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Resumo

Introducdo: A rigidez arterial (RA) € um preditor de risco independente de doencas
cardiovasculares (DCV), mortalidade cardiovascular e mortalidade por todas as causas. As
relacbes que a RA estabelece com as componentes da aptidao fisica, sobretudo forca
muscular, ainda ndo sdo claras. O presente trabalho tem por objetivo comparar a aptidao
cardiorrespiratéria e forca muscular, de acordo a RA (elevada versus normal), em adultos
com idades a partir dos 50 anos.

Metodologia: Um total de 41 participantes adultos e idosos (média de idade 62,00 + 8,64
anos, 70,70% mulheres), aparentemente saudaveis e fisicamente ativos foram avaliados
guanto a antropometria, forca muscular (flexdo do cotovelo, sentar e levantar da cadeira e
preensdo manual), aptiddo cardiorrespiratdria [6 minutos de marcha (6MDM)] e RA
(Velocidade de onda de pulso finger to toe). A RA foi classificada como normal (<10m/s)
ou elevada (>10 m/s). Recorreu-se a estatistica descritiva (média, desvio padrdo, mediana,
intervalo interquartil, frequéncias) e comparacao entre grupo (teste-t, U de Mann-Whitney e
qui-quadrado).

Resultados: Os individuos classificados em RA normal eram significativamente mais
novos do que os classificados em RA elevada [58,00 (51,00 — 67,75 anos) versus 68,00
(65,50 — 71,50 anos); P = 0,042, respectivamente). Os resultados da comparagdo da aptidao

fisica entre os grupos de RA ndo foram estatisticamente diferentes. Os individuos
classificados RA normal comparados aos com RA elevada, apresentaram uma tendéncia de
melhor desempenho no teste de flexdo do cotovelo (25,81 + 3,76 versus 23,70 + 3,75,
respectivamente; P = 0,093); sentar e levantar da cadeira (20,14 + 4,72 versus 19,47 + 4,59,
respectivamente; P = 0,661), 6MDM (633,88 + 81,37 versus 631,76 + 89,96,
respectivamente; P = 0,938) e preensdo manual (27,25 (20,62 — 32,00) versus 26,00 (22,75
— 35,00), respectivamente; p = 0,615).

Conclusdo: Néo € possivel confirmar a hipétese de que individuos com RA elevada
apresentavam valores mais baixos de aptid&o fisica.

Palavras-Chave: Comparacdo, Rigidez Arterial, Aptiddo Cardiorrespiratoria, Forca

Muscular, Doencgas Cardiovasculares.
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Abstract

Introduction: Arterial stiffness (AS) is an independent predictor for cardiovascular
disease, cardiovascular mortality, all-cause mortality. The relationship that AS stablish with
physical fitness, mainly muscular strength, still is not clear. The goal of the present study is
to compare the cardiorespiratory fitness and muscular strength, according to AS (high versus
normal), in adults aged 50 and older.

Methodology: A total of 41 adults and seniors participants (mean age 62,00 + 8,64 year,
70,70% women), apparently healthy and physically active, were assessed for anthropometry,
muscular strength (arm curl test, 30 second chair stand and handgrip) cardiorespiratory
fitness [6 minute walk test (6MWT)] and AS (Pulse wave velocity finger to toe). AS was
classified as normal (<10m/s) or high. Descriptive statistics (mean, standard deviation,
median, interquartile range, frequencies) and comparison between groups (t-test, Mann-
Whitney U and chi-square) were used.

Results: Subjects classified as normal AS were significantly younger than those
classified as high AR [58,00 (51,00 — 67,75 years) versus 68,00 (65,50 — 71,50 years),
respectively: p = 0,042). The results of comparing physical fitness between AS groups were
not statistically different. Subjects classified as normal AS compared to high AS showed a

trend of better performance in the arm curl test (2581 + 3,76 versus 23,70 + 3,75,

+

respectively; P = 0,093), 30 seconds chair stand (20,14 + 4,72 versus 19,47 + 4,59,
respectively; P = 0,661), 6MWT (633,88 + 81,37 versus 631,76 + 89,96, respectively; P =
0,938) and handgrip (27,25 (20,62 — 32,00) versus 26,00 (22,75 — 35,00), respectively; P =
0,615).

Conclusion: It is not possible to confirm the hypothesis that subjects with high AS have
lower levels of physical fitness.

Keywords: Comparison, Arterial Stiffness, Cardiorespiratory Fitness, Muscular

Strength, Cardiovascular Disease.
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1. Introducéo

A Rigidez Arterial (RA) ¢ definida como a perda das capacidades elésticas de uma artéria
(Dumor et al., 2018). A RA acomete sobretudo as grandes artérias e € um desfecho normal
do processo envelhecimento primario (Palombo & Kozakova, 2016), ao qual se pode somar
o efeito deletério combinado da presenca de condigdes patologicas como a sindrome
metabdlica (Gong et al., 2019), diabetes (Smulyan et al., 2015), aterosclerose (Briet et al.,
2012), entre outras. O endurecimento arterial é um marcador de risco para doengas
cardiovasculares (DCV) e mortalidade cardiovascular (Chirinos et al., 2019; Weber &
Chirinos, 2018). Adicionalmente, a RA esta implicada no desenvolvimento de condicbes
como a deméncia (Zeki et al., 2014) e a doenca renal crénica (Briet et al., 2012). Em uma
meta-andlise incluindo 15877 participantes, verificou-se que a RA, medida através da
velocidade de onda de pulso cardtida-femoral (VOP-cf), era um preditor de risco de evento
cardiovascular e mortalidade por todas as causas, sendo que um aumento de 1 m/s, depois
de ajustar a idade, sexo e demais fatores de risco, elevava o risco relativo de ocorréncia de
DCV e mortalidade cardiovascular em 14% e 15%, respetivamente. Nesta mesma meta-
analise, o incremento 1 desvio padrao na VOP-cf esteve associado com um aumento de 47%
no risco de ocorréncia de eventos e mortalidade cardiovascular e 42% no risco de
mortalidade por todas as causas (Vlachopoulos et al., 2010).

Embora os principais determinantes do incremento de RA sejam o envelhecimento e a
hipertensdo arterial (McEniery et al., 2010), o seu aumento advém de uma complexa
dindmica de alteracdes estruturais e funcionais de elementos celulares dos vasos (Dumor et
al., 2018). Essas alteracBes sdo influenciadas por forcas hemodinamicas (i.e., pressdo
exercida pelo fluxo de sangue contra as paredes do vaso, modificagdo de um padréo do fluxo
laminar para turbulento, com implicacdes nas forcas cisalhamento) e também por fatores
hormonais (alteracdes do sistema renina-angiotensina-aldosterona e peptideo natriurético,
por exemplo), consumo de cloreto de sodio, hiperglicemia, tabaco, entre outros (Zieman et
al., 2005).

O enrijecimento das artérias resulta de alteragéo estrutural, caracterizada pela mudanca
na proporgdo das proteinas elastina (responsavel pela elasticidade/distensibilidade do vaso)
e colageno (responsavel pela rigidez e integridade estrutural do vaso) (Mikael et al., 2017).
A fragmentacdo das moléculas de elastina séo o resultado da agédo prolongada e acumulada
de ciclos de stress (Chirinos et al., 2019). Ao processo de modificacdo nas proporcdes de
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elastina e colagénio, com deposicao subsequente de calcio na parede do vaso, da-se 0 nome
de arteriosclerose (Palombo & Kozakova, 2016).

A hipertensdo arterial é o gatilho para a ocorréncia de muitas alteragdes na estrutura dos
vasos. A hipertensdo arterial estimula a deposicdo de fibras de colagénio adicionais nas
artérias (Zieman et al., 2005) e modifica o padrdo do fluxo de sangue, que passa de laminar
e continuo a pulsatil e turbulento, induzindo adapta¢des vasculares a nivel da camada média.
Importa referir que este mecanismo é sinalizado pelo endotélio vascular, que em resposta ao
fluxo turbulento e ao ambiente potencialmente desfavoravel (com presenca de particulas de
colesterol de baixa densidade, hiperglicemia e nicotina, por exemplo), viabiliza o inicio e
agravamento da aterosclerose, outro processo que acomete a parede vascular e que pode
coexistir com a arteriosclerose (Cunningham & Gotlieb, 2005).

A evidéncia mostra que a ocorréncia de muitas doengas aumenta com a idade e que estas
estdo também associadas, com alguma frequéncia, com baixos niveis de aptiddo fisica
(Oudegeest-Sander et al., 2015). A aptiddo fisica € um conjunto de atributos fisicos e motores
que as pessoas tém ou alcancam. Uma aptidao fisica adequada (isto é, elevada) viabiliza a
realizacdo de tarefas da vida diaria com vigor e alerta, sem fadiga indevida e com energia
disponivel para desfrutar de atividades de lazer e possibilidade de lidar com imprevistos e
emergéncias. A aptiddo fisica é dividida em aptid&o fisica relacionada a saude e aptid&o fisica
relacionada a performance atlética (Caspersen et al., 1985). A aptidao fisica é fortemente
influenciada pelo treino fisico, que induz adaptac@es fisioldgicas que, por sua vez, diminuem
0 risco de doencas, lesdes e aumentam a qualidade de vida (Roy et al., 2010). A aptidao
fisica tem diferentes componentes, dos quais destacam-se a aptiddo cardiorrespiratoria
(ACR), a forca muscular, a flexibilidade e o equilibrio (McPhee et al., 2016). Niveis baixos
de aptiddo fisica (Chung et al., 2018), principalmente de ACR, sdo associados com maior
RA (Kingwell, 2002) e com risco elevado de eventos e mortalidade cardiovascular, mesmo
em individuos saudaveis (Kodama, 2009). A ACR esta associada com menor RA e menor
tensdo arterial em mulheres idosas (Gando et al., 2010). Um estudo com 9232 individuos
adultos (53 £ 6 anos de idade), sem historico de eventos cardiovasculares, observou que o
efeito de ACR sobre RA é mais evidente em individuos hipertensos do que em individuos
ndo hipertensos e a diferenca de RA entre hipertensos e ndo hipertensos, reduziu com o
aumento da ACR (Sung et al., 2019).

A forca muscular é outro componente da aptid&o fisica que se relaciona com RA e saude
cardiovascular (Albin et al., 2020; Chung et al., 2018). A forca muscular reduzida tem sido
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associada com risco aumentado para doencas e mortalidade cardiovascular e mortalidade por
todas as causas (Sasaki et al., 2007). Ainda, valores baixos de forca muscular estdo
associados com um risco cardiometabdlico aumentado (Carbone et al., 2020). Foi também
demonstrado que a forca de preensdo manual tem validade preditiva para declinio cognitivo
e funcional, perda de mobilidade e mortalidade em idosos institucionalizados (Rijk et al.,
2016), alem de ser um consistente preditor de mortalidade por todas as causas em homens e
mulheres de meia idade (55 - 65 anos) e idosos (65 — 74 anos) (Sasaki et al., 2007). A
evidéncia sobre a relacdo entre forga de preensdo manual e RA ainda é limitada (Konig et
al., 2021). Niveis ajustados de for¢a muscular estdo associados com melhores desfechos de
saude cardiovascular, independentemente de ACR, mas os dados disponiveis acerca da
relacdo entre forca muscular e RA em adultos mais velhos sdo limitados, tem por base
estudos nos quais as amostras ndo sdo representativas da populacdo e contraditdrios (Albin
et al., 2020; Fahs et al., 2018).

Dentro deste escopo, o presente trabalho tem por objetivo comparar a aptidéo fisica (ACR
e forca muscular) de acordo a RA (elevada versus normal), de adultos com idades a partir
dos 50 anos. Nossa hipétese é de que os individuos com maiores niveis de ACR e de forca

muscular, apresentardo menor rigidez arterial.
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2. Revisao de Literatura

2.1. A Rigidez Arterial: Definicéo e risco de doenca cardiovascular

A RA é definida como a perda gradual da capacidade elastica das artérias (Dumor et al.,
2018). A RA acomete sobretudo as grandes artérias e € um desfecho normal do processo de
envelhecimento primario (Palombo & Kozakova, 2016), ao qual se soma o efeito deletério
combinado da presenca de condi¢des patoldgicas como a hipertenséao arterial (Safar, 2018),
sindrome metabdlica (Gong et al., 2019), diabetes (Smulyan et al., 2015), doenca renal
crbnica e aterosclerose (Briet et al., 2012).

A RA é um marcador clinico para o risco de DCV, incluindo enfarte agudo do miocardio,
insuficiéncia cardiaca, acidente vascular cerebral e mortalidade cardiovascular (Chirinos et
al., 2019; Weber & Chirinos, 2018). Adicionalmente, a RA est4d também implicada no
desenvolvimento de condi¢gdes como a deméncia (Zeki et al., 2014) e a doenca renal cronica
(Briet et al., 2012).

Um estudo mostrou que a RA aumentada, medida através da VOP-cf, esteve associada
com a ocorréncia de eventos cardiovasculares em 2232 individuos acompanhados ao longo
de 7,8 anos. De forma mais especifica, valores elevados de VOP-cf aumentaram em 48% o
risco de desenvolvimento de primeiro evento cardiovascular (Mitchell et al., 2010). Neste
mesmo estudo, a inclusdo da VOP-cf na calculadora de risco cardiovascular Framingham
Score, melhorou a estratificacdo do risco cardiovascular, independentemente dos demais
fatores de risco (Mitchell et al., 2010). Em uma meta-analise incluindo 15877 participantes
provenientes de 17 estudos (com follow-up médio de 7,7 anos), a VOP-cf foi um preditor de
risco de evento cardiovascular e mortalidade por todas as causas, sendo que 0 aumento de 1
m/s, depois de ajustar a idade, sexo e demais fatores de risco, aumentou o risco relativo de
ocorréncia de DCV em 14% e, de mortalidade cardiovascular, em 15%. Nesta mesma meta-
anélise, o aumento de uma unidade na VOP-cf aumentou em 47% o risco de eventos
cardiovasculares totais e em 42%, o risco de mortalidade por todas as causas (Vlachopoulos
et al., 2010).

2.2.Mecanismos associados ao desenvolvimento da Rigidez Arterial

O aumento da RA advém de uma dindmica complexa de alteracbes estruturais e
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funcionais que acontecem nas células vasculares (Dumor et al., 2018). O ponto de partida da
desregulacdo da distensibilidade arterial é ainda desconhecido. Contudo, alteracGes
hemodinamicas, com consequente aumento de presséo exercida contra as paredes dos vasos
e o fluxo sanguineo turbulento, levam a disfuncdo endotelial. Esta ultima, por sua vez,
também é potencializada por alteracbes hormonais (sobre ativacdo do sistema renina-
angiotensina-aldosterona, desregulacdo na sintese e libertacdo do peptideo natriurético e
reducdo da biodisponibilidade de 6xido nitrico) e por fatores como a presenca excessiva de
cloreto de sddio, hiperglicemia e tabaco (Zieman et al., 2005). Dentre os vérios fatores de
risco, o processo de envelhecimento e a hipertensdo arterial configuram os principais
determinantes do incremento da RA (McEniery et al., 2010).

O endurecimento das artérias resulta de uma alteracdo na estrutura das grandes artérias,
caracterizada pela mudanca da proporcdo das proteinas elastina (responsavel pela
elasticidade/distensibilidade do vaso) e colageno (responsavel pela rigidez e integridade
estrutural do vaso) (Mikael et al., 2017). A fragmentacao das moléculas de elastina parece
resultar da acdo prolongada e acumulada de ciclos de stress (Chirinos et al., 2019). Esta
modificacdo no fendtipo da elastina é também acentuada pelo ambiente pro-inflamatério.
Este, induz ao incremento na producdo de fibras de colagénio que, como ja referido, confere
rigidez e pretende evitar o colapso da parede arterial em resposta as pressées hemodinamicas
elevadas (Lacolley et al., 2020). De fato, as evidéncias reportam que a hipertensao arterial
cronica estimula a deposicédo de fibras colagenas adicionais nas artérias (Zieman et al., 2005).

A parede das artérias centrais é constituida por 3 camadas, i.e., intima, média e
adventicia, sendo a camada média a mais acometida no processo de RA. A camada média é
constituida pelas proteinas elastina e coldgeno, matriz extracelular, células musculares lisas
e por elementos de fixagdo entre as células e a matriz extracelular (Chirinos et al., 2019).
Nas grandes artérias, esses elementos estdo organizados em camadas concéntricas de
elastina, entrelacadas por células vasculares musculares lisas e material da matriz celular,
com fibras colagenas envolvendo na direcdo radial e circunferencial, provendo forca
estrutural a artéria (Chirinos et al., 2019). Com o afastamento progressivo do coragdo a
constituicdo das artérias mudam de mais el&sticas (ricas em elastina) para mais musculares
(ricas em células musculares lisas vasculares) (Chirinos et al., 2019).

O processo de incremento da RA por decorréncia das alteracbes na matriz extracelular é
influenciado por produtos finais de glicacdo avangada que constituem uma classe de

moléculas heterogéneas formadas a partir de reagdes aminocarbonilo de natureza nao-
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enzimatica, que ocorrem aceleradamente no estado hiperglicémico do diabetes (Barbosa et
al., 2008) . A ativacdo dos receptores dos produtos finais de glicacdo avangada estimula uma
série de respostas inflamatorias e sinalizadores de stress, formagdo de espécies reativas de
oxigeénio, citocinas pro-inflamatorias, fatores de crescimento e moléculas de adesao vascular
que resultam no aumento da RA. Além disso, os produtos finais de glicacdo avancada
estabelecem ligacbes cruzadas irreversiveis entre as proteinas de coladgeno, formando
estruturas mais rigidas. De maneira similar, as fibras de elastina também s&o suscetiveis a
formacdo de ligacBes cruzadas, o que reduz a capacidade elastica das moléculas,
aumentando, consequentemente, a RA (Zieman et al., 2005). O desenvolvimento da RA
também € potencializado por alteracdes no tonus das células musculares lisas vasculares e
disfuncdo das células endoteliais. A fragmentacdo da elastina, seguida pela producéo de
produtos da degradacdo da elastina e a deposicdo de colageno, podem ativar vias
sinalizadoras que promovem a diferenciacdo osteogénica em células musculares lisas
vasculares e calcificacdo vascular, culminando em aumento de RA (Duca et al., 2016).

O tonus das células musculares lisas vasculares é influenciado fortemente por substancias
que atuam no endotélio vascular. Por exemplo, as hormonas agiostensina Il e endotelina
promovem a vasoconstri¢cdo do vaso, enquanto que o éxido nitrico, produzido pelo préprio
endotélio vascular em resposta as forcas de cisalhamento, promove a vasodilatacdo do vaso
(Zieman et al., 2005). Uma resposta andmala do endotélio, i.e., disfuncdo endotelial, é
caracterizada por uma incompeténcia tanto na producgéo, como na libertacdo de éxido nitrico,
implicando em um aumento crénico no ténus vascular, que € adicionalmente potencializado
pela presenca de substancias indutoras da vasoconstricdo e permeabilidade do endotélio
vascular. Esta condicdo é caracterizada como disfuncdo endotelial e induz tanto o aumento
da RA (Alessio, 2004; Duprez, 2015), como a aterosclerose. A diferenciacdo
osteocondrogénica de células musculares lisas vasculares é a principal mediadora da
calcificacdo da camada média da artéria (Chirinos et al., 2019) e é fortemente propulsionada
pela disfuncdo endotelial, stress inflamatdrio, stress oxidativo e stress mecanico pulsatil e
fluxo sanguineo turbulento (Alessio, 2004; Duprez, 2015).

Outro mecanismo associado a RA se relaciona com o aumento da tensdo arterial que
implica na modificacdo do fluxo de sangue. Na hipertenséo arterial, o fluxo deixa de ser
laminar e continuo, passando a pulsatil e turbulento (Cunningham & Gotlieb, 2005; Weber
& Chirinos, 2018). Esta alteracdo no padréo do fluxo induz alteragdes nas camadas intima
e média (Cunningham & Gotlieb, 2005; Weber & Chirinos, 2018). O estimulo mecénico da
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hipertensdo arterial cumpre um papel importante no espessamento da camada média em
idosos hipertensos (de Freitas et al., 2008). Importa referir que a hipertensdo arterial €
“sentida” pelo endotélio vascular. Em resposta, o endotélio sinaliza as vias celulares
responsaveis pelo aumento da RA. Estas vias, na presenca de um ambiente sanguineo
desfavoravel (i. e. a presenca de particulas de colesterol de baixa densidade, hiperglicemia e
nicotina (Wang et al., 2014)), viabilizam, ao mesmo tempo, o0 inicio e progressao da

aterosclerose (Gates, 2020).

2.3.Rigidez Arterial e Consequéncias para a Saude

Da perspetiva do coragédo, a RA impacta a funcéo ventricular esquerda, a fragdo de ejecao
e perfusdo do miocérdio (Mikael et al., 2017). Bombear sangue contra e para um sistema
com maior rigidez, requer uma forga superior do ventriculo esquerdo (aumento da pds-carga
ventricular), pois a resisténcia sisttmica encontra-se aumentada. A ejecdo cronica para e
contra um sistema vascular rigido induz a hipertrofia cardiaca patologica (Zieman et al.,
2005), fibrose e disfungdo do miocérdio (Chirinos et al., 2019). A longo prazo, o desfecho
pode ser, por exemplo, uma reducdo da fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo, condicéo
relacionada a insuficiéncia cardiaca.

Em condicdes de complacéncia ajustada das artérias, a onda reflexa atinge o ventriculo
esquerdo enquanto este esta em diastole, ndo adicionando carga a tensdo sistolica. Em
condigdes de rigidez arterial aumentada, a aorta perde capacidade de se distender e assim,
de garantir um fluxo de sangue continuo, a baixa pressao e velocidade para a periferia,
antecipando um aumento da velocidade de propagacdo da onda do centro para a periferia e
da periferia para o centro (Lartaud-ldjouadiene et al., 1999).

Assim, nas artérias rigidas, a onda reflexa atinge a aorta ascendente e o ventriculo
esquerdo durante a sua sistole. Isto aumenta a tensdo arterial sistOlica, reduz a tensdo
diastélica e aumenta a pressao de pulso (tensdo arterial sistolica — tensdo arterial diastélica).
A diminuigdo da pressdo arterial diastolica reduz a perfusdo das artérias coronarias,
comprometendo o suprimento de oxigénio ao miocardio (Palombo & Kozakova, 2016). A
elevacdo da tensdo arterial sistdlica aumenta o stress pos-carga (i.e., a resisténcia que o
coragdo enfrenta quando bombeia sangue) do ventriculo esquerdo, 0 que aumenta a carga de
trabalno no miocardio (Lei de Frank-Starling), induz a hipertrofia miocardica e
comprometimento da demanda de oxigénio (Nwabuo & Vasan, 2020). A discrepancia entre

18



reducdo do suprimento de oxigenacdo e aumento da demanda leva a isquemia de fibras
subendocéardicas do miocardio. Do ponto de vista da circulacdo, a propagacdo do sangue
arterial de forma mais rapida, com mais pressao e pulsatil para a microcirculacéo, € danoso
ao cerebro, coracdo e rins (Weber & Chirinos, 2018; Zhang et al., 2019).

Os rins tém um papel fundamental na regulacdo da tensdo arterial que é sobretudo
mediada pela concentracao de sddio no sangue (Zieman et al., 2005). Além disso, 0 aumento
da tensdo arterial leva ao aumento da producdo de renina, importante ativador da
angiotensina, que estd implicada grandemente do aumento da tenséo arterial (Chirinos et al.,
2019). O rim é um 6rgéo de elevado fluxo sanguineo e de baixa resisténcia vascular o que
0 torna mais vulneravel as alteracbes hemodinadmicas ocasionadas pela hipertensédo e RA
(Chirinos et al., 2019). O indice de resisténcia do rim - um dos principais parametros clinicos
de diagnostico de disfuncédo renal progressiva- esta fortemente correlacionado com RA em
individuos com hipertensdo (Hashimoto & Ito, 2011). De fato, o endurecimento e
calcificacdo das artérias sdo caracteristicas frequentemente observadas em doentes com
doenca renal crénica (Briet et al., 2012).

O cérebro é altamente vascularizado e necessita de um elevado fluxo sanguineo com
baixa resisténcia vascular. Estas caracteristicas tornam o cérebro num 6rgédo vulneravel a
microtraumatismos vasculares em cenarios de alteracdo hemodindmica (Jefferson et al.,
2018). Além disso, pressdes elevadas e fluxos pulsateis levam a hipoperfusdo sanguinea,
reducdo no suprimento e nutricdo cerebral (Chirinos et al., 2019). A perfusdo cerebral
adequada € fundamental para a funcdo cognitiva (Zeki et al., 2014) e 0 aumento da RA
aumenta o risco de desenvolvimento de progressdo de deméncia vascular e disfuncao
cognitiva (O’Rourke & Safar, 2005). Em 115 adultos idosos com fungdo cognitiva
preservada, uma maior RA adrtica se relacionou com um menor fluxo sanguineo cerebral
(Jefferson et al., 2018). Importa referir que estes resultados foram principalmente
encontrados em individuos com maior predisposicdo genética a doenca de Alzheimer. A
evidéncia cientifica atualmente disponivel permite sugerir que a RA elevada reduz o fluxo
de sangue para o cérebro em individuos com funcéo cognitiva normal e isso pode ser um
fator de risco para o desenvolvimento de patologias cerebrais e cognitivas (Singer et al.,
2014). Em 3550 caucasianos idosos, elevada RA e pressdo de pulso estiveram

significativamente associadas com o declinio cognitivo e deméncia (Meyer et al., 2017).
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2.4.Determinacdo da Rigidez Arterial

A avaliagdo de RA (velocidade de onda pulsétil carétida-femoral, VOP-cf) estd
contemplada na avaliagdo do risco cardiovascular das linhas orientadoras da Sociedade
Europeia de Hipertensdo e Sociedade Europeia de Cardiologia (Mancia et al., 2007). A
inclusdo da VOP-cf é suportada por um corpo de evidéncia que mostra que a VOP-cf € um
fator de risco independente na predicdo de eventos cardiovasculares, mortalidade
cardiovascular e mortalidade por todas as causas (Mitchell et al., 2010; Park et al., 2017;
Vlachopoulos et al., 2010). A VOP-cf é a medida padrdo da RA (Mattace-Raso et al., 2010;
Mitchell et al., 2010). Embora existam outras medidas de rigidez arterial (indice de
aumentacdo aortico, pressao de pulso central e a pressao de aumentacao) estas ndo predizem
desfechos de saude de forma significativa depois das analises serem ajustadas a outros
fatores de risco (Ben-Shlomo et al., 2014).

A VOP pode ser medida através de diferentes instrumentos e métodos (Weber et al.,
2009). Cada instrumento e respetiva tecnologia, requer uma distancia entre dois pulsos
arteriais (indicada pelos avaliadores), sobre os quais séo aplicados sensores que registam as
ondas de presséo. Dependendo do equipamento a ser utilizado, sdo medidas diferentes VOP,
como, por exemplo, a VOP braco-tornozelo (VOP-bt), a VOP car6tida-tornozelo (VOP-ct),
a VOP carotida-femoral (VOP-cf) e a VOP finger-toe (VOP-ft) que representa a distancia
entre 0 pulso obtido no dedo da méo e no dedo do pé (Milan et al., 2019). Como referido
anteriormente, e de acordo com as recomendacdes da Sociedade Europeia de Hipertenséo e
Sociedade Europeia de Cardiologia, a VOP-cf é a medida padrdo para RA e esta, em
contextos clinicos, deve ser medida de forma ndo invasiva (nivel A de evidéncia, classe 1)
(Townsend et al., 2015; Williams et al., 2018).

Dentre todos os instrumentos disponiveis para medir a VOP-cf, o de maior fiabilidade é
0 SphygmoCor(®) (Atcor, Sydney, Australia) (Milan et al., 2019). Um estudo experimental
comparou as medidas de VOP-cf de 135 pessoas obtidas tanto de forma invasiva a nivel
adrtico (durante procedimento de cateterismo cardiaco), como através do SphygmoCor(®),
no mesmo dia ou um dia depois ao cateterismo. A correlagdo entre a VOP invasiva e VOP-
cf medida com SphygmoCor(®) foi entre 0,73-0,77 (p<0,0001) (Weber et al., 2009).

O SphygmoCor(®) regista ondas de pressdo de pulso consecutivas e sequenciais sobre as
artérias cardtida e femoral, com gravagdo simultanea de eletrocardiograma (Milan et al.,

2019). A onda R do eletrocardiograma serve como referéncia para calcular o tempo de
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propagacdo da onda entre os dois locais de registo. A distancia viajada pela onda de presséo
¢ a distancia direta entre os dois sitios de gravacao posicionados em artéria femoral e
carétida, corrigidas pelo fator de 0,8. O valor de VOP-cf é calculado pela distancia direta
(em metros) dividido pelo tempo de propagacdo (em segundos) (Mattace-Raso et al., 2010).
Né&o obstante, o instrumento ShygmoCor(®) apresenta alguns constrangimentos que podem
dificultar a aplicacdo da técnica em contexto clinico alargado. Por exemplo, a obtencédo das
ondas de pressdo de pulso requer bastante treino dos avaliadores e a presenca do mesmo
avaliador para realizacdo de medidas repetidas. Adicionalmente, a técnica apresenta
limitacGes em pessoas obesas dado que o pulso femoral é mais profundo e por vezes de dificil
determinacdo. Adicionalmente, a presenca de tecido mamario e perimetro abdominal
avantajados ndo exclui o erro na obtencdo da distancia direta entre os pulsos femoral e
carotideo. Porque o instrumento é dependente da onda R do eletrocardiograma, em
individuos com arritmias cardiacas, a medida ndo ¢ valida. Por fim, sdo necessarios longos
periodos (cerca de 30 minutos por avaliado) para obtencdo dos resultados, o que dificulta a
sua medicdo em contextos clinicos (Milan et al., 2019). Assim, o desenvolvimento de
técnicas alternativas fidveis e que ultrapassem os constrangimentos referidos faz-se
necessaria (Obeid et al., 2015)

O pOpmetre(®) (Axelife, SAS, Franca) parece representar uma alternativa ajustada dado
que ultrapassa muitos dos problemas levantados. O pOpmetre(®) usa a tecnologia
fotopletismogréfica e a distancia necessaria € computada com base na estatura do sujeito
avaliado. O pOpmetre(®) tem demonstrado valores de correlagdo aceitaveis contra o
Shygmocor(®) (Milan et al., 2019) e tem a vantagem de ser mais rapido e simples (Obeid et
al., 2015). A titulo de descricdo do procedimento, sensores de fotodiodo sdo posicionados
um sobre a artéria digital dorsal no dedo médio da méo, outro sobre a artéria digital dorsal
no halux. A VOP-ft é calculada pela férmula [(coeficiente K x altura do individuo) / tempo
de transito entre sensores]; sendo coeficiente K um valor determinado por algoritmo baseado
na estatura do individuo (Milan et al., 2019). Este algoritmo foi testado em ensaio com 150
individuos (24 normotensos e 126 hipertensos), comparado os valores de VOP obtidos entre
SphygmoCor(®) (VOP-cf) e pOpmetre(®) (VOP-ft). Os achados mostraram uma correlagdo
significativa entre os 2 instrumentos (VOP =r2: 0,51; p<0,001; distancia e tempo de transito
=r2: 0,62; p<0,001) (Obeid et al., 2015). Em outro estudo de validacdo com 89 individuos
(idade média 53 + 20 anos) sendo 69 com patologias diversas e 17 normotensos, verificou-
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se uma correlacdo significativa entre o pOpmetre(®) e o SphygmoCor(®) (r> = 0.43;
p<0,001) (Alivon et al., 2015).

Nas recomendagdes de 2013 da Sociedade Europeia de Hipertensdo e Sociedade
Europeia de Cardiologia, foi estabelecido como 10 m/s o valor de referéncia para VOP-cf
(Giuseppe Mancia et al., 2013). Medidas iguais ou superiores a esse valor sdo indicativas de
risco acrescido de lesdo assintomatica de drgdos-alvo, sinais de progressdao de doenca
cardiovascular e aumento de risco cardiovascular total (Milan et al., 2019). O valor de 10
m/s para VOP-cf, também j& havia sido recomendado anteriormente em consenso de
especialistas (Van Bortel et al., 2012), em revisdo aos valores anteriormente estabelecidos
(i.e., 12 m/s) nas recomendacdes da Sociedade Europeia de Hipertensdo e Sociedade
Europeia de Cardiologia do ano de 2007 (G. Mancia et al., 2007).

2.5. Rigidez arterial e aptid&o fisica em Adultos 50+

A prevaléncia de muitas doengas aumenta com a idade e muitas destas doencas estdo
associadas com baixos niveis de aptiddo fisica (McPhee et al., 2016). Aptidédo fisica € um
conjunto de atributos fisicos e motores que pessoas tém ou alcangcam. Ter uma aptidao fisica
adequada significa ter uma capacidade de realizacdo de tarefas da vida didria com vigor e
alerta, sem fadiga indevida e com energia disponivel para desfrutar de atividades de lazer e
possibilidade de lidar com imprevistos e emergéncias. A aptiddo fisica é dividida em aptidao
fisica relacionada a salde e aptiddo fisica relacionada a performance atlética (Caspersen et
al., 1985). A aptidao fisica é influenciada por fatores relacionados a genética e pela pratica
regular de exercicio fisico que promove adaptacdes fisicas e fisioldgicas que por sua vez
diminuem o risco de doengas, lesdes e aumentam a qualidade de vida (Roy et al., 2010). A
aptidao fisica é constituida por diferentes componentes, como a ACR, a forca muscular, a
flexibilidade e equilibrio (McPhee et al., 2016). Estudos tém mostrado que a aptidao fisica
parece ser um determinante da RA (Chung et al., 2018). Dos componentes da aptidao fisica,
aqueles que mais se relacionam com a RA sdo a ACR (Sung et al., 2019) e a forca muscular
(Fahs et al., 2010, 2018; Konig et al., 2021).

Um estudo ja antigo (Vaitkevicius et al., 1993) observou que niveis baixos de ACR
estavam associados com RA elevada em 146 homens e mulheres, com idades compreendidas
entre 0s 21 e 0s 96 anos. Os autores estimaram a RA através do indice de aumentacdo e da
VOP-cf. A capacidade aerdbia foi medida objetivamente atraves do consumo maximo de
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oxigénio (VO, maximo) em teste de tapete rolante. Nessa populacéo saudavel, constituida
maioritariamente por sedentarios, a VOP-cf e o indice de aumentacdo aumentaram duas e
cinco vezes, respetivamente, com o passar dos anos, embora 0 aumento na tensdo arterial
sistélica tenha sido de 14%. Ambas as medidas de RA variaram inversamente com o VO,
méaximo. Adicionalmente, os autores mostraram que os individuos treinados com idades
entre 54 e 75 anos (idade média 69 + 2,5 anos) e VO, de 44 = 3 ml. kg~*. min~* apresentaram
o indice de aumentacdo 36% mais baixo e a VOP adrtica 26% mais baixo quando
comparados com seus pares sedentarios (idade média 67 + 1.3 anos e VO, de 30 + 1 ml.
kg™*. min~?). Outro estudo com 159 mulheres pré e pds-menopausicas mostrou que uma
ACR mais baixa estava relacionada com maior RA e remodelagdo ventricular,
independentemente da idade (Gando et al., 2010). No grupo das mulheres com maior ACR,
comparativamente ao grupo com pior ACR, a VOP-bt foi de 1401 £231 versus 1250 £125
cm/s (p<0,01), respetivamente, o indice de aumentacéo foi de 32,9 +9,9 versus 24,8 £10,1%
(p<0,01), respetivamente, e a remodelacdo ventricular 0,42 + 0,04 versus 0,47 + 0,08
(p<0,05), respetivamente. Neste mesmo estudo, a remodelacdo ventricular esteve
positivamente associada a VOP-bt (r = 0,46, p<0,01), ao indice de aumentacéo carétida, (r =
0,29, p<0,05) e a tensdo arterial sistolica (r = 0,57, p<0,01) e negativamente associada ao
VO, pico (r =-0,32, p<0.05) (Gando et al., 2010).

A ACR esta associada com a mortalidade por todas as causas e eventos cardiovasculares
em homens e mulheres de varias idades. Em uma meta-analise que reuniu 33 estudos e
102980 participantes, os individuos com menor ACR apresentavam risco relativo (RR) de
mortalidade por todas as causas de 1,70 (95% CI, 1,51-1,92; p<0,001) e de eventos
cardiovasculares e coronarios de 1,56 (95% Cl, 1,39-1,75; p<0,001) comparativamente aos
individuos com maior ACR. Os individuos com ACR mais baixa, comparativamente aqueles
com aptiddo intermédia, apresentam um RR de mortalidade por todas as causas de 1,40 (95%
Cl, 1,32-1,48; p < 0,001) e de eventos cardiovasculares e coronarios de 1,47 (95% ClI, 1,35-
1.61; p <0,001) (Kodama, 2009). Tais fatos sdo relevantes na medida em que altos niveis de
ACR e de forca muscular sdo independentemente associados com baixos niveis de RA em
adultos idosos (Albin et al., 2020).

A forca muscular é outro elemento da aptiddo fisica que se relaciona com RA e saude
cardiovascular (Albin et al., 2020). Uma meta-analise com 2536 idosos aponta que medidas
de forca de preensdo manual ajuda a predizer declinio de cognicdo, mobilidade, status,
funcional e mortalidade em idosos institucionalizados (Rijk et al., 2016). Outros estudos
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mostram que a forca de preensdo manual é um consistente preditor de mortalidade por todas
as causas em homens e mulheres de meia idade (55 - 65 anos) e idosos (65 — 74 anos) (Sasaki
et al., 2007) e esta relacionado com um maior risco de morte (odds ratio = 1,86, Cl = 1,13-
3,07) em idosos entre 75 e 80 anos (Laukkanen et al., 1995). Contudo, a relagdo entre forga
de preensdo manual e RA ainda é limitada e ndo determinada pela evidéncia disponivel.
Konig e colegas (2021) avaliaram a RA e a forca de preensdo manual em 1511 idosos.
Utilizando anélise de regressdo linear multivariavel, ajustando as anélises para a idade, sexo,
histéria de doenca das artérias coronarias, tensdo arterial sistolica, indice de massa corporal
e tabagismo, observou-se que a cada decréscimo de 5kg de forca de preensdo manual, havia
um acréscimo médio de 0.08 m/s em VOP aortica. Quer isto dizer que parece existir uma
relacdo inversa entre a forga de preensdo manual e RA (Konig et al., 2021). Neste sentido,
em estudo recente, em 1508 idosos coreanos (60 + 5, homens; 47,5%), a forca de preensdo
manual esteve inversamente relacionada com a RA medida por indice de aumentagdo (r = -
0,437, p<0,001), mas ndo foram encontradas relacdes significativas com VOP bt (r = 0,044,
p = 0,107) e espessamento da intima em carotida (r = 0,005, p = 0,866) (Kim, Kim, & Choi,
2021).

A forga muscular esta associada diretamente com uma melhor satde cardiovascular,
independentemente de ACR (Artero et al., 2012; Carbone et al., 2020). Especula-se que a
associacdo inversa entre forca de preensdo manual e eventos cardiovasculares possa ser
mediada pela RA (Kim, Kim, Choli, et al., 2021; Konig et al., 2021). A evidéncia sobre a
relagdo entre forga de preensdo manual e RA ainda € limitada (Konig et al., 2021) e também
sdo limitados os estudos que observam a relacao entre diferentes medidas de forca muscular,
ACR e RA, simultaneamente. Contudo podemos encontrar alguns estudos que apontam uma
associacéo significativa entre ACR, forca e RA em idosos (Albin et al., 2020; Fahs et al.,
2018) enquanto outros relatam que a aptidao fisica e forca muscular ndo séo associados com
RA em idosos (van Dijk et al., 2015).
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3. Objetivo

O objetivo do presente estudo é comparar indicadores de aptidao fisica (forca muscular
e ACR) de acordo com a RA (elevada versus normal) em adultos e idosos aparentemente
saudaveis com mais de 50 anos de idade. Como hipoétese do presente trabalho definimos que

os individuos com maiores niveis de ACR e forca muscular, apresentam menor RA.
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4. Métodos

4.1. Método e Desenho do Estudo

Este é um estudo descritivo transversal quantitativo comparativo.

4.2.Amostra

A amostra de conveniéncia foi constituida por adultos e idosos provenientes de uma
regido demografica de Portugal (Ovar) que integravam um grupo de exercicio fisico (isto &,
danca de saldo), bem como os seus familiares. O critério de inclusdo é idade igual ou superior
a 50 anos. Os critérios de exclusdo foram: diagnostico estabelecido de doenca
cardiovascular, desordens cognitivas e neuroldgicas severas, problemas ortopédicos que
inviabilizassem a realizacdo das atividades de vida diaria, arritmias cardiacas, hipertensdo
arterial severa (tensdo arterial sistélica >180mmHg ou tensdo arterial diast6lica
>100mmHg), sindromes coronarias agudas, doenca arterial periférica, distirbios pulmonares

e renais severos e doencas imunoldgicas infeciosas e cronicas.

4.3.Declaracao Etica

Todos os procedimentos seguiram o previsto na declaragdo de Helsinquia.

Cada participante preencheu e assinou um consentimento informado antes do inicio do
estudo (Anexo 1).

Este estudo foi aprovado pela Comissdo de Etica e Deontologia para a Investigagdo
Cientifica da Faculdade de Psicologia, Educacéo e Desporto da Universidade Lus6fona de
Porto (Ata n°16) (Anexo 2).

4.4.Recolha de Dados
Os participantes foram convidados presencialmente pelo professor de danga. Os
individuos que aceitaram participar do estudo, foram convidados a se dirigir para o local de

recolha de dados de acordo com a sua disponibilidade. No dia da recolha de dados, 0s

objetivos do estudo e os riscos associados as avaliacOes foram explicados. Em seguida, 0s
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participantes assinaram o termo consentimento livre e informado. Apos, foram verificados
os critérios de elegibilidade, assim como recolhidas as informagdes sociodemograficas,
condicBes clinicas pré-existentes e medicacdo. Em seguida, procedeu-se a avaliacdo
antropométrica, tensdo arterial, RA e aptidao fisica (por esta ordem).

Todos os dados foram recolhidos presencialmente, registados em formato de papel e
introduzidos numa base de dados. A recolha de dados foi executada por uma equipe de 2

Estudantes (devidamente treinados) e 3 Professores.

4.5.Variaveis Sociodemograficas e Condicbes Clinicas Pré Existentes

As variaveis sécio demograficas (sexo e idade) e as condicGes clinicas pré-existentes
(hipertenséo, dislipidemia, diabetes e DCV) foram determinadas sob forma de entrevista. Os
individuos também foram questionados acerca do nimero de farmacos totais administrados

por dia.

4.6.Medidas Antropométricas

Os dados de antropometria foram realizados pelo mesmo investigador para minimizar os
erros de medicdo. O peso foi recolhido pelo Analisador de Composicdo Corporal Segmental
BC-418 (Tanita, Tokio, Japdo) com um erro associado de 0,05 kg. A estatura foi determinada
através de um estadiometro montado na parede com uma fita métrica 3M (Two Harbours,
EUA) com um erro associado de 0,5 cm. Estas medicGes foram efetuadas duas vezes e a
média dos dois resultados foi utilizada como valor final. O IMC foi computado como o peso
divido pelo quadrado da altura (kg/m2). O IMC foi classificado em apenas duas categorias
(Normoponderal: <24,99 kg/m2; Excesso de Peso e Obesidade: >25 kg/m2) (Jensen et al.,
2014). Os perimetros de cintura (medido sobre cicatriz umbilical) e da anca (medido na
regido de maior protuberancia da regido glutea) foram determinados com fita métrica. As
medicdes foram efetuadas duas vezes e a média dos dois resultados, utilizada como valor
final. A partir destes indicadores foram computados os racios cintura/anca e cintura/altura.
O réacio cintura/anca foi classificado em risco baixo (homens <0,95, mulheres <0,8),
moderado (homens 0,96 — 1, mulheres 0,81 — 0,86) e elevado (homens a partir de 1,1,
mulheres a partir de 8,7), conforme valores de referéncia da Organizagdo Mundial de Saude
(Jensen etal., 2014). A classificacdo réacio cintura/altura foi sem obesidade abdominal (<0,49
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para homens e mulheres) e obesidade abdominal (>0,50 para homens e mulheres), conforme
valores de referéncia descritos (De Andrade et al., 2021). As medidas de perimetro de cintura
foram classificadas em percentis e divididas em Baixo Risco (percentis 10, 25 e 50) e Risco
(> percentil 75) (Marques et al., 2014).

4.7. Rigidez Arterial

A RA foi determinada com o equipamento pOpmetre(®) (Axelife SAS - Franca),
seguindo as recomendacdes previamente publicadas (Alivon et al., 2015; Obeid et al., 2015).
O pOpmetre(®) é um método finger-to-toe que faz uso da tecnologia fotopletismografica.
Para a sua determinag&o, foram colocados dois sensores, um sobre a artéria digital dorsal no
dedo médio da mdo, outro sobre a artéria digital dorsal no halux. Estes sensores registam as
ondas de presséo nos dois locais referidos. Foram recolhidas ondas de presséo simultaneas
dos dois locais, sendo o numero de ondas determinado automaticamente pelo programa
pOpmetre(®) . Com base na estatura dos avaliados, nas ondas de pressdo e no algoritmo
interno do equipamento, € estimada a VOP-ft.

A recolha da RA decorreu em uma sala silenciosa, com temperatura estavel e pouca luz.
As medidas foram avaliadas com o0s sujeitos deitados ap6s aproximadamente 10 minutos de
descanso. Ndo foi permitido falar ou dormir durante as medicoes.

Foram obtidas medidas repetidas de VOP-ft, sendo que a diferenca entre as mesmas
deveria ser igual ou inferior a 0,5 m/s. (Mattace-Raso et al., 2010). O valor médio final
utilizado foi a média aritmética de duas medidas com intervalo aceitdvel. A RA foi
classificada como RA Normal (VOP <10 m/s) e RA Elevada (VOP >10 m/s) (Mattace-Raso
et al., 2010).

4.8. Tensao Arterial

A tensdo arterial (sistdlica e diastdlica) foi aferida antes das medidas de RA, na mesma
posicdo, utilizando esfigmomanémetro digital (Omron M2, Osaka, Japdo). Com o0s
individuos repousados por aproximadamente 10 minutos, mediu-se 2 vezes a tensdo arterial,
sendo feita outra medida se a diferenca entre a primeira e a segunda foi >5 mmHg. A média

das duas medidas foi utilizada para analise (Williams et al., 2018).
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4.9. Aptidao Fisica

4.9.1. Aptidao Cardiorrespiratoria

A ACR foi avaliada através do teste de 6 minutos de marcha (6MDM) da bateria de testes
do Senior Fitness Teste (SFT), desenvolvido por Rikli & Jones (Rikli & Jones, 1999a,
1999b).

O 6MDM ¢é amplamente utilizado na investigacdo da aptid&o fisica em idosos e pretende,
de forma indireta, determinar a resisténcia aerébia do individuo. O objetivo do 6MDM ¢
determinar a maxima distancia percorrida em metros ao longo de 6 minutos continuos. Para
este estudo, o teste de andar 6 minutos foi realizado num corredor com um comprimento

total de 20 metros.

4.9.2. Forca Muscular

Forca de Membros Superiores

Para as medidas de forga muscular dos membros superiores, foi utilizado teste de flexdo
do cotovelo do SFT. Neste teste, os avaliados estdo sentados a segurar com a mdo do membro
superior dominante, uma carga externa, isto €, um haltere ajustado ao sexo (Homens: 3,36 Kkg;
Mulheres: 2,27 kg). Ao sinal, é pedido para que os avaliados realizem o maior numero de
flexdes de cotovelo durante 30 segundos.

Forca de Membros Inferiores

Para as medidas de for¢a muscular dos membros inferiores, foi utilizado o teste sentar e levantar
da cadeira do SFT. Neste teste, os avaliados devem sentar e levantar de uma cadeira 0 maior
namero de repeticdes em 30 segundos com 0s bracos cruzados sobre o peito.

Forca de Preensdo Manual

A forca de preensdo manual ¢ uma medida amplamente utilizada e validada para
avaliacOes de forca na populacdo idosa (Rijk et al., 2016). A forca de preensédo manual foi
medida com o dinamdmetro JAMAR (Warrenvile; EUA). O dinamometro foi ajustado
individualmente para que o angulo entre os 2 dedos do meio e a barra do dinamémetro fosse
90° (Mathiowetz, 2002).

Foram realizadas duas medidas para ambas as maos, com o individuo sentado, braco ao

lado do corpo, cotovelo flexionado a 90°. O individuo era encorajado a fazer o méaximo de
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forca possivel por dois segundos, primeiramente com a mdo dominante. Apds intervalo de 1
minuto, se repetiu a medida com a mesma mao. O mesmo procedimento foi repetido com a
outra médo. A media das duas medidas da mdo com valor mais elevado, foi utilizada para
anélise (Sasaki et al., 2007).

4.9.3. Classificacdo da Aptidéo Fisica

Todos os sujeitos da amostra tiveram os componentes da aptidao fisica classificados de
acordo com os percentis 10, 25, 50, 75 e 90 (Marques et al., 2014). Esta classificacdo ¢
especifica para o sexo, década de vida e as componentes (6MDM, flexdo do cotovelo, sentar
e levantar da cadeira). Posteriormente, a aptiddo fisica foi classificada de acordo com as
categorias Aptiddo Ajustada (acima ou igual ao percentil 25) e Baixa Aptiddo (abaixo do
percentil 25) (Marques et al., 2014). Para a forca de preensdo manual os individuos foram
categorizados em 2 grupos (Fraco: < 16,9 kg; Forte (>16,9 kg). Esta classificacao foi baseada
em valores de referéncia para populacdo idosa portuguesa, sendo classificado como fraco,

valores de medicdes inferiores ao percentil 25 (Mendes et al., 2017)

4.10. Analise Estatistica

A andlise estatistica foi realizada com o Statistical Package for the Social Sciences (IBM
SPSS; Nova York; EUA). A normalidade das variaveis foi verificada através do teste de
Shapiro-Wilk (Amostra < 50).

Para as variaveis com distribuicdo normal, estdo apresentados os valores de média e
desvio-padrdo. Para as variaveis com distribuicdo ndo normal, estdo apresentados os valores
de mediana e amplitude interquartil. Também estdo apresentados valores de frequéncia
absoluta.

A comparacdo entre grupos (RA normal versus RA elevada) foi realizada através do
teste-t medidas independentes (variaveis continuas com distribuicdo normal), teste do qui-
quadrado (varidveis categoricas e ordinais) e por testes ndo paramétricos (U de Mann-
Whitney) para varidveis cuja distribuicdo ndo era normal.

O nivel de significancia foi estabelecido em 95%.
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5. Resultados

A amostra total foi composta por 41 individuos (média de idade 62,00 + 8,64 anos,
70,70% mulheres). O IMC da amostra total foi de 27,31 + 4,40 kg/m? sendo que 70,7% da
amostra apresentava excesso de peso ou obesidade. A classificacdo de risco de acordo com
0 racio cintura/anca revelou que 50,7% da amostra apresentava risco elevado. De forma
similar, a classificagdo de obesidade abdominal conforme o récio cintura/altura mostrou que
90,2% da amostra estava em obesidade abdominal. A RA média da populagdo total foi 10,17
+ 3,39 m/s, sendo que 41,5% da amostra apresentou valores de RA acima do valor de
referéncia (igual ou superior a 10 m/s) (Tabela 1).

Em relacdo a aptid&o fisica, a distdncia média percorrida no teste 6MDM foi 633,00 +
83,94 metros. Praticamente toda a amostra se encontrava acima do percentil 25 na ACR
(97,6%), forca de membros inferiores (94,9%) e forca de membros superiores (100%). No

teste de forca de preensdo manual o valor médio doi de 28 + 8,76 Kg, (Tabela 1).

TABELA 1- ESTATISTICA DESCRITIVA PARA AMOSTRA TOTAL

Amostra Total

N =41
Variaveis Sociodemogréficas e Condi¢des Clinicas Pré-Existentes
Idade (anos) 66,00[55,50-69,00]
Sexo
Mulheres (N, %) 29 (70,70%)
Homens (N, %) 12 (29,30%)
Hipertensdo (N, %) 09 (22,50%)
Dislipidemia (N, %) 15 (37,50%)
Diabetes (N, %) 04 (10,00%)
Doencas Cardiovasculares (N, %) 02 (5,00%)
NUmero de Farmacos Diérios (N) 2,00 [1,00 —4,00]
Antropometria
indice de Massa Corporal (kg/m?) 26,77 [24,56 — 29,22]
Classifica¢do do IMC
Normoponderal (N, %) 12 (29,30%)
Excesso de Peso e Obesidade (N, %) 29 (70,70%)
Récio Cintura/Anca 0,90 £ 0,07
Classificacdo do Racio Cintura/Anca
Baixo Risco (N, %) 13 (31,70%)
Risco Moderado (N, %) 06 (14,60%)
Risco Elevado (N, %) 22 (53,70%)
Récio Cintura/Altura 0,57 £ 0,07
Classificacdo da Obesidade Abdominal
Sem Obesidade Abdominal (N, %) 04 (9,80%)
Obesidade Abdominal (N, %) 37 (90,20%)
Massa Gorda (%) 33,68+ 8,70
Perimetro de Cintura (cm) 93,66 + 11,76
Classificacdo do Perimetro de Cintura
Baixo Risco (N, %) 28 (68,30%)
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Amostra Total
N =41

Risco (N, %)
Perimetro de Anca (cm)
Hemodinamica
Tensdo Arterial Sistélica (mmHg)

13 (31,70%)

102,00 [97,00 — 106,50]

129,41 + 16,07

Tensdo Arterial Diastélica (mmHQ) 73,56 + 8,06
Frequéncia Cardiaca de Repouso (bpm) 70,07 £ 9,92
Rigidez Arterial (m/s) 10,17 + 3,39
Aptidao Fisica
Flexdo do Cotovelo (Repeticdes) 24,90 + 3,88
Aptidao Ajustada (N, %) 39 (100%)
Baixa Aptidado (N, %) 0
Sentar e Levantar da Cadeira (Repeticdes) 19,85 + 4,62
Aptidao Ajustada (N, %) 37 (94,90%)
Baixa Aptidado (N, %) 2 (5,10%)
6MDM (m) 633,00 + 83,94
Aptiddo Ajustada (N, %) 40 (97,60%)
Baixa Aptidao (N, %) 1 (2,40%)
Preensdo Manual (kg) 26,50 [21,25 — 32,00]
Fraco (N, %) 0 (0%)
Forte (N, %) 41 (100%)

A Tabela 2 referentes a comparacéo entre os grupos de acordo com a RA, mostrou que
0s sujeitos com valores normais (isto é, abaixo de 10 m/s) eram significativamente mais
novos (58,92 + 9,13 anos) do que os sujeitos com RA acima de 10 m/s (67,41 + 4,69;
p=0,042). Nao foram encontradas diferencas significativas nas variaveis analisadas
referentes as condicBes clinicas pré-existentes, composi¢do corporal, hemodindmica e
aptiddo fisica (Tabela 2).

TABELA 2 - COMPARACAO ENTRE GRUPOS (RA NORMAL VS. RA ELEVADA)

RA Normal RA Elevada Inferéncia
(<10m/s) (=10m/s) Estatistica
N =24 N =17
Variaveis Sociodemogréficas e Condicoes Clinicas Pré-Existentes
Idade (Anos) 58,00 [51,00 - 67,75] 68,00 [65,50 — 71,50] U (1) = 5,527 (p = 0,042)
Sexo
Mulheres (N, %) 18 (62,10%) 11 (37,90%) X2 (1) =0,509 (p = 0,475)
Homens (N, %) 6 (50,00%) 6 (50,00%)
Hipertenséo (N, %) 4 (44,40%) 5 (55,60%) X2 (1) = 1,171 (p = 0,279)
Dislipidemia (N, %) 10 (66,70%) 5 (33,30%) X2 (1) = 0,444 (p = 0,505)
Diabetes (N, %) 3 (75,00%) 1 (25,00%) X2 (1) =0,417 (p = 0,519)
Doengas Cardiovasculares (N, %) 1 (50,00%) 1 (50,00%) X2 (1) =0,088 (p=0,767)
Numero de Farmacos Diarios (N) 2,00 [1,00 - 4,00] 1,50 [1,00 - 2,75] U (1) = 1,409 (p = 0,333)
Composicao Corporal
indice de Massa Corporal (kg/m?) 26,56 [24,46 — 30,54] 26,83 [24,68 — 28,24] U (1) = 0,201 (p = 0,654)
Classificagdo do IMC
Normoponderal (N, %) 7 (29,20%) 5 (29,40%) X2 (1) = 0,000 (p = 0,986)
Excesso de Peso e Obesidade (N, %) 17 (70,80%) 12 (70,60%)
Récio Cintura/Anca 0,88 +0,07 0,92 +0,07 t(39) =-1,640 (p = 0,109)
Baixo Risco (N, %) 9 (37,50%) 4 (23,50%) X2(2) =1,436 (p = 0,488)
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RA Normal RA Elevada Inferéncia
(<10mfs) (=10m/s) Estatistica
N =24 N =17
Risco Moderado (N, %) 4 (16,70%) 2 (11,80%)
Risco Elevado (N, %) 11 (45,80%) 11 (64,70%)
Récio Cintura/Altura 0,57 0,08 0,57 0,05 t(39) =-0,159 (p = 0,874)
Sem Obesidade Abdominal (N, %) 3 (12,50%) 1 (05,90%) X2 (1) =0,495 (p = 0,482)
Obesidade Abdominal (N, %) 21 (87,50%) 16 (94,10%)
Percentagem de Massa Gorda (%) 34,20 +08,55 32,93 +09,13 t (37) =-0,445 (p = 0,659)
Perimetro de Cintura (cm) 94,04 +14,45 93,12 +06,72 t(39) =-0,245 (p = 0,807)
Baixo Risco (N, %) 15 (62,50%) 13 (76,50%) X2 (1) =0,897 (p = 0,344)
Risco (N, %) 9 (37,50%) 4 (23,50%)

Perimetro de Anca (cm)
Hemodinamica
Tenséo Arterial Sistolica (mmHg)
Tenséo Arterial Diastélica (mmHg)
Frequéncia Cardiaca em Repouso (bpm)
Aptidao Fisica
Flexdo do Cotovelo (Repeticdes)
Aptidao Ajustada (N, %)
Baixa Aptiddo (N, %)
Sentar e Levantar da Cadeira (Repeticdes)
Aptiddo Ajustada (N, %)
Baixa Aptidao (N, %)

89,50 [82,25 — 103,00]

128,35+ 17,64
73,91 + 09,06
70,14 + 09,52

25,81+ 03,76
22 (100%)
0 (0%)
20,14 + 04,72
21 (95,50%)
1 (04,50%)

93,00 [91,50 — 96,50]

130,91 + 13,96
73,05+ 6,64
69,97 £ 10,75

23,70 £03,75
17 (100%)
0 (0%)
19,47+ 04,59
16 (94,10%)
1 (05,90%)

U (1) = 0,006 (p = 0,810)
t(39) = 0,497 (p = 0,622)
t(39) =-0,332 (p = 0,742)
t(39) = -0,055 (p = 0,956)
t(37) = -1,727 (p = 0,093)

1(37) =-0,441 (p = 0,661)
X2 (1) = 0,035 (p = 0,851)

6MDM (m) 633,88 + 81,37 631,76 + 89,96 t (39) =-0,078 (p = 0,938)
Aptiddo Ajustada (N, %) 24 (100%) 16 (94,10%) X2 (1) = 1,447 (p = 0,229)
Baixa Aptidédo (N, %) 0 (0%) 1 (5,90%)
Preensdo Manual (kg) 27,25 [20,62 — 32,00] 26,00 [22,75 - 35,00] U (1) =0,672 (p = 0,615)
Fraco (N, %) 0 (0%) 0 (0%)
Forte (N, %) 24 (100%) 17 (100%)
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6. Discussao

O objetivo deste estudo foi comparar indicadores de aptiddo fisica (forca muscular e
ACR) de acordo com a RA (elevada versus normal) em adultos mais velhos aparentemente
saudaveis. Nao foram encontradas diferencas significativas entre os grupos RA para as
variaveis forca muscular e ACR. Contudo, observamos uma tendéncia néo significativa no
sentido em que o grupo com RA normal apresentava valores ligeiramente superiores nos
componentes da aptidao fisica.

Niveis elevados de ACR estdo associados com uma funcéo fisioldgica mais favoravel a
varios niveis (Al-Mallah et al., 2018; Ross et al., 2016). A hipdtese inicial do presente estudo
era de que os individuos com maiores niveis de ACR, apresentariam RA mais baixa.
Especulamos esta hipétese, pois a ACR elevada € o resultado da combinacao entre genética
e pratica regular de atividade fisica/ exercicio fisico (Bouchard et al., 2011), ambos
relacionados a maior complacéncia arterial (Park et al., 2017; Tanaka et al., 2000). Embora
no nosso estudo a comparacdo entre os grupos com RA elevada e normal ndo tenham
atingido o nivel de significancia, observamos esta tendéncia. A inexisténcia de diferengas
significativas pode ser potencialmente justificada pelo tamanho reduzido da amostra do
estudo. Albin e colaboradores (2020), por exemplo, em um estudo com metodologia
semelhante a nossa e com uma amostra de idosos com média de idade de 72 anos, avaliaram
a ACR de maneira indireta através do teste de caminhada de 400 metros. Os resultados
mostraram efetivamente uma associacao inversa significativa entre ACR e RA. Todavia, no
estudo de Albin e colaboradores (2020), a amostra era de 405 individuos (Albin et al., 2020).
O mesmo tipo de associacdo inversa entre RA e ACR também foi encontrada em um estudo
com 146 individuos saudaveis e sedentarios, no qual a ACR foi medida de forma direta (VO,
maximo) (Vaitkevicius et al., 1993). A amostra de nosso estudo era composta por 41
individuos com mediana de idade de 66 anos (55,50 — 69,00), com resultados médios de
6MDM 633,00 + 83,94 m. De facto, o valor médio do teste do 6MDM e a classificacéo
individual dos sujeitos da amostra determinou que 97,60% enquadravam-se dentro de uma
ACR ajustada (97,60%), o que tambeém pode representar um viés, dado que apenas 2,40%
da amostra tinha valores baixos de ACR. Contudo, importa referir que os valores de
referéncia utilizados para a classificagdo ACR sao destinados a pessoas com idades entre 65
—69 anos (Marques et al., 2014), o que pode ter superestimado os resultados da aptidao fisica

em nosso estudo. Para um estudo com amostra reduzida, como o presente, a utilizacdo do
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método direto para obtencdo de valores de VO, maximo, poderia influenciar nas medidas
obtidas e consequentemente os resultados.

Varios mecanismos fisioldgicos podem justificar a associacdo negativa entre ACR e RA.
O stress oxidativo, por exemplo, estd fortemente associado com o surgimento de patologias
como hipertensdo arterial, disfuncdo endotelial e RA, sendo a reducéo da biodisponibilidade
de 6xido nitrico um dos mecanismos envolvidos no aumento da RA (Korsager Larsen &
Matchkov, 2016). Em roedores, o exercicio fisico melhorou funcéo endotelial e reduziu a
rigidez vascular na artéria coronaria e nas artérias mesentéricas, o que pode estar relacionado
ao concomitante aumento de biodisponibilidade de Oxido nitrico e reducdo do stress
oxidativo (Roque et al., 2013). O mesmo foi observado em humanos saudaveis em estudo
que analisou os niveis de nitrato (um produto final estavel do metabolismo de 6xido nitrico)
em sangue e urina apos duas horas de exercicio fisico. Os niveis de nitrato no plasma foram
elevados de maneira significativa tanto para individuos atletas e nao atletas em 18 + 4% (p
<0,01) e 16 £ 6% (p < 0,01), respetivamente (Jungersten et al., 1997). Em mulheres pés-
menopausa, foi identificada associa¢do negativa significativa entre stress oxidativo e aptidao
fisica e atividade fisica (Pialoux et al., 2009). Niveis superiores de ACR séo relacionados a
indicadores mais baixo de hipertensao arterial, que é um fator de gatilho para aumentar RA
(Zhang et al., 2019). Individuos com niveis elevados de ACR, tem por norma, maior saude
cardiovascular e menor risco cardiovascular (Al-Mallah et al., 2018). Individuos com niveis
de ACR <5METs tendem a ter risco particularmente elevado de mortalidade, engquanto
diversos estudos epidemioldgicos tém observado que niveis de ACR >8 a 10 METS, sdo
associados a relativo efeito protetor (Ross et al., 2016). A associacédo inversa entre ACR e a
RA é observada em diferentes estudos transversais com diferentes populacdes, inclusive
idosos (Albin et al., 2020; Hunter et al., 2014; Vaitkevicius et al., 1993).

A relacdo entre forca muscular e RA ainda ndo esta estabelecida na literatura, o que é
sobretudo verdade considerando amostras de individuos idosos. A evidéncia disponivel
também € controversa, tendo alguns estudos ja realizados em diferentes populacGes e
também idosos demonstrado uma associa¢do inversa entre forca muscular e RA (Koénig et
al., 2021) e outros uma associagéo positiva (Otsuki et al., 2007). Nossa hipdtese era de que
individuos com valores normais de RA apresentariam maiores niveis de forca. Os
mecanismos subjacentes a relacdo entre forca muscular e RA s&o desconhecidos, mas €
sabido que forga muscular e massa muscular estéo diretamente relacionados, sendo a perda

de massa muscular um fator preponderante na perda de forca em idosos (Goodpaster et al.,
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2006). O tecido muscular é um dos principais metabolizador de glicose e a perda ou
disfuncéo deste tecido prejudica o metabolismo de glucose o que pode resultar em resisténcia
ou insensibilidade a insulina (Heo et al., 2020). Alguns estudos em humanos sugerem que
resisténcia a insulina afeta de maneira adversa propriedades mecanicas das artérias, que por
sua vez, sdo relacionadas a RA (lkonomidis et al., 2015). Em idosos ndo diabéticos e
hipertensos, a VOP e a pressdao de pulso foram negativamente correlacionados com indice
de sensibilidade a insulina (Sengstock et al., 2005). Esses estudos, em conjunto, nos ajudam-
nos a inferir que alteragdes no metabolismo da glicose, suas causas e desfechos, oferecem
uma ligacdo de como a funcdo muscular e consequentemente forca muscular, podem
influenciar o desenvolvimento da RA (Rodriguez et al., 2017). No presente estudo, para
todos os parametros de forca muscular (flexdo do cotovelo, sentar e levantar da cadeira e
preensdo manual) o grupo com RA normal apresentou valores médios tendencialmente
superiores comparados ao grupo com RA elevada, porém estas diferencas ndo foram
significativas. Mais uma vez, o tamanho da nossa amostra e a homogeneidade elevada da
forca muscular podem representar fatores que justificam a falta de resultados significativos.
Para todos os parametros de forca muscular, a maior parte da amostra que constitui 0 n0sso
estudo foi classificada em aptidao fisica ajustada (flexdo do cotovelo: 100%, sentar e levantar
da cadeira: 94,90%, preensdo manual: 100%). Semelhante aos achados deste estudo, nédo
foram encontradas associacdes significativas entre forca muscular e RA em estudo
longitudinal com duracdo de 2 anos, 497 participantes, idade média 72,1 (+ 5,4 anos) (van
Dijk et al., 2015).

Um achado secundario deste estudo foi que os individuos com RA normal eram
significativamente mais novos que aqueles com RA elevada, 0 que esta de acordo com a
literatura (Gando et al., 2010; Tanaka et al., 1998, 2000; Vaitkevicius et al., 1993). A reducéo
das propriedades elasticas é a principal manifestacdo do envelhecimento arterial, 0 que por
sua vez, torna o envelhecimento o principal fator (junto da hipertensdo arterial) para o
enrijecimento arterial (Laurent et al., 2006; O’Rourke, 2007). Em um estudo longitudinal
que decorreu entre 1988 e 2013, foram coletadas séries de medidas (de 2 a 9) de VOP em
354 homens e 423 mulheres, participantes do Baltimore Longitudinal Study of Aging. Neste
estudo, os participantes tinham idades entre 21 e 94 anos e eram livres de DCV clinicamente
relevante. O ritmo do aumento da VOP aumentou de maneira acelerada com o avango da
idade, mais em homens do que nas mulheres, indicando diferengas de VOP entre 0s sexos

apos os 50 anos. Para ambos os sexos, a tensdo arterial sistdlica > 140mmHg e também
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valores de tensdo arterial sistdlica entre 120-139mmHg, foram associadas a taxas de
aumento acentuado de VOP, comparados a tensdo arterial sistolica < 120mmHg. A partir
deste estudo é possivel concluir que o aumento longitudinal da VOP é mais pronunciado em
homens do que em mulheres e esta diferenca entre sexos € aumentada com o avango da idade.
Idade e tensdo arterial sistdlica sdo os principais determinantes longitudinais de VOP e 0
efeito da tensao arterial sistolica nas variacGes de VOP existe também na classificacdo pré-
hipertensos (AlGhatrif et al., 2013). Importa ressaltar que no nosso estudo foram realizadas
comparagdes entre os grupos de RA para as varidveis ACR e for¢a muscular ajustadas a
idade. Os resultados destas analises ndo estdo demostrados porque ndo diferiram das analises
brutas (isto é, sem ajuste). Embora tenhamos realizado este procedimento, a inclusdo da
idade enquanto covaridvel pode ndo ser adequada dado que a amostra era reduzida e ja se
encontrava dividida em dois grupos.

No seio da nossa amostra, foi observado que, em média, o valor de RA foi de 10,17 +
03,39 m/s. O ponto de corte referido na literatura € de <10 m/s, ou seja, valores de 10 m/s ou
mais de VOP representam a presenca de envelhecimento arterial acelerado (Mikael et al.,
2017). Um estudo, com uma amostra de 2232 individuos, mostrou que a RA aumentada,
medida através da VOP-cf esteve associada com a ocorréncia de eventos cardiovasculares
ao longo de 7,8 anos. A VOP-cf acima dos valores de corte, aumentou em 48% o risco de
desenvolvimento de primeiro evento cardiovascular (Mitchell et al., 2010). Ainda neste
estudo, a inclusdo da VOP-cf na calculadora de risco cardiovascular Framingham Score,
melhorou a estratificagdo do risco cardiovascular em 0,7%, independentemente dos demais
fatores de risco (Mitchell et al., 2010). Além disso, valores maiores ou iguais a 10 m/s
representam fator de risco para ocorréncia de eventos cardiovasculares (Sharif et al., 2019),
mortalidade cardiovascular (Abdullah Said et al., 2018) e mortalidade por todas as causas
(Taniguchi etal., 2018). A RA é um fator de risco relativamente recente (Laurent et al., 2006)
que é também associado com deméncia (Pase et al., 2012), insuficiéncia renal (Verhave et
al., 2005) e que é uma indicacdo de lesdo de 6rgdo alvo (Vasan et al., 2019). A VOP néo €
uma medida usual em consultas médicas, mas a Sociedade Europeia de Hipertensdo e a
Sociedade Europeia de Cardiologia encorajam esta avaliacdo em contextos clinicos (Laurent
et al., 2006; Giuseppe Mancia et al., 2013). O nosso estudo representou por isso uma
aproximagcdo de avaliag@es clinicas relevantes em contextos comunitarios.

As medidas relacionadas a antropometria mostram que a nossa amostra tinha, na sua

maioria, sobrepeso ou obesidade (70,70%), obesidade abdominal (90,20%) e risco elevado
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pelo récio cintura/anca (53,70%). Contudo, ndo foram observadas diferengas significativas
nos diferentes indicadores de obesidade de acordo com as categorias de RA. Estes achados
diferem da literatura. Um estudo com 27 obesos e 25 n&o obesos, observou que a VOP era
significativamente maior em individuos obesos. Os resultados foram independentes de idade,
sexo e tensdo arterial. Nesta amostra uma correlacdo positiva foi observada entre o grau de
obesidade e a VOP (Toto-Moukouo et al., 1986). Em outro estudo, a associacao entre RA e
gordura corporal foi avaliada em 2488 adultos idosos (idade média 74 anos; 52% mulheres).
Independente de idade e tensdo arterial, a VOP foi positivamente associada com peso,
circunferéncia abdominal, gordura abdominal subcutanea, gordura abdominal visceral, area
de gordura em coxa e gordura corporal total (Sutton-Tyrrell et al., 2001). Uma meta anélise
com 3008 individuos aparentemente saudaveis, sendo 1124 em sobrepeso ou obesidade e
1884 controles, concluiu que a RA é aumentada nos individuos em sobrepeso e obesidade,
sem DCV evidentes, hipertensdo e diabetes (Li et al., 2017). Importante ressaltar que a
maioria das amostras dos estudos sumarizados na referida meta analise, sdo de idades
inferiores a populacdo do presente estudo, mas tem sido demonstrado na literatura que
individuos com obesidade sdo mais propensos a apresentar RA comparativamente a
individuos normoponderais, independente dos valores de tensdo arterial, etnia e idade (Safar
et al., 2006). Independente da significante correlacdo entre 0 nimero de componentes de
sindrome metabdlica e RA, foi observada uma aparente relacdo inversa entre obesidade
central e RA em individuos com sindrome metabdlica, de uma amostra de 2560 Coreanos
adultos, aparentemente saudaveis (Won et al., 2015). Diferentes mecanismos explicam o
efeito deletério da obesidade na saude cardiovascular (Aroor et al., 2018; Elagizi et al.,
2020). O tecido adiposo produz adipocitocinas pré-inflamatdrias como a leptina (Considine
etal., 1996). Elevados niveis desta hormona estdo associados com a perda de distensibilidade
arterial, inclusivamente em adolescentes aparentemente saudaveis (Singhal et al., 2002).
Outros mecanismos fisiologicos desencadeados pela obesidade podem explicar a relacéo
positiva com a RA, incluindo a resisténcia a insulina (Ikonomidis et al., 2015), diabetes
(Zheng et al., 2020), desregulacdo do sistema nervoso autonémico (Nattero-Chavez et al.,
2019), inflamacdo cronica (Zanoli, 2019; Zanoli et al., 2016) e disfuncdo endotelial
(Maruhashi et al., 2018).

Como ja foi referido anteriormente, os sujeitos da nossa amostra apresentaram resultados
de aptid&o fisica (relativamente a forca muscular e ACR) elevados, sendo que praticamente
toda a amostra estava classificada acima do percentil 25 (ponto de corte para aptidao fisica
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ajustada). Se faz necessario ressalvar que a classificacdo da amostra enquanto aptidao fisica
“ajustada” ou “baixa” foi baseada em valores de referéncia pessoas a partir do 65 (Marques
et al., 2014). A amostra deste estudo apresentou mediana idade de 66 anos (55,50 — 69,00),
sendo que 19 individuos da amostra tinham menos de 65 anos. Diante deste facto, assumimos
que a classificacdo da aptidao fisica destes individuos pode ter sido superestimada. Em
futuros estudos, € necessaria a utilizacdo de valores de referéncia ajustados a idade. No
mesmo sentido, 0s métodos para obtencao de medidas de forca muscular deste estudo (flex&o
do cotovelo, sentar e levantar da cadeira) sdo comumente utilizados para investigagdo em
amostras de idosos, sendo a amostra deste estudo composta por adultos e idosos. Estudos
que observaram associacOes significativas entre forca muscular e RA utilizaram testes
isométricos de membros inferiores (Hunter et al., 2014), preensao manual (Albin et al., 2020;
Kdnig et al., 2021) e teste de uma repeticdo maxima (Fahs et al., 2010, 2018). O teste de uma
repeticdo maxima apresenta boa reprodutibilidade e validade e ndo e dependente de
experiéncia de treino ou grupo muscular para testes de forca em mulheres idosas (Barbalho
etal., 2018), sendo o método referéncia para obtencdo de medidas de forca muscular. Embora
a medida de preensdo manual utilizada neste estudo seja adequada para testar forca muscular
da amostra em questdo, os testes de uma repeticdo maxima poderiam ser indicadores mais
representativos da forca muscular.

Um ponto forte deste estudo foi medir a RA num conjunto de individuos que
normalmente ndo teriam acesso a esse tipo de avaliacao, utilizando o instrumento pOpmetre
(®), que é validado e apresenta boa correlagdo com o método padrdo SphygmoCor(®)
(Alivon et al., 2015; Obeid et al., 2015).

Como fomos identificando ao longo desta discusséao, ha limitacdes neste estudo a serem
consideradas. As caracteristicas da amostra (participantes de um grupo de danca) e a sua
dimensao reduzida ndo sdo representativas da populagdo portuguesa. O desenho transversal
do estudo ndo permite estabelecer relacGes de causa e efeito e acompanhar os efeitos das
variaveis de estudo ao longo do tempo. Estas limitaces inviabilizam a generalizacdo dos
resultados a populagdo em geral.

Diante dos resultados obtidos em nosso estudo, néo foi possivel confirmar nossa hipotese
de que os individuos com melhores niveis de ACR e for¢a muscular, apresentariam menor
RA.
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7. Conclusao

Diante dos resultados obtidos em nosso estudo, ndo foi possivel confirmar a hipotese
inicial de que os individuos com melhores niveis de ACR e forca muscular, apresentariam
menor RA. Embora tenhamos observado uma tendéncia em que os individuos com maior
aptiddo fisica (ACR e forca muscular) apresentaram valores normais de RA, as diferencas

nos valores de aptiddo fisica entre os individuos com RA normal e elevada ndo é significante.
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