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Velocidade de onda de pulso - o método e suas

implicacoes prognosticas na hipertensao arterial
Pulse wave velocity - methodology and prognostic implications in hypertension

Oswaldo Pizzi", Andréa Araujo Brandao', Maria Eliane Campos Magalhées’,

Roberto Pozzan', Ayrton Pires Brandao’

Os avangos no conhecimento da hipertensao arterial (HA) ja
permitem conceitud-la como uma doenga sistémica, incluindo
as artérias e o miocardio. Anormalidades estdo presentes na
funcéo endotelial, na elasticidade arterial, na estrutura e na
espessura da parede arterial e do miocérdio.

A procura por novos métodos, que permitam o diagnostico
precoce e a monitorizagao das alteracoes estruturais e funcio-
nais no coracao e artérias, € a prioridade na pesquisa da HA.
Atualmente, grandes estudos populacionais indicam fatores
relacionados ao risco do aparecimento ou agravamento da HA e
das suas complicacées. Novos métodos auxiliam o diagnéstico
e 0 prognostico da HA, permitindo a definicdo mais racional do
momento e do tipo de tratamento a ser seguido.

Bastante atencéo tem sido dada, recentemente, ao compro-
metimento das grandes artérias na HA. Os primeiros estudos em
relacdo as grandes artérias foram realizados de forma invasiva
e focalizaram, sobretudo, o componente hemodinamico pulsatil
em pacientes com doenca cardiaca. A definicdo de impedancia
vascular e reflexdo de onda requeriam sofisticados calculos ma-
tematicos que a relacionavam a resisténcia vascular periférica
(RVP) e ao volume sistélico tao e somente. Em 1970, O'Rourke
aplicou os conceitos de transmissao da pressao de pulso (PP)
a pacientes hipertensos, estudando as grandes artérias na
hipertensdo e no uso das drogas anti-hipertensivas. Com o
advento do ultra-som, a analise dindamica da complacéncia e
distensibilidade arterial foram muito facilitadas.

Andlises computadorizadas mostram que a curva de pressao
arterial pode ser dividida em dois componentes: um componente
fixo e estavel, a PAM, e um componente pulsatil, a PP (diferenca
entre PAS e PAD). Enquanto a PAM é quase constante ao longo
da arvore arterial, a PP aumenta marcadamente quando se
“caminha” das artérias mais centrais para as mais periféricas,
indicando que, in vivo, cada artéria deve ser caracterizada de
acordo com a sua propria curva de pressao de pulso. Esse
conceito implica em grandes modificagdes nos métodos usados
para identificar a relacao entre fatores mecanicos e a estrutura
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e funcéo das grandes artérias. Esta claro que, na HA, as gran-
des artérias nao devem mais ser consideradas tubos passivos,
mas sim em termos de sua resposta ativa a forcas mecanicas
a que sdo submetidas. Novos aspectos na investigagao da
HA envolvem ndo apenas mecanismos genéticos, celulares e
moleculares, mas também mecanismos hemodinamicos que
refletem mudangas na matriz extracelular e que influenciam o
remodelamento estrutural dos vasos.

As propriedades mecanicas das paredes arteriais também
sdo determinantes da propagagao e reflexdo das ondas de
pressao ao longo das artérias. A ejecao ventricular gera uma
onda de pressdao que caminha do coragdo em determinada
velocidade, denominada velocidade de onda de pulso (VOP), a
qual aumenta com o enrijecimento arterial. A onda de pulso é
normalmente refletida em qualquer ponto de descontinuidade
estrutural ou geométrica da arvore arterial, gerando uma onda
refletida, que caminha em sentido retrdgrado através da aorta
ascendente.

0 enrijecimento arterial (complacéncia diminuida) tem dois
efeitos adversos sobre a circulagao central e sobre a interagao
entre o ventriculo esquerdo (VE) e a aorta. Primeiro, como con-
seqliéncia do enrijecimento adrtico local, a ejecéo de sangue
do VE gera uma onda de pressao de maior amplitude na aorta
do que no VE. Isso é efeito 6bvio e direto da complacéncia
aortica diminuida. Mas ha um efeito secundario indireto de, no
minimo, igual importancia. O aumento da rigidez arterial causa
aumento na velocidade de propagacao da onda de pulso pela
aorta e grandes artérias (aumento da velocidade da onda de
pulso — indice de rigidez arterial). A VOP aumentada resulta
em retorno precoce das ondas de pulso refletidas da periferia
para a aorta ascendente e para o VE, ainda na sistole, ao invés
de na diastole, e causa aumento adicional na pressao na parte
final da sistole. Isso aumenta as pressdes adrtica e ventricu-
lar esquerda, aumenta o consumo miocardico de oxigénio e
promove hipertrofia ventricular esquerda. Os dois fendmenos,
aumento local da rigidez adrtica (impedancia) e retorno precoce
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das ondas refletidas, podem ser avaliados pela alteragéo na
amplitude e na morfologia da onda de presséo das artérias
centrais (Figura 1).

Assim, o enrijecimento arterial determina grande diminui¢ao
da sua complacéncia. Diversos métodos vém sendo utilizados
para determinacéo de indices de enrijecimento.

Um desses métodos, entre tantos outros que merecem
ser ressaltados, tem trazido a luz conhecimentos clinicos de
implicacdes diagnostica, terapéutica e progndstica na HA: a
medida da VOP que expressa a relacéo entre enrijecimento,
elasticidade e complacéncia, da seguinte forma:

Enrijecimento
Complacéncia + elasticidade

VOP =

Data de mais de um século os primeiros estudos a esse
respeito. Em 1878, Moens e Korteweg ja dirigiam suas aten-
cOes para a curva de pulso arterial e para a elasticidade arterial,
respectivamente. Em 1922, Bramwell estudou a VOP em ho-
mens. Hallock, em 1934, e Haynes, em 1936, demonstraram a
relacéo da elasticidade arterial com a idade, com a HA e com
a VOP Desde a década de 70 do século passado, a partir dos
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Figura 1. Efeitos daimpedéancia e da reflexdo de onda sobre as formas
das ondas de pressao e de fluxo na aorta central. Na auséncia das
ondas refletidas, aimpedancia determina a alteracao na pressao adrtica
central (AP) para determinada alteracéo no fluxo (AQ). A esquerda,
a onda refletida chega na diastole. Como resultado, a alteragéo na
pressdo é determinada pelo produto do fluxo e da impedéncia. As
formas das curvas de pressao e de fluxo durante a sistole sdo, portanto,
semelhantes. Nas curvas a direita, uma grande onda refletida meso-
sistdlica gera elevacdo de pressdo secunddria, além do pico inicial
caracteristico relacionado com a impedancia (AP). A onda refletida
acrescenta pressdo, o que resulta na diminuicao relativa do fluxo,
resultando em curvas de pressao e de fluxo altamente diferentes.
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trabalhos de pesquisadores como Asmar, O “Rourke, Benetos,
Avolio, Boutouyrie, Blacher e Safar, entre outros, o estudo dos
grandes vasos na HA vem se avolumando.

Um dos métodos, plenamente validado e largamente estu-
dado para o registro e analise da VOP é o sistema automatico
computadorizado Complior® (Complior, Colson, Garger les Ge-
nosse, France — Createch Industrie). Para a determinagao da
velocidade da onda de pulso carétido-femoral (que expressa a
VOP adrtica), na posicao supina, sao colocados dois transdutores
sensiveis a pressao sobre a pele das partes mais proeminentes
das artérias car6tida comum direita e femoral direita. E mensu-
rado, pelo sistema, o intervalo de tempo entre o inicio da onda
carotidea e o inicio da onda femoral, a velocidade de registro
de 150 mm/s. A medida da distancia entre os transdutores 8,
entdo, usada para calcular a VOP adrtica, como a razdo da dis-
tancia entre os dois transdutores e o intervalo de tempo entre
as duas ondas (Figura 2).

A'idade nitidamente afeta a VOP, que é de aproximadamente
5 a 8 m/s na aorta de um adulto jovem e de aproximadamente
12 a 15 m/s em um individuo hipertenso de 60 anos de idade. Em
um individuo normotenso jovem, a reflexao da onda é evidente na
curva de pressao adrtica como uma onda de pressao diastdlica
secundaria, vista imediatamente ap6s a incisura que marca o
fechamento da valva adrtica (Figura 1). AVOP &, ainda, fortemente
influenciada pela HA, PP na aorta, pela geometria vascular e pelas
propriedades visco-elsticas do material da parede.

A principal causa do enrijecimento arterial ¢ 0 acimulo
de coldgeno que se sabe ser influenciado, entre outros, pelo
sddio, sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), pelos
receptores da angiotensina Il e sofre mediacgao, pelo menos em
parte, pela fungao endotelial.

Atualmente, tem-se conhecimento de ampla gama de fato-
res que influenciam o estado das artérias e, como consegqiiéncia,
a VOP Diversos fatores genéticos, metabdlicos, nutricionais,
hormonais, inflamatorios e, até mesmo infecciosos, tém suas

Figura 2. llustracdo da forma de aquisicao da VOP
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correlagdes com a VOP bem estabelecidas. Ja € bem demons-
trada a influéncia de polimorfismos genéticos dos sistemas
endotelina, aldosterona sintetase, dos receptores tipo | da
angiotensina Il e da angiotensina Il, entre outros, sobre a VOP
A deficiéncia de apolipoproteina-E, a ativagao plaquetaria, a pro-
teina C-reativa de alta sensibilidade, os niveis plasmaticos e 0s
indices de resisténcia a insulina, a excre¢ao urinaria de albumina,
0s peptideos natriuréticos, a adiponectina, a adrenomedulina,
todos esses vém mostrando relagoes com a VOP

0 PAPEL ATUALMENTE ESTABELECIDO DA
ANALISE DA VOP NA HA

Estudos de fungdo dos vasos arteriais demonstraram que,
conforme estes vasos elasticos proximais (aorta, carétidas) se
dilatam e enrijecem com o avangar da idade, a VOP e a impe-
dancia aumentam, enquanto a complacéncia arterial diminui.
A VOP mais do que dobra a partir da juventude até 50 anos
de idade, em humanos. Por outro lado, a carga constante de
fluxo (resisténcia periférica total) aumenta apenas em cerca de
um terco. O enrijecimento dos vasos arteriais é acelerado na
presenca da hipertensao, mesmo em populagées nas quais a
prevaléncia de aterosclerose € baixa. As resultantes alteragoes
nas propriedades mecanicas da parede arterial sao distintas e
aditivas ao aumento passivo narigidez que acompanha a pressao
de distensdo elevada na hipertensao.

Vérios estudos demonstraram a associagao entre a rigidez
arterial, determinada pela medida da VOP, e a aterosclerose e
parece gue 0 enrijecimento dos vasos, freqiientemente, precede
o desenvolvimento da aterosclerose e pode exercer papel pri-
mario no seu desenvolvimento e progressao. A rigidez vascular
aumentada, independentemente da presenca de aterosclerose
clinicamente aparente, esta associada a varios fatores de risco
ja estabelecidos para a DAC, incluindo o diabetes melito, a HA
e a idade.

A VOP adrtica (carotido-femoral) esta bem correlacionada
com a HVE, aterosclerose carotidea, aterosclerose sistémica
e, especialmente, DAC. Mudancas funcionais e estruturais na
parede arterial precedem o desenvolvimento da doenca arterial
coronariana e podem ser marcadores precoces para 0 processo
da doenca hipertensiva.

Em individuos com HA primdria, o risco para qualquer com-
plicacdo CV aumenta paralelamente a elevagéo da VOP

A VOP tem mostrado melhor correlacédo com risco car-
diovascular do que a PA ou a massa VE e possui excelente
correlagdo com a complacéncia arterial e com todos os fatores
de risco cardiovascular. Ha demonstragdo de que a VOP, em
qualquer faixa etdria, pode ser o melhor marcador de previséo
da mortalidade cardiovascular. Estudos populacionais indicam
que individuos situados no maior percentil da VOP apresentam
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risco relativo de mortalidade por todas as causas e por causa
CV de 3,3 e 3,4, respectivamente, em relagao aos situados no
menor percentil.

Em individuos com histdria de AVE isquémico, a VOP mos-
tra-se sempre mais elevada e em individuos com doenga renal
terminal, a VOP tem se apresentado como um dos fatores mais
importantes de previsao da mortalidade de todas as causas e
de causa cardiovascular.

Esta bem estabelecida a correlagao da VOP com dislipide-
mia e, particularmente, diabetes melito tipo 2, em individuos
hipertensos e nao-hipertensos, sugerindo que a VOP pode
representar um marcador da influéncia aterosclerética sobre
0 aumento da rigidez arterial. Além disso, estd bem demons-
trada a associacdo de aumento do indice de massa corporal,
PP hipertrofia ventricular esquerda e hiperuricemia a elevagao
da VOP em individuos hipertensos de meia idade. Fatores da
sindrome metabdlica estdo estreitamente relacionados a risco
de elevagéo da VOP e isso tem sido demonstrado em populagtes
relativamente jovens.

Em recente avaliagao do Estudo do Rio de Janeiro, realizado
no setor de hipertensao arterial do HUPE-UERJ, a VOP mostrou
correlagao positiva com varidveis antropomeétricas (peso, altura,
cintura) e variaveis hemodinamicas (PAS, PAD, PP PAM) em
grupo de 60 jovens (idade entre 22 e 29 anos), demonstrando
que alteracoes inicias da VOP, associadas a diversas varidveis
que compdem os fatores de risco CV, podem ser identificadas
desde idades mais jovens.

Também, muito se tem estudado a respeito das influéncias
terapéuticas sobre a VOP e alguns resultados preliminares mos-
tram a reducéo da VOP com o uso de alguns grupos de drogas
como os beta-bloqueadores (bisoprolol e atenolol), inibidores da
ECA (perindopril), antagonistas dos receptores da angiotensina
II (telmisartan), bloqueadores de canais de calcio, mononitrato
de isossorbida e até mesmo as estatinas (atorvastatina).

Portanto, a analise da VOP vem se apresentando como
método diagndstico simples, ndo-invasivo e sensivel para a
avaliagao da rigidez arterial. Esté estabelecido como bom mar-
cador de comprometimento vascular e como método preditor e
prognostico, permitindo, atualmente, a identificacéo precoce do
comprometimento dos 6rgaos-alvo na HA. Estabelece-se, desse
modo, a importancia de se identificar individuos com risco ele-
vado para tais alteracdes e determinar intervencao terapéutica
adequada. Como a mortalidade e a morbidade cardiovasculares,
em pacientes com hipertensao arterial, tém mostrado relacéao
com o comprometimento das grandes artérias, indices nao-in-
vasivos de acometimento arterial tém-se mostrado Uteis para
a avaliacao de lestes de 6rgaos-alvo e do risco cardiovascular.
E, como conseqiiéncia dessa abordagem, surge a necessidade
da avaliagdo das intervengdes terapéuticas com agéo, prin-
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cipalmente, sobre as grandes artérias através da observacéo
de seus efeitos sobre a reflexdo das ondas de pulso e sobre o
enrijecimento arterial, por meio da modificagéo da composicéo
e da organizacdo do material da parede vascular.
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