dentro da
pletismografia, com o desenvolvimento do aparelho de
registro do volume de pulso. Constituia—-se de um manguito
de borracha com baixa pressac de ar, em que sSe registrava a
forma da onda de pulso, nos diferentes segmentos das
extremidades inferiores. Com a facilidade de calibragdc e a
simplificagdo do transdutor de pressdo desse novo aparelho,
o método ganhou grande popularidade. Uma das vantagens
atribuidas ao método é a de gque poderia ser utilizado para
avaliar a presenga de obstrugac arterial em pacientes com
artérias  endurecidas, através da  interpretagdo da

configuragdo das ondas de pulso, mas ainda assim ndo
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poderia fornecer a medida correta da press8o arterial
segmentar nesse grupo de pacientes, BARNES (1991).

FRANKLING et al. (1961}, também de Seattle,
wWashington, descreveram o uso do efeito Doppler com o
ultrassom para detectar a velocidade do sangue dentro de
aorta de c8es anestesiados. O método, no entanto, sé foi
introduzido na pratica clinica por STRANDNESS et al.
(1966), que relataram as caracteristicas audiveis e
graficas dos registros de velocidade obtidos pelo método do
Doppler, wutilizado através da pele em pacientes con
obstrugdo arterial. Pela extrema simplicidade e aplicagdo
em todos os tipos de doenga vascular dos membros
inferiores, o método foi ganhando aceitagfo progressiva,
tornando-se o método de escolha na avaliagdc das doengas
obstrutivas arteriais dos membros inferiores até os dias de
hoje BARNES (1991). Em 1969 o mesmo grupo de Seattle
(STRANDNESS et al., 1969) desenvolveu o detector Doppler de
fluxo direcional, permitindo a andlise da forma de curva de
velocidade do sangue e sua correlagdo com OS processos
obstrutivos. Por estas razfes escolhemos o Doppler como
método de comparagdo com o método Pés-capilar.

Existem outros métodos descritos na literatura para
determinar a pressdo arterial, sensores de pressao que

colocados sobre a pele do local do trajeto arterial
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detectam o aparecimento de pulso ("dedos eletrdnicos") e
métodos espectrofotométricos que registram o enchimento dos
capilares por hemoglcbina saturada de oxigénic CARTER
(1969), mas estes métodos ndo ganharam a aceitagdo clinica.

Todos o8 métodos ndo invasivos correntemente em uso
para determinar os valores da pressdo arterial, dependem da
compressdo das artérias até interromper o fluxo totalmente.

Para contornar o problema da incompressibilidade
arterial a maioria dos autores recomenda a medida
intraarterial invasiva =na avaliagdo de paclientes com
suspeita de pseudo-hipertensdo MESSERLI et al. (1985),
CHAMONTIN (1988), LITTENBERG e WOLFBERG (1988). A técnica
invasiva tem sido empregada para monitorizacdo de pacientes
anestesiados desde a década de 40 LETARTE et al. (13988); e
é a técnica mais precisa LITTLER e KOMSUOGLU (1989). E, no
entanto, uma técnica indesejadvel para ser utilizada na
avaliagcdo ambulatorial de pacientes com suspeita de
isquemia dos membros inferiores pelos seus riscos de
complicagdo e agravamento do guadro clinico. BOLLINGER et
al. (1976), de Zurich, Suiga, descreveram uma técnica de
micromanometria das artérias do pé de pacientes com
obstrugdo arterial, através de pungdo com agulhas muito
finas (0,18 mm de diametro externo). A técnica exige a

localizgdo inicial da artéria com o Doppler e equipamento
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sofisticado para registro da pressdo. Nao encontramos, no
entanto, registro de aplicagdo ampla da técnica na
literatura.

Entre os métodos ndo-invasivos desenvolvidos para
contornar este problema estdo a medida da pressio sistdlica
ao nivel dos digitos, a andlise da amplitude das curvas de
pulso obtidas através do pletismégrafo BARNES (1991) e
medidas de pressdo com o Doppler, associadas a manobras de
elevagdo do membro inferior GOSS et al. {1991). O método
mais wutilizado para avaliar a pressdo em pacientes com
endurecimento arterial & a medida da pressdo digital
através da pletismografia de merciirio em borracha ou da
fotopletismografia e com o manguito oclusor colocado no
hdlux ou sequndo dedo (2,0 cm de largura). A justificativa
para tal medida de pressdo € o fato das artérias digitais
gerem menos acometidas pelo processo de calcificagdoc de que
as artérias do pé LOGERFO (1987). E considerado normal um
indice pressérice dedo/brago superior a 0,6; sendo gue
pressdes inferiores a 30 mmHg sdo encontradas em pacientes
com dor isquémica de repousc, freqlientemente incompativeis
com a cicatrizagdo de lesSes digitais FRONEK (1989), BARNES
{1991). FERRIER (1967), em Brisbane, Australia, estudando
radiografias de pés de pacientes diabéticos encontrou 23,6%

dos pacientes com calcificagdes em artérias metatarseanas e
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digitais, o que poderia levar a falsas leituras de pressdes
digitais. Embora estes testes estejam em uso hd mnuitos
anos, os pacientes com artérias calcificadas continuam um
desafio para os médicos envolvidos com o© laboratério
vagcular e para agqueles que decidem a terapéutica.

Outro método desenvolvido foi a medida da pressso
arterial com o uso do Doppler e elevagdo do membro. O
nétodo empregado por GO33 et al. (1991), de Londres,
Inglaterra, baseia-se no principio de que ao elevar-se a
extremidade pode-se calcular qual seria a perda de pressio
pela altura. A press&oc do membro elevado, comparada a
pressdo horizontal, deveria ser proporcional & altura
elevada. Se a perda pressdrica for malor do que a esperada
pela altura elevada, a causa provavel é o endurecimento da
parede arterial que levou a uma pressic falsa com o membro
horizontal. Pode-se construir uma curva de pressdes contra
diferentes alturas para cada paciente e, desta forma,
estimar a pressdo verdadeira para o membro horizontal. Os
autores consideram o métodc simples, mas exige um tempo
muito grande para ser aplicado e estdc trabalhando em
curvags com apenas dois dados presséricos. BULOW e JELNES
(1987), de Copenhagen, Dinamarca, tentando esclarecer o
efeito da elevagdo do membro em relagdc & pressidc de

perfusd@o da pele, demonstraram que a press@o arterial em
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membros isquémicos, medida por métodos ndo invasivos, néao
poderia ser determinada pela elevagdo dos mesmos. A causa
de tal falha seria o aumento da resisténcia periférica com
tendéncia a manutengdo da pressdo arterial, provavelmente
pelo colapso de segmentos do leito vascular, principalmente
das veias. Os autores ingleses n&o comentam sobre este
trabalho.

0 método Pdés-capilar desenvolvido por POTERIO FILHO
et al. (1989 e 1991), POTERIO FILHO (1992), em Campinas,
Brasil, baseia-se no principio de que promovendo obstrucgdo
conpleta do retorno venoso, a pressdo no segmento vascular
compreendido pelas veias (pés-capilar) tenderia a igualar a
pressdo de enchimento do sistema arterial a semelhanga de

um sistema de vasos comunicantes (Figura 13).
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Figura 13 -~ Esquema representando o principio de vasos
comunicantes para o método Pés—capilar. A - artéria, V -
veias. Os nilmeros representam a pressdo dentro dos vasos.
Em a, promovendo—-se oclusdo do retornc venoso as veias
tendem a& se preencherem de sanqgue até que a pressdo se
iguale & pressdo arterial. Em b, aplicando-se uma contra-
pressdo externa sobre as veias (bota) pode-se Iimpedir o
aumento de volume das mesmas ao igualar-se com a pressdo
arterial.
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BRAAM et al. (1989), tentando estimar a pressdo
capilar a partir da oclus8o venosa em ante-bragos, promovia
uma compressdc sibita de aproximadamente 60 mmHg no ante-
brago e simultaneamente media a press&8c em uma veia
superficial. Chegou & conclusdo de gque seria impossivel
estimar a pressdo capilar por esse método. No método Pés-
capilar, no entanto, n8o se pretende ler a pressdo capilar.
0 principio de vasos comunicantes pode ser evidenciado
através da comparagdo da pressdo venosa por pungdo direta
de veia do dorso da md3o e da pressdo arterial invasiva, en
pacientes submetidos a cirurgias de rotina. A oclus&oc lenta
e progressiva do retorno venoso, faz com que a pressao "vis
a tergo" se eleve progressivamente até os valores se
igualarem & pressdc arterial POTERIO FILHO (1992).

A Figura 14 ilustra a provével explicagdo para
consequir-se obter a pressdo sistélica com a oclusdo do
retorno venoso. Como o método baseia-se na compressdo das
veias, ag quais raramente apresentam patologia da parede do
vaso capaz de endurecé-la, seria capaz de medir a pressdo
nos pacientes com incompressibilidade da parede arterial
através de um equilibrio hemodin&mico. 0 Gnico obsticuleo &
perfeita medida da press8o sistdlica seria a resisténcia
oferecida pelo leito capilar. Este problema, no entanto,

ndo parece ser representativo se a oclus8co venosa se
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proceder de forma lenta. Teoricamente o método ndo deveria
hiperestimar a press8o arterial, mas apenas hipoestimar,
restando determinar em quais situagfes ocorreria “perda de
energia" (resisténcia & passagem do sangue), capaz de

interferir com tal medida.

?h \> Pressdo aplicada na bota

Figura 14 - Esquema representando a possivel explicacdo
justificando a medida da pressdo sistdlica pelo método PGs-—
capilar. Ao promover—-se a oclusfo venosa, a passagem do
sangue das artérias para as veias se faz rapidamente. A
medida que a pressdo na bota se aproxima da pressdo
arterial, diminui a passagem do sangue para a veia até que
se atinja a pressdo sistdlica.

Observando os griaficos de correlagdc dos métodos
Pés—capilar e de Doppler, podemos dizer que as medidas se
correlacionam. Se analisarmos apenas a correlagdc entre as

pressdes lidas com o Doppler e com o métode Pés—capilar em
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individuos com indice de Doppler abaixo de 1,2 (com certeza
sem endurecimento arterial), o valor de r cobtido é 0,8 para
o grupc CONTROLE e 0,63 para o grupo ESTUDO, demonstrando
que o método Pés-capilar estd lendo o mesmo fendmeno
biolégico que o Doppler de maneira fiel.

No presente estudo pudemos evidenciar também que o
método Pés—capilar hipoestimou a medida da pressdo arterial
tanto no grupo CONTROLE (em média 10 mmHg) comoc no grupo
ESTUDO (33,8 mmHg no sub-grupo com indice menor do que 1,2
e 76,67 mmHg no sub-grupo com indice de Doppler maior do
que 1,2), sendo que a diferenga fol muito mais marcante no
grupo ESTUDC (diabéticos).

Os coeficientes de correlagdo demonstram gque os
métodos propostos estdo lendo o mesmo fendmeno bioldgico,
mag ndo necescariamente demonstra que os valores obtidos
estdo dentro do erro aceitével para o método, de maneira a
poderem ser substituidos um peloc outro. Dessa forma
adotamos também as curvas de BLAND e ALTMAN (1986),
proposto também por MURRAY e MILLER (1990). Ao analisarmos
as curvas de concordancia de BLAND e ALTMAN, notamos gque o
método Pds-—capilar hipoestima a medida pressérica no grupo
CONTROLE, embora a diferenca seja pequena em valores
absolutos para utilizagao em medidas rotineiras de pressdo

arterial. A diferenga de 10 mmHg em relagdo & pressdo lida
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com o Doppler ¢é esperada pela prdpria metodologia en
individuos sem endurecimento da parede arterial, porque
ocorre a compressado das artérias que fazem o aporte
sangliineo pelo manguito oclusor do retorno venoso (que ten
uma pressdo interna 10 a 15 mmHg mais alta) Figura 4C. A
curva de BLAND e ALTMAN mostra uma discordincia grande no
grupo ESTUDO entre as pressfes lidas pelo método do Doppler
e pelo método PSs-capilar. Nesse grupo, a diferenga maior
poderia ser interpretada como a presenga de maior
endurecimento da parede arterial ou como havendo um maior
bloqueio da passagem do sangue pelo leito capilar. Alguns
individuos no grupo ESTUDO (casos nGmero 14, 17, 27, 54 e
56) apresentavam pressdes arterials nitidamente erradas,
com indices maiores do que 1,4. Nesses pacientes o indice
pés-capilar foi normalizadce em dois individuos (casos
ntmero 17 e 27) e ficou abaixo do normal (0,67, 0,86 ¢
0,72) nos demais individuos (casos ntlmero 14, 54, 56).
Enquanto existe uma diferenga altamente significativa, en
relagdo a pressdo lida com o Doppler, entre os individuos
diabéticos com indice de Doppler menor do que 1,2 e maior
do que 1,2; a pressdc pds-capilar apresentou variagdo
menor, sem atingir significado estatistico. Tal fato também
ocorreu entre os individuos do grupo CONTROLE com indice de

Doppler maior do que 1,2 (casos ntimero 60, 72, 75, 78, 87,
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92 e 93) onde a diferenga das pressdes obtidas com o
Doppler foram altamente significativas, mas sem diferenga
estatistica utilizando-se o método Pds—capilar. Com
excessio de dois individuos {(casos nlmero 78, 92), um deles
atleta, com indice de Doppler e Pés-capilar igual a 1,29,
os demais (casos nlmero 60, 72, 75, 87 e 93) apresentaram
og indices iguais ou menores do que 1,2 com o método pés-
capilar.

Para individuos com pulsos presentes e indice de
Doppler acima de 0,9 e abaixo de 1,4 o método Pdés—capilar
ndo se apresenta superior ac Doppler, tanto na complexidade
do procedimento, como pelo fato de hipoestimar ¢ valor
pressorico em individuos com indice de Doppler dentro dos
valores normais; e portanto ndo seria indicado como método
substituto para o Doppler nesses casos. Em individuos com
indice de Doppler acima de 1,2 e especialmente en
individuos com indices acima de 1,4, torna-se um método
adequado para avaliar a pressdo arterial, peois pode trazer
as pressdes para os valores esperados nos individuos com
pulsos nos pés.

Esse método se torna indispensdvel guando existe
incompressibilidade das artérias, permitindo que se tenha
uma estimativa da pressdo arterial correta do membro. Esta

estimativa mais préxima do real é fundamental na avaliagéo
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de pacientes com obstrugfo arterial e suspeita de indice de
Doppler falsamente elevado, como pode ser evidenciado no
trabalho de EMANUELE et al. (1981), de Hines em Illinecis,
Estados Unidos, onde uma série de pacientes diabéticos com
obstrugdo arterial e tUlceras e lesBes tréficas, tratados
conservadoramente devido apresentarem um iIndice de Doppler
normal, evoluiram desfavoravelmente. Vinte e um dos vinte e
quatro pacientes estudados sofreram uma amputagdo em 12
meses de evolugdo, sugerindo que o indice de Doppler acima
de 0,9 em paciente diabético ndo seria indicativo de
circulagdo arterial adequada.

Em relagdo ac tempc do procedimento, o método Pos-—
capilar leva menos de vinte minutos para ser aplicado por
um individuo treinado na técnica.

Existem diversos fatores de erro relacionados a
leitura da pressdo arterial pela técnica
esfigmomanométrica. A Sociedade Americana de Cardiologia
(American Heart Association) publicou a padronizagdo dos
manguitos para a correta medida da pressdo em fungdo da
largura do membro FROHLICH et al. (1988). Para os membros
inferiores utilizam-se manguitos de 15 ¢m a 22 c¢m para a
compressé&o da coxa € manguitos de 12 ou 13 cm para a
compressac em panturrilha e tornozeloc FRONEK (1989). No

método pés~capilar ndo & critica a largura do manguito
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utilizado para se realizar a oclusio vencsa, desde gue este
exerga press8o suficiente para ocluir efetivamente o
retorno venoso. Isto porque a pressdo lida nesse manguito
ndo corresponde a pressl@c arterial de aporte sangiiineo nos
casos com endurecimento ou calcificagdo arterial. Com
manguitos oclusores muito estreitos € necesséario utilizar-
se pressdes mais elevadas para evitar o escape do sangue. A
largura do manguitoc que envolve o pé também ndo é critico,
uma vez que o que é lido é a forga com que o sangue expande
o segmento em estudo, e ndo a resultante da pressdo que
comprime a artéria no centro do membro. O importante & um
manguito que envolva a maior drea possivel a ser estudada.
Outro fator de erro € a rapidez do intervalo com que
se eleva a pressdc nos manguitos. Nog individuos com
artérias compressiveis, a medida que se eleva a pressdo nos
manguitos ocorre menor enchimento do segmento venoso em
estudo, porque além de diminuir a diferenga entre a pressio
sistélica e a venosa, existe um colabamento parcial da
artéria, e portanto, da velocidade de enchimento, Figura 4B
e Figura 14. Desta forma a curva do registro grafico tende
a tornar-se menos inclinada em relagdo & linha de base e
diminui a amplitude da onda de pulso, até que o tragado se
torna paralelo & 1linha de base, e a onda de pulso

desaparege totalmente (oclus8o completa das artérias
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nutridoras). Nesses casos, a medida que a curva do registro
grafico se torna paralela & linha de base, & necessario
elevar a pressdo nos manguitos em incrementos menores (5 em
5 mmHg) e também verificar que n8o esteja ocorrendo escape
de sangue pelas veias (o gque faz com que a curva se torne
paralela & linha de base sem que se atinja a pressdo
sistélica). Isto pode ser feito aumentando mais a pressdo
no manguito oclusor, sem alterar a pressdo na bota.

Nos pacientes com artérias incompressiveis néc se
consegue ocluir as artérias nutridoras e portanto ndo se
perde a onda de pulso, mesmo guando a curva de registro
grafico se torna paralela a linha de base. Outra observagao
interessante é que a medida que se ultrapassa a presséo
arterial sistélica ocorre uma inclinagdo descendente da
curva em relagdo & linha de base. Isto pode ser explicado
porgue a artéria incompressivel permite o escape de sangue
do segmento em estudo, mesmo com elevada pressdo de oclusio
venosa, fazendo com que ¢ volume da area diminua. A onda de
pulso permanece sempre visivel, revelando que a artéria
permanece aberta, em qualquer segmento do grafico
representando varias pressdes.

Um outro fator que deve ser levado em conta & a
resisténecia do leito capilar & passagem do sangue, que

.

seria somado a pressao exercida externamente pelo manguito
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gque comprime a &rea em estudo e se igualaria a presséo
arterial. Desta maneira, esta resisténcia poderia levar a
falsas leituras da pressdo sistdlica, hipoestimando-a. Nos
individuos ndo diabéticos (grupc CONTROLE) nos parece gue
essa resisténcia ndo tenha valor expressivo, uma vez que a
pressdo obtida pelo método Pds-capilar se aproxima muito da
pressdo medida pelo Doppler e como ja& foi discutido, existe
uma diferenga esperada nas técnicas em torno de 10 a 15
mmHg nos individuos com artérias compressiveis. No grupo de
diabéticos (grupo ESTUDO), no entanto, a diferenca entre as
pressBes lidas com o método Pés-capilar e o Doppler, mesmo
nos individuos com indices de Doppler normais (e portanto
sem endurecimento arterial) foi muito superior ao do grupo
CONTROLE. E expeculativa a explicacgdo de tal achado, sendo
provavel que nesse grupo de pacientes poderia haver uma

maior resisténcia no leito capilar.
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7 CONCLUSOES

Pelo presente trabalho pudemos concluir:

1 - 0s nmétodos Pés-capilar e do  Doppler
correlacionam-se de maneira positiva nos individuos com
indice tornozelo/brago considerado normal pelo método do
Doppler, mas ndoc se correlacionam nog individuos com
provavel endurecimento arterial (indice tornozelo/brago
elevado pelo métcde do Doppler).

2 — 0 métocdo Poés-capilar hipoestima em média 10 mmHg
os valores pressoricos medidos nos pés dos individuos do
grupo CONTROLE (intervalo de confianga de - 35 a + 19
mmHg), e hipoestima em média 34 mmHg os valores pressdricos
no grupo ESTUDO (intervalo de confianga de -76 a +9 mmHg).

3 - 0 método Pés—capilar ndo apresenta diferenga de
leitura dependente do endurecimento da parede arterial,
estimando nos pés valores presséricos mails préximos dos

valores dog membros superiores, nos individuos sem
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obstrugdes arteriais e com indice tornozelo/brago maior do
gue 1,2 pelo método do Doppler.

4 - O método Poés-capilar ndc se aplica como
substituto ao método do Doppler para a medida de pressdo
em individuos sem endurecimento arterial, mas estd indicado
nos casos com artérias endurecidas e, especialmente, quando
as artérias sdo incompressiveis, o que torna ndo confidvel

a leitura da pressdo com o método do Doppler.
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8 ANEXOS
8.1 ANEX0O A - Ficha Utilizada Na Coleta dos Dados

PROTOCOLO DE PESQUISA
Medida de Pressdc Nd3o Invasiva Pés-capilar

DATA: / /19 7=  O¢ EXAME /[
NOME : REG: / / /. [/ / -
IDADE: anos PROFISSAO:
TELEFONE:
SINTOMAS
ARTERIATIS
( )Ysem
{ Yelaudicagdo ( )D m tempo .
{ )E m tempo .
{ YDIR { YD tempo .
{ YE tempo .
{ LT ( )necrose séca { Ydedos ( D
tempo ( )Yinfeccgédo { )pé ( JE
{ ymal perfurante { )Yperna
{ )tlceragéo
NEURCPATIA
{( }semn ( Yhiperestesia tempo .
{ )Yparestesia
( )anestesgia
ANTECEDENTES
INSUF RENAL ( Yndo ( )sim-usa corticéide ( )n ( )s
HIPERTENSO ( )Ynéo ( )sim-droga em usgo
DIABETES ( )ndo ( )sim tempo )
( )dieta ( )oral ( )insulina U ( )sem trat.
TABAGISMO ( )nunca fumou
( )parou ha anos
{ )Yfumando / cigarros.dia/anos
ETILISMO {( )nunca bebeu
{ Yparou héa anos
{ )bebendo ml/dia { )cerveja
{ )vinho
( )pinga

PESO: Kg ALTURA: cm




PLETISMOGRAFIA -~ ONDAS D E
pulso /
regspiratéria /
beta /
reflexo vaso-constrictor /

ANALISE DE FLUXOQ
velocidade papel (1-5-20-100 mm/min)

escala (*/1-5-5-10-20-50-100"
padrio= mm/ml
D E
pressdo &ngulo fluxo pressac angulo fluxo

68

MEDIDAS DE PRESSAQ

D E
BRACO estetoscépio 1
2
3
PE pletismografia

doppler TA/TP

bota/tornozelo / /
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8.2 ANEXO B - Dados Obtidos do Grupo ESTUDO
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8.3 ANEXO C - Dados Obtidos do Grupo CONTROLE
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ABSTRACT

The purpose of this study was to compare the non-
invasive blood pressure determination technigues of the
Doppler and Post-capillary , used for the lower limbs.
Two groups of subjects were studied. There was no
statistical difference between the groups in regard to
sex, age and risk factors for atherosclerosis. The first
group consisted of 36 patients with Diabetes Mellitus,
and the second group of 37 volunteers with no history of
Diabetes. All subjects had palpable pulses at the foot.
There could be demonstrated that the Post-capillary
technique correlated well with the Doppler in those
subjects with a Doppler ankle/brachial index lower or
equal to 1.2, even though the new technique
underestimated the pressure 1in this group. 1In those
subjects with stiffened arteries, with a Doppler
ankle/brachial index higher than 1.2, the Post-capillary
technique estimated pressure values closer to the arm

pressure values. We conclude that the Post-capillary



technique can not be used as a substitute for the Doppler
technique in those subjects with palpable pulses and
without stiffened arteries. Nonetheless it is indicated
for the evaluation of those subjects with stiffened
arteries, and it's best indication is for those subjects
with calcified arteries, where the Doppler derived

pressures can not be trusted.



