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ENVELHECIMENTO VASCULAR NATURAL 
E ACELERADO. MECANISMOS E FATORES 
ENVOLVIDOS

O Processo de envelhecimento vascular 
Em 2006, Dzau et al.1 apresentaram o continuum da 

doença cardiovascular (DCV), representado por sucessivos 
eventos/etapas de progressão da doença desde a incidência de 
conhecidos fatores de risco até a morte.1 Todo este conceito 
tinha como mecanismo nuclear da evolução para DCV 
subjacente a gênese e progressão da aterosclerose. Em 2010, 
Dzau et al.1 deram nova ênfase à importância das alterações 
estruturais da camada média da parede arterial associadas à 
idade (arteriosclerose) como mecanismo contributivo para o 
risco de desenvolvimento de DCV. 2

Existe um processo natural de desgaste e modificação 
progressiva da estrutura da parede arterial, que advém do 
estresse mecânico de distensão induzido a cada ciclo cardíaco 
em conexão com a amplitude da onda de pulso e de pressão 
incidente e reflexa.3 Na ausência de qualquer outro fator, 
este mecanismo por si só produzirá desgaste da parede 
arterial, promovendo redução da espessura, fragmentação e 
desorganização das lâminas de elastina. Paralelamente, este 
componente elástico danificado é substituído por colágeno e 
matriz proteica, que apresenta menor capacidade de acomodar 
a pressão da onda de pulso incidente. Além disso, ocorre perda 
da conexão integradora e funcional entre as camadas de elastina 
e as células vasculares do músculo liso,4 resultando em redução 
da distensibilidade e aumento da rigidez da parede das grandes 
artérias, que pode ser medido por um aumento da velocidade 
de transmissão da onda de pulso e do retorno da onda reflexa. 
Com isto, ocorre influência na pressão arterial (PA) sistólica (PAS) 
central, na pressão de pulso central, no “índice de incremento” 
e em outros índices de integração ventrículo-vascular.5

Os fatores aceleradores do envelhecimento arterial são 
múltiplos: programação fetal, fatores genéticos, hipertensão 
arterial, dislipidemias, diabetes mellitus, doença renal 
crônica, doenças crônicas com componente inflamatório, 
tabagismo, entre outros. 

Envelhecimento vascular acelerado
A identificação de indivíduos com envelhecimento vascular 

acelerado pode permitir uma intervenção específica mais 
precoce, com controle dos diversos fatores de risco. Para cada 
aumento de 1 m/s de velocidade da onda de pulso (VOP) 
carotídeo-femoral (VOPcf), o risco de morte cardiovascular, 
evento cardiovascular ou mortalidade por outras causas 
aumenta entre 14 e 15%.6 A publicação de valores de referência 
da VOPcf7 para diferentes faixas etárias veio permitir uma 
identificação mais fácil de indivíduos que apresentam sinais 
precoces de rigidez arterial. Entretanto, devem ser levados em 
conta na definição do “normal” os aspectos étnicos e/ou de 
exposição ambiental que podem também contribuir para o 
processo de envelhecimento arterial.8

Envelhecimento arterial: relação entre 
microcirculação e macrocirculação e entre 
arteriosclerose e aterosclerose

Podemos identificar quatro marcos essenciais no 
processo de envelhecimento vascular: 1) uma progressiva 
redução da distensibilidade das grandes artérias musculares; 
2) um progressivo aumento da onda de pressão refletida, 
com consequente aumento dos diversos componentes 
da pressão arterial central; 3) uma perda do gradiente de 
rigidez arterial entre as artérias centrais e periféricas; 4) uma 
progressiva eliminação do diferencial de impedância entre 
a macrocirculação e microcirculação arterial.9-11 A este 
conjunto de modificações estruturais e funcionais da árvore 
arterial na sequência de deterioração da estrutura e função 
da camada média da parede arterial (arteriosclerose) junta-
se o aparecimento e concomitante desenvolvimento de 
lesões de aterosclerose na parede do vaso, tendo como 
mecanismo unificador a disfunção endotelial.12

MEDIDAS DAS PRESSÕES CENTRAL E 
PERIFÉRICA: DIFERENÇAS E VANTAGENS

A PA braquial medida com esfigmomanômetro não pode 
ser considerada equivalente da pressão aórtica, pois esta 
apresenta valores invariavelmente mais baixos. A PA varia 
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continuamente durante o ciclo cardíaco, embora na prática 
sejam medidos apenas o valor máximo durante a sístole 
e o valor mínimo durante a diástole. Além disso, a forma 
da onda de pulso varia ao longo da árvore arterial. Com o 
avanço da onda de pulso das artérias centrais mais elásticas 
para as artérias periféricas mais rígidas, o pico sistólico se 
torna mais estreito e elevado (Figura 1). Considerando que 
a PA diastólica (PAD) e a PA média sejam relativamente 
constantes, a pressão sistólica braquial pode ser 30 mmHg 
maior que a pressão central aórtica sistólica em indivíduos 
jovens. Este fenômeno conhecido como amplificação 
da pressão sistólica (ou da pressão de pulso) ocorre por 
diversos motivos, entre eles o menor calibre e maior rigidez 
das artérias periféricas. Além disso, reflexões da onda de 
pulso ocorrem em diversos locais da rede arterial, como 
regiões de maior gradiente colágeno/elastina, de maior 
tono vasomotor e, especialmente, nos pontos de bifurcação. 
Múltiplas ondas de pulso refletidas se integram em uma 
única onda refletida que se soma à onda de pulso incidente, 
originada pela ejeção ventricular. Quando a onda refletida 
atinge mais precocemente a onda incidente, ocorre um 
incremento na pressão sistólica central e, consequentemente, 
uma redução na amplificação da pressão de pulso. 
De fato, este incremento de pressão depende de diversas 
variáveis, principalmente idade, gênero, altura e frequência 
cardíaca.13-15 Sexo feminino, idade avançada, baixa estatura 
e bradicardia estão associados com menor amplificação da 
pressão de pulso. Mesmo com o controle dessas variáveis, 
somente cerca de 70% da variabilidade na amplificação 
da pressão de pulso pode ser explicada em modelos de 
regressão múltipla.13,16 Isso indica que a pressão central não 
pode ser estimada com precisão a partir da pressão braquial 
utilizando modelos estatísticos, mas necessita realmente ser 
determinada diretamente através de métodos adequados.

Vantagens
A medida da pressão central poderia resultar em benefícios 

em relação à maior precisão para o diagnóstico da hipertensão 
arterial, maior segurança na decisão terapêutica e melhor 
definição do prognóstico.17,18 Alguns autores identificaram 
que a pressão central, comparada com a pressão braquial, 

correlaciona-se melhor com marcadores intermediários de 
risco cardiovascular como espessamento médio-intimal da 
carótida e hipertrofia ventricular esquerda.19,20 Diversos estudos 
relataram uma relação independente entre a pressão central 
e futuros eventos cardiovasculares, incluindo pacientes 
idosos com doença coronariana e com doença renal 
crônica.14,21-23 Não obstante, outros estudos não encontraram 
um valor preditor superior da pressão central sobre a pressão 
braquial.24 Esta controvérsia existe porque a metodologia 
ainda é heterogênea e a pressão periférica, necessária para o 
resultado final, explica mais de 90% da variação da pressão 
central. Além disso, a derivação da pressão central requer 
uma medida adicional, geralmente tonometria radial, também 
sujeita a erros que podem contribuir com os 10% restantes 
da variação.18 Por isso, antes da medida da pressão central 
ser recomendada para amplo uso clínico, a padronização do 
método e do sistema de calibração e as limitações técnicas 
dos diversos aparelhos disponíveis devem ser resolvidas.

DEFINIÇÃO, AVALIAÇÃO E VALORES 
NORMAIS DOS PRINCIPAIS PARÂMETROS 
CENTRAIS (PRESSÃO CENTRAL AÓRTICA 
E VELOCIDADE DA ONDA DE PULSO 
CAROTÍDEO-FEMORAL)

Os valores de PAS variam consideravelmente de acordo 
com o local de registro. A PAS é mais alta na artéria braquial 
quando comparada à aorta. Essa diferença de valores de 
pressões entre a aorta e a artéria braquial é consequência 
do fenômeno da amplificação periférica, que resulta 
da diferença de impedância entre as artérias de grande 
calibre e as de médio e pequeno calibre, especialmente 
nas bifurcações e, ainda, da presença de diversos fatores 
de interferência como idade, comorbidades (dislipidemia, 
tabagismo, diabetes mellitus etc.) e fatores ambientais 
(sódio).25 Recentes evidências assinalam que a pressão central 
aórtica, o índice de incremento e a VOPcf são marcadores 
robustos de eventos cardiovasculares futuros.21,26

Um aspecto importante em relação à pressão sistólica 
central diz respeito a valores de pressão obtidos com 
equipamentos comerciais por métodos não invasivos. 

Figura 1. Amplificação da pressão sistólica das artérias centrais para as artérias periféricas.
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Embora estes valores tenham boa correlação com estudos 
invasivos, não representam integralmente os valores da pressão 
sistólica central, mas refletem corretamente o fenômeno 
da amplificação. Essa mensuração estática é considerada 
insuficiente para validação definitiva desses métodos na 
estratificação de risco cardiovascular.27

A mensuração da VOPcf é um método apropriado de 
avaliação do envelhecimento arterial com excelente correlação 
com risco de morte cardiovascular, eventos cardiovasculares e 
mortalidade por outras causas.6 O enrijecimento da aorta distal 
e das grandes artérias, como as carótidas e as ilíacas, ocorre 
devido ao retorno precoce da onda de reflexão, secundária 
a alterações estruturais e funcionais da parede vascular distal. 

Portanto, as grandes artérias diferem das artérias de 
médio e pequeno calibre em relação à histologia, fisiologia 
e propriedades elásticas, razão pela qual definir o alvo 
anatômico para ação de um medicamento e o alvo terapêutico 
a ser alcançado são de extrema importância. As evidências 
em relação ao tratamento medicamentoso apontam para 
uma maior facilidade de reversão das alterações em artérias 
de pequeno calibre (musculares) do que em grandes artérias 
(elásticas). Assim, resultados obtidos em um segmento arterial 
não podem ser extrapolados para outros segmentos da mesma 
árvore arterial. As Tabelas 1 e 2 mostram os valores da pressão 
central aórtica sistólica, índice de incremento e VOPcf na 
população normal.28,29

METODOLOGIA DE AVALIAÇÃO - 
EQUIPAMENTOS DISPONÍVEIS E SUAS 
VALIDAÇÕES

A VOPcf, que reflete diretamente a rigidez arterial, tem 
valor preditivo na morbidade e mortalidade cardiovascular e 
é atualmente considerada o método padrão-ouro na avaliação 
da rigidez arterial.5

Os aparelhos utilizados para medição da VOPcf têm 
evoluído nas duas últimas décadas, e suas novas versões 
têm recebido validação sistemática. Têm sido publicados 
múltiplos estudos de comparação entre métodos invasivos 
e não invasivos em diferentes populações e entre vários 
aparelhos existentes de medição não invasiva da VOPcf, 
como oscilométricos, piezoelétricos e tonométricos. 
A maioria deles apresenta uma boa correlação com os 
métodos mais utilizados em estudos epidemiológicos, 
como por exemplo o Complior® ou o SphymoCor®, entre 
outros. Atualmente, esses métodos envolvem pouco treino 
do operador e a facilidade de uso e o tempo consumido no 
exame têm sido otimizados, de modo que vão se tornando 
mais disponíveis para utilização na prática clínica, com boas 
correlações intraobservador e interobservador.30

Algumas diferenças têm sido encontradas em estudos de 
comparação entre aparelhos, com valores de parâmetros 
hemodinâmicos sistematicamente mais elevados obtidos com 

Tabela 2 – Valores da velocidade da onda de pulso carotídeo-femoral (m/s) em indivíduos normais.29

Idade Média ± 2DP Mediana (percentil 10 – 90)

<30 a 6,6 (4,9 – 8,2) 6,4 (5,7 – 7,5)

30 – 39 a 6,8 (4,2 – 9,4) 6,7 (5,3 – 8,2)

40 – 49 a 7,5 (5,1 – 10,0) 7,4 (6,2 – 9,0)

50 – 59 a 8,4 (5,1 – 11,7) 8,1 (6,7 – 10,4)

60 – 69 a 9,7 (5,7 –13,6) 9,3 (7,6 – 12,1)

> 70 a 11,7 (6,0 – 17,5) 11,1 (8,6 – 15,5)

DP: desvio padrão.

Tabela 1 – Valores de pressão central aórtica sistólica e índice de incremento em indivíduos normais.28

Pressão central aórtica (mmHg) Índice de incremento (%)

Feminino Masculino Feminino Masculino

Idade (anos) Média Percentil
(10–90) Média Percentil

(10–90) Média Percentil
(10–90) Média Percentil

(10–90)

<20 97 86 –109 105 96 – 113 14 9 – 20 19 11 – 24

20 – 29 95 80 – 110 103 92 – 115 12 5 – 19 15 6 – 24

30 – 39 98 84 – 119 103 88 – 120 8 0 – 17 13 4 – 23

40 – 49 102 87 – 123 106 90 – 123 6 0 – 15 11 2 – 21

50 – 59 110 93 – 127 110 96 – 126 5 0 – 13 9 2 – 18

60 – 69 114 97 – 129 114 97 – 128 6 1 – 12 8 2 – 17

> 70 118 100 – 131 116 99 – 130 6 1 – 13 8 1 – 17

% = percentual de incremento.
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um determinado equipamento. Os modelos matemáticos 
utilizados nos diversos equipamentos podem levar a 
resultados diferentes. Porém, na maior parte dos casos, 
isto não tem tradução na prática clínica, uma vez que não 
implicam em mudança na classe de risco do indivíduo. 
Apesar disso, é prudente que o mesmo tipo de equipamento 
seja utilizado em estudos multicêntricos de investigação.31 

Além da validação de diferentes equipamentos, diferentes 
procedimentos para medição da VOPcf têm sido também 
propostos. Estes diferentes procedimentos, como por exemplo 
a medição da distância carótida-femoral, podem influenciar 
os resultados obtidos se não forem também padronizados. 
Neste caso, existem argumentos para que 80% da distância 
direta carótida-femoral seja a estimativa mais exata para essa 
mesma distância.5 

PARÂMETROS CENTRAIS: DIFERENÇAS DE 
ACORDO COM IDADE, SEXO E ETNIA

A melhor forma de se definir valores de normalidade para 
a pressão central aórtica seria por meio de uma correlação 
entre os níveis de pressão central aórtica obtidos e o risco 
cardiovascular, como conhecido para a PA obtida pelo 
método convencional ou braquial. Porém, esses dados não 
são ainda disponíveis como resultados de estudos prospectivos 
delineados para esse fim específico, embora algumas 
publicações tenham buscado obter essas correlações entre 
desfechos cardiovasculares e pressão central aórtica.21 

Uma estratégia seria a obtenção de correlações entre valores 
de pressão central aórtica que correspondessem a valores 
convencionados de pressão na artéria braquial casual ou de 
consultório. Seguindo esta estratégia, estudos populacionais 
sugerem que uma pressão central aórtica sistólica ótima 
seria representada por valores < 110 mmHg, o que seria 
equivalente a 120 mmHg quando obtido pela medida de PA 
convencional. Do mesmo modo, uma pressão central aórtica 
< 120 mmHg corresponderia a valor de PAS braquial de 140 
mmHg, configurando-se hipertensão arterial sistêmica estágio 1 
a obtenção de pressão central aórtica sistólica ≤ 120 mmHg.32

APLICABILIDADE E RELAÇÃO CUSTO-
BENEFÍCIO DA MEDIDA DOS PARÂMETROS 
CENTRAIS

Apesar de não fazer parte da rotina de estratificação do 
hipertenso, a pressão central aórtica tem atraído interesse 
crescente em função do seu valor preditivo para a ocorrência 
de eventos cardiovasculares, bem como para a avaliação 
diferencial dos vários medicamentos anti-hipertensivos, 
quando comparada com a tradicional determinação da 
pressão braquial.33 O índice de incremento e a pressão 
de pulso, medidos por tonometria carotídea, foram 
considerados preditores independentes de mortalidade 
cardiovascular na doença renal terminal. Contudo, o valor 
preditivo da pressão central aórtica, quando comparado com 
o da PA braquial, não mostrou diferenças significativas.21 
Entretanto, a recomendação para o seu uso de rotina exige 
ainda mais estudos. Admite-se como exceção e como valor 
acrescido, a hipertensão sistólica isolada no jovem, já que 
nestes indivíduos pode haver uma PAS braquial aumentada 

em virtude de uma exagerada amplificação da onda de 
pressão central, que estaria normal.34

Não existem dados que comprovem a relação custo-benefício 
da determinação da pressão central aórtica, extrapolando-se 
de pequenos estudos com o uso de bloqueador do receptor 
da angiotensina II (ex., losartan), que reduz a pressão central 
aórtica, podendo trazer algum benefício adicional no seu uso 
para além da redução da PA braquial.35

HIPERTENSÃO ARTERIAL SISTÓLICA 
ISOLADA NO JOVEM: HIPERTENSÃO 
VERDADEIRA E HIPERTENSÃO ESPÚRIA

O mecanismo fisiopatológico da hipertensão arterial 
sistólica isolada no idoso e no jovem não é o mesmo. 
Adicionalmente, as informações sobre o prognóstico em 
ambos são escassas e as diretrizes atualmente disponíveis 
trazem diferentes recomendações sobre como abordar estas 
situações em função da faixa etária.34

A hipertensão sistólica isolada no adulto jovem (HSIJ) 
foi descrita em 1999 como uma elevação “espúria” da 
PAS ou pseudoelevação da PAS (> 140 mmHg) com 
valores normais de pressão diastólica (< 90 mmHg) que 
resulta de um fenômeno de amplificação da onda de 
pulso arterial a nível periférico.36 A HSIJ é mais comum 
em atletas masculinos, em indivíduos com estatura mais 
elevada e naqueles com maior índice de massa corporal.37 
A prevalência da HSIJ apresenta uma variação significativa 
(entre 2% a 16%) em coortes exclusivamente masculinas 
e possui a obesidade e o tabaco como dois dos principais 
determinantes.38 A avaliação não invasiva da pressão 
central e da amplificação da onda de pulso no membro 
superior tem indicação precisa nestes casos, pois permite 
identificar adultos jovens com hipertensão sistólica isolada 
“espúria”, poupando-os de serem rotulados como “pacientes 
hipertensos”.39 A identificação dos pacientes com HSIJ deve 
ser complementada pela monitorização ambulatorial para a 
exclusão da hipertensão do avental branco. 40

A HSIJ tem aumentado em prevalência e, diante da 
pouca informação a seu respeito, há controvérsias sobre 
como intervir nesta situação. Se por um lado os valores da 
pressão central aórtica em indivíduos com HSIJ são mais 
baixos que os encontrados em hipertensos verdadeiros, são 
mais elevados que os obtidos em normotensos.39 O estudo 
de Yano et al.,41 em 2015, mostrou maior risco cardiovascular 
neste grupo, quando comparado a indivíduos com pressão 
ótima, mas o estudo não incluiu avaliação da pressão central 
para uma possível diferenciação entre os grupos.41 Com as 
informações existentes, a conduta é de acompanhamento 
cuidadoso com medidas não farmacológicas, com uma 
atuação mais agressiva reservada a situações de maior risco 
cardiovascular associado, pelo menos até que novos dados 
estejam disponíveis.42

VALOR PROGNÓSTICO DO ÍNDICE 
AMBULATORIAL DE RIGIDEZ ARTERIAL 
(AMBULATORY ARTERIAL STIFFNESS INDEX)

O índice ambulatorial de rigidez arterial (ambulatory 
arterial stiffness index, AASI) é utilizado para a avaliação da 
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rigidez arterial e calculado com base no declive da pressão 
diastólica versus valores da pressão sistólica na monitorização 
ambulatorial, avaliando a relação dinâmica entre a PAD e 
a PAS nas 24 horas.43 

Assim, para qualquer aumento na distensão da parede da 
artéria, os valores da PAS e da PAD tendem a aumentar em 
paralelo, enquanto em uma artéria rígida, ocorre aumento do 
valor da PAS acompanhado de uma menor elevação, ou até de 
uma diminuição da PAD. Li et al.,44 em uma população chinesa 
saudável, confirmaram haver um coeficiente de correlação 
significativo entre o AASI e a VOPcf, que é o método padrão-ouro.44

O AASI depende do grau de integridade funcional e 
estrutural das artérias, e pode depender ainda do volume 
sistólico ejetado e das ondas de reflexão.45

Em vista do AASI ser dependente das propriedades 
mecânicas das pequenas artérias e das ondas de reflexão, este 
índice se correlaciona bem com a pressão de pulso e com os 
índices de incremento, além de ter boa correlação com alguns 
marcadores de lesões em órgãos-alvo (hipertrofia ventricular, 
lesão carotídea e microalbuminúria).46

Alguns estudos mostram uma relação do AASI com a 
mortalidade global e cardiovascular, além de uma relação com 
acidente vascular encefálico em indivíduos normotensos.47 
Entretanto, este valor prognóstico ainda é discutível e está 
relacionado com o grau de descenso durante o sono e outros 
fatores, tais como a frequência cardíaca e a resistência vascular 
periférica.48 Além disso, a reprodutibilidade é sofrível e está 
em torno de 50–68%.49

PARÂMETROS CENTRAIS COMO PREDITORES 
DE HIPERTENSÃO ARTERIAL

Há evidências de que o aumento da rigidez arterial seja 
um precursor do surgimento de hipertensão arterial e não 
uma consequência do aumento tensional. O aumento da 
VOPcf precedeu o aparecimento da hipertensão ao longo de 
7 anos na análise do Framingham Heart Study.50 O Baltimore 
Longitudinal Study of Aging também demonstrou associação 
entre o aumento da VOPcf e uma maior incidência de 
hipertensão.51 Outros parâmetros centrais foram revelados 
como preditores de hipertensão, como o aumento da VOP 
braquial-tornozelo, o aumento da rigidez aórtica proximal 
avaliada por ecocardiografia e a maior rigidez da artéria 
carótida, como demonstrado no estudo Atherosclerosis Risk 
in Communities (ARIC).52-54

O aumento da rigidez aórtica foi correlacionado a 
uma menor sensibilidade do barorreflexo, um mecanismo 
precursor do desenvolvimento de hipertensão, assim como 
a um aumento da variabilidade da PA.55,56 

PARÂMETROS CENTRAIS E RISCO 
CARDIOVASCULAR
Papel da velocidade da onda de pulso 
carotídeo-femoral como preditora de desfechos 
cardiovasculares 

A VOPcf é o parâmetro central mais estudado; 
consequentemente, existe uma maior quantidade de 
evidências relacionadas a ela. Assim, demonstrou-se que 

a VOPcf tem valor preditivo independente para diferentes 
desfechos cardiovasculares em diferentes subgrupos, como 
em pacientes com hipertensão, diabetes tipo 2, idosos e 
naqueles com insuficiência renal terminal.57 Mesmo em 
indivíduos aparentemente saudáveis, a VOPcf é um preditor 
independente de doença coronariana e acidente vascular 
encefálico.58,59 Quando os valores preditivos da VOPcf e 
da pressão periférica foram comparados, a VOPcf mostrou 
uma superioridade infalível.60 Uma revisão sistemática que 
incluiu 16 estudos com 17.635 participantes revelou que 
para cada aumento de um desvio padrão na VOPcf, a razão 
de risco foi de 1,35 (intervalo de confiança de 95% [IC95%] 
1,22 – 1,50, p < 0,001) para a doença coronariana, 1,54 
(IC95% 1,34 – 1,78, p < 0,001) para o acidente vascular 
encefálico e 1,45 (IC95% 1,30 – 1,61, p < 0,001) para a 
doença cardiovascular. Estas razões de risco foram ainda 
maiores nos participantes mais jovens e permaneceram 
significativas mesmo após ajuste para a presença de fatores 
de risco cardiovascular convencionais.59 

Pequenos estudos têm demonstrado que a elevação 
persistente da VOP durante o tratamento da hipertensão 
arterial ou de doença cardiovascular está associada com um 
risco elevado para um evento cardiovascular.60 

Papel da velocidade da onda de pulso 
carotídeo-femoral na estratificação de risco 
cardiovascular

Estudos demonstraram que a adição da VOPcf a fatores 
de risco tradicionais envolvidos em escores como o de 
Framingham e o SCORE, e mesmo a medidas de aterosclerose, 
aumenta significativamente o valor preditivo para desfechos 
cardiovasculares.61-64 Também indicaram que a VOPcf agrega 
informação para a estratificação de risco cardiovascular, 
com potencial de aplicabilidade clínica. A utilização da 
VOPcf permitiu reclassificar a faixa de risco cardiovascular dos 
indivíduos e foi capaz de melhorar em 13% a avaliação do 
prognóstico de risco cardiovascular em 10 anos em indivíduos 
de risco intermediário, segundo uma revisão sistemática 
recente.59,65 Sendo assim, a presença de uma medida elevada 
da VOPcf adicionada a fatores de risco clássicos indica 
excesso de risco cardiovascular e sugere a necessidade de 
uma abordagem multifatorial mais rigorosa.

Papel da pressão central aórtica como preditora 
de desfechos cardiovasculares

Uma das primeiras publicações a chamar a atenção 
da comunidade científica para o papel da pressão central 
aórtica nos desfechos cardiovasculares, independente dos 
valores periféricos da PA, foi o estudo Conduit Artery Function 
Evaluation (CAFE) em 2006. Nesta análise, os pacientes 
hipertensos que apresentaram maior redução do componente 
sistólico da pressão central aórtica para um mesmo nível de 
redução dos valores de PA obtidos pela avaliação convencional, 
tiveram menor incidência de desfechos cardiovasculares.66 
Naquele mesmo ano, a Sociedade Europeia de Cardiologia 
publicou um posicionamento chamando a atenção para o 
fato de que as medidas braquiais superestimam os valores 
centrais da PA e que o componente sistólico da pressão central 
aórtica, assim como a pressão de pulso central, são melhores 
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preditores de desfechos cardiovasculares, principalmente 
em pacientes portadores de hipertensão e de doença 
renal crônica.37 Outras publicações também chamaram 
atenção para esta superioridade, inclusive quando foram 
comparadas as medidas centrais com as braquiais obtidas pela 
monitorização ambulatorial da PA (MAPA).67 Por outro lado, 
uma metanálise de 11 estudos longitudinais demonstrou que 
tanto a pressão central aórtica sistólica quanto a pressão de 
pulso central foram marcadores independentes de desfechos 
e mortalidade cardiovascular, mas não foram superiores aos 
valores obtidos por medida convencional (avaliação periférica 
da pressão; p = 0,057).21 

RELAÇÃO DOS PARÂMETROS CENTRAIS 
COM AS LESÕES EM ÓRGÃOS-ALVO E 
CONDIÇÕES CLÍNICAS ASSOCIADAS

Inúmeros estudos demonstraram a medida da PA central 
como sendo promissora em termos de melhor correlação 
com eventos cardiovasculares.68 É difícil atribuir diferenças 
da pulsatibilidade arterial central e periférica a eventos 
cardiovasculares.69 Nenhum estudo demonstrou, até o 
momento, evidência robusta que a PA central adiciona um novo 
modelo de estratificação de risco cardiovascular em relação 
à medida convencional da PAS e PAD. Uma análise recente 
de dados do Framingham Offspring Cohort70 demonstrou uma 
forte correlação entre a pressão central aórtica e a incidência 
de eventos cardiovasculares. Um acompanhamento por 
até 6,8 anos de uma população de 2.492 indivíduos (idade 
média de 66 ± 9 anos) mostrou que 6% apresentaram um 
evento cardiovascular. Em análise multivariada, a medida da 
pressão central aórtica nessa população se correlacionou de 
maneira significativa com eventos cardiovasculares. O estudo 
CAFE66 recrutou 2.199 pacientes a partir dos cinco centros do 
estudo ASCOT e realizou tonometria por aplanação da artéria 
radial para análise da PA central e da onda de pulso. Apesar 
dos dois braços do estudo terem apresentado uma redução 
pressórica braquial similar (diferença de 0,7 mmHg, IC95% 
-0,4 – 1,7, p = 0,2), houve uma redução da pressão central 
aórtica com significância estatística no grupo que fez uso de 
anlodipino (pressão sistólica aórtica central 4,3 mmHg, IC95% 
3,3 – 5,4, p < 0,0001; e pressão de pulso aórtica central 
3,0 mmHg, IC95% 2,1 – 3,9, p < 0,0001). Uma análise post 

hoc deste estudo demonstrou que a pressão arterial central 
se associou significativamente aos desfechos cardiovasculares 
combinados e ao desenvolvimento de insuficiência 
renal (p < 0,05). 

IMPLICAÇÃO DOS PARÂMETROS CENTRAIS 
NA ESTRATÉGIA DE TRATAMENTO DA 
HIPERTENSÃO ARTERIAL

Apesar da adequada redução da PA (periférica) com 
tratamento anti-hipertensivo, os resultados sobre desfechos 
clínicos mostraram diferença significante atribuída a 
efeitos pleiotrópicos dos anti-hipertensivos sobre as 
propriedades elásticas das grandes artérias (aorta), sobre a 
pressão central aórtica e a VOPcf.71 A Tabela 3 mostra os 
efeitos de diferentes classes de anti-hipertensivos sobre a 
hemodinâmica central.

Betabloqueadores
O estudo CAFE comparou efeito dos betabloqueadores 

sobre a pressão central para o mesmo valor de PA periférica, 
e o grupo atenolol/tiazida mostrou maiores valores de 
pressão central aórtica quando comparado ao grupo 
anlodipina/perindopril.66 

O nebivolol (betabloqueador com efeito vasodilatador) 
e o carvedilol (anti-hipertensivo com efeito alfa e beta 
bloqueador) em comparação com atenolol promoveram 
uma maior redução da pressão central aórtica e da 
amplificação de pulso.72,73 O nebivolol reduz a pressão 
central aórtica e o índice de incremento em hipertensos 
leves após 3 meses de tratamento.74

Bloqueadores dos canais de cálcio
Os bloqueadores dos canais de cálcio reduzem o 

estresse oxidativo em modelos experimentais e diminuem 
a pressão central aórtica.66 O estudo AORTA comparou a 
adição de azelnidipina ou anlodipina em hipertensos em 
uso de olmesartana e demonstrou que o grupo que recebeu 
azelnidipina obteve uma maior redução da pressão central 
aórtica e do índice de incremento, e maior regressão da 
hipertrofia de ventrículo esquerdo e da disfunção diastólica 
de ventrículo esquerdo.75,76

Tabela 3 – Efeito comparativo de diferentes classes de anti-hipertensivos sobre a hemodinâmica central.

Classes de anti-hipertensivos PCaS PCaD Amplificação Reflexão VOPcf PAP 

Betabloqueadores      

Bloqueadores dos canais de cálcio  /    

Inibidores da enzima conversora da 
angiotensina      

Bloqueadores dos receptores AT1 da 
angiotensina II  / /   

Diuréticos   /   

Nitratos      /

PCaS: pressão central aórtica sistólica; PCaD: pressão central aórtica diastólica; VOPcf: velocidade da onda de pulso carotídeo-femoral; PAP: pressão arterial periférica. 
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Inibidores da enzima conversora da angiotensina
A redução da pressão central aórtica demonstrada em 

estudos comparativos com inibidores da enzima conversora da 
angiotensina (IECAs) pode ser atribuída a possíveis mecanismos 
envolvendo redução da complacência, diminuição do estresse 
oxidativo, recomposição estrutural da parede vascular, relação 
colágeno/elastina, efeito anti-inflamatório e consequente 
relaxamento da musculatura lisa vascular.77,78

Bloqueadores dos receptores AT1 da 
angiotensina II

A valsartana e o captopril reduzem de forma semelhante 
a pressão central aórtica e a VOPcf.79 O estudo EXPLOR 
comparou valsartana/anlodipina versus anlodipina/
atenolol para redução semelhante da PA em artéria 
periférica. A pressão central aórtica e a VOPcf mostraram 
maior redução no grupo da valsartana/anlodipina.80 
Estudos com outros bloqueadores dos receptores AT1 
mostraram resultados semelhantes.81,82

Diuréticos
Diuréticos parecem não ter nenhum efeito benéfico sobre 

a hemodinâmica central.83,84 

Nitratos 
Os efeitos dos nitratos sobre a pressão central aórtica 

são atribuídos ao relaxamento da musculatura lisa vascular 
das artérias de médio calibre que resultam em redução da 

amplitude da onda de reflexão, redução da velocidade da 
onda de pulso e aumento da distância efetiva de reflexão. 
O mononitrato de isossorbida também foi avaliado em 
hipertensos e demonstrou maior redução da pressão central 
aórtica do que da PA periférica, e maior redução do índice 
de incremento sem modificação significante da frequência 
cardíaca. Por outro lado, os nitratos não influenciam VOPcf; 
por conseguinte, o efeito sobre a rigidez arterial é mínimo.85
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