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INTRODUÇÃO
A hipertensão arterial é um dos principais fatores de risco 

modificáveis para prevenção secundária do Acidente Vascular 
Cerebral (AVC). Fármacos que bloqueiam o sistema renina-
-angiotensina-aldosterona (SRAA) - Inibidores da enzima 
conversora da angiotensina (ECA) ou bloqueadores dos recep-
tores da angiotensina (BRA) são utilizados em pacientes com 
AVC para tratamento da hipertensão com o intuito de, além de 
controlar os níveis pressóricos, reduzir a remodelação vascular, 
a disfunção endotelial, o stress oxidativo e a inflamação.1

Os bloqueadores dos canais de cálcio não têm sido reco-
mendados pelos neurologistas devido ao risco de alteração 
na perfusão cerebral, provocado pela vasodilatação que esses 
fármacos promovem.2 Mesmo com eficácia reduzida na pre-
venção dos eventos cardiovasculares, os betabloqueadores 
têm sido utilizados devido à sua pouca influência na perfusão 
cerebral, principalmente na fase aguda do AVC.3 

A escolha do anti-hipertensivo ideal para o tratamento da 
hipertensão arterial na fase aguda do AVC continua sendo 
um desafio na prática clínica.

Estudos recentes sugerem que, a pressão central está for-
temente relacionada a eventos cardiovasculares e lesões de 
órgãos-alvo em comparação a pressão periférica braquial.4,5 

Fatores como idade, sexo, doenças sistêmicas e frequência 
cardíaca interferem com a pressão central. Além disso, os fár-
macos anti-hipertensivos, atualmente em uso, exibem efeitos 
diferentes sobre a pressão central.4 Fármacos que bloqueiam 
o sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) demonstra-
ram consistentemente efeito benéfico sobre a pressão central.

Ainda mais, estudos demonstram que os parâmetros 
hemodinâmicos cerebrais, tais como, o aumento do índice 
de pulsatilidade no Doppler transcraniano e outros estão 
fortemente associados com hiper-intensidade da substância 
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branca, microangiopatia cerebral em diabéticos, e maior risco 
vascular após um AVC isquêmico.6-8 

Os autores deste trabalho apresentam o estudo FAVOR 
(The Fimasartan, Atenolol, and Valsartan On haemodynamic 
paRameters in ischaemic stroke) que incluiu pacientes com 
idade superior a 30 anos, que tiveram déficit neurológico 
com até 48 horas de início do quadro confirmado por ima-
gem como AVC isquêmico ou ataque isquêmico transitório, 
sem deterioração da escala NIHSS, PAS ≥ 140 e/ou PAD 
≥ 90 mmHg ou vigência de tratamento anti-hipertensivo, 
Foram excluídos indivíduos com AVC hemorrágico, escala 
> NIHSS 16, PAS > 200 mmHg, creatinina > 2,0 e/ou into-
lerância a BRAs ou betabloqueadores.  O objetivo do estudo 
foi avaliar o impacto do tratamento anti-hipertensivo, por 12 
semanas, com bloqueadores de receptores AT1 (BRA) em 
comparação com betabloqueadores sobre a pressão central 
e hemodinâmica cerebral em pacientes hipertensos que 
tiveram acidente vascular cerebral isquêmico com controle 
semelhante da PA braquial.

Trata-se de um estudo prospectivo, randomizado, duplo 
cego, paralelo com 3 braços de intervenção: fimasartana, 
atenolol e valsartana. Foram alocados na proporção 1:1:1 
cento e cinco pacientes que receberam a medicação por 12 
semanas. O objetivo primário foi observar diferença de valores 
de pressão central entre os três fármacos após 12 semanas de 
tratamento. Pressão central foi avaliada por tonometria. Os 
objetivos secundários incluíram mudanças nos parâmetros 
da hemodinâmica central  (pressão de pulso central – PPc, 
augmentation índex – AI) e nos parâmetros hemodinâmicos 
cerebrais (media de velocidade de fluxo e índice de pulsati-
lidade – IP; utilizando Doppler transcraniano, e volume de 
fluxo sanguíneo cerebral estimado com ultrassom Doppler), 
alterações sobre a velocidade da onda de pulso (VOP) e da 
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função endotelial aferida com a técnica da vasodilatação fluxo-
-mediada na artéria braquial, assim como, níveis plasmáticos 
de peptídeo natriurético com N-terminal (NT-proBNP) no 
início e após 12 semanas. 

Os principais achados revelaram significante redução da 
PA braquial nos três grupos de estudo sem diferença entre os 
grupos. Houve menor redução da pressão de pulso no grupo 
atenolol que foi maior no grupo fimasartana.  

Houve maior redução da pressão central e menores índi-
ces de incremento nos grupos dos bloqueadores de receptores 
da angiotensina em comparação com atenolol. PA sistólica – 
atenolol: 146,5 ± 18,8 vs. valsartana: 133,5 ± 20,7 vs. fi-
masartana: 133,6 ± 19,8 mmHg, p = 0,017. Augmentation 
index (AI) - Atenolol: 89,8 ± 13,2 vs. valsartana: 80,6 ± 9,2 
vs. fimasartana: 79,2 ± 11,6%; p = 0,001. Os parâmetros  
VOP e da vasodilatação mediada pelo fluxo nãso mostraram 
diferença significante entre os grupos estudados.

O índice de pulsatilidade no Doppler transcraniano foi 
significativamente reduzido nos grupos valsartan (p = 0,002) 
e fimasartana (p = 0,008). O nível de NT-proBNP no plasma 
também diminuiu significativamente nos grupos dos BRAs, es-
pecialmente o grupo fimasartana (37,8 ± 50,6 vs. 29,2 ± 36,9 
vs.19,2 ± 27,8 pg / mL; p = 0,006).

A taxa de eventos adversos foi similar entre os três grupos. 
Eventos adversos que levaram à suspensão do tratamento 
ocorrem em 4 pacientes do grupo atenolol (duas fraturas, 
uma hemorragia intracraniana e uma recorrência de AVC), e 
no grupo fimasartana (uma recorrência de AVC).

Os autores concluíram que fármacos bloqueadores dos 

receptores AT1 (BRAs) promovem maior redução da pressão 
central e do índice de pulsatilidade cerebral em relação ao 
betabloqueador, embora a redução na pressão periférica tenha 
sido similar nos três grupos.

COMENTÁRIOS 
Esse estudo vem ratificar o importante conceito que não 

basta apenas reduzir a pressão arterial periférica, é imprescin-
dível que reduzir a pressão central, a fim de se evitar lesões 
em órgãos-alvo e eventos cardíacos e cerebrovasculares.

Demonstra, ainda, que nem todos os fármacos anti-hiper-
tensivos são capazes de reduzir a pressão central de forma 
eficaz, o que aponta para uma necessidade de escolha do 
anti-hipertensivo objetivando maior proteção cardiovascular.

Apesar das limitações do estudo: tamanho pequeno da 
amostragem, métodos não invasivos de parâmetros hemodi-
nâmicos (que podem ser influenciados por diversos fatores, 
tais como: sexo, idade, e frequência cardíaca), os resultados 
apresentados são  bastante claros ao evidenciar um maior 
benefício dos BRAs na pressão central e nos parâmetros hemo-
dinâmicos cerebrais quando comparado ao betabloqueador, 
o que sinaliza para que o betabloqueador não é a melhor 
escolha no tratamento anti-hipertensivo.

Em conclusão, podemos dizer que este estudo trouxe luz 
para a importância de se reduzir a pressão central nos pacien-
tes hipertensos, como forma de proteção efetiva de lesão em 
órgãos-alvo e redução de eventos cardiovasculares, sobretudo 
o AVC. Para o futuro, novos estudos, com uma amostragem 
maior, poderão confirmar estes achados.
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