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RESUMO
A avaliação precisa do risco cardiovascular é essencial para a tomada de decisão clínica. O objetivo do tratamento da 

hipertensão arterial é reduzir a morbimortalidade, prevenindo danos aos órgãos-alvo. As lesões subclínicas consistem em uma 
apresentação precoce da doença cardiovascular sem manifestações clínicas aparentes. Os eventos cardiovasculares futuros 
têm sido tradicionalmente previstos utilizando escores que combinam fatores de risco para aterosclerose convencionais. 
O aumento da velocidade da onda de pulso (VOP) é um biomarcador padrão-ouro do enrijecimento arterial, e pode avaliar 
o risco cardiovascular prospectivo e de mortalidade, além de identificar danos aos órgãos e orientar início de tratamento 
precoce. Efetivamente, os valores da VOP podem reclassificar o risco cardiovascular para um valor mais alto, especialmente em 
indivíduos mais jovens com risco intermediário. A idade vascular pode ser maior que a idade cronológica, devido aos fatores 
de risco. O envelhecimento arterial pode resultar em três padrões atualmente estudados: EVA (early vascular aging) - indiví-
duos com envelhecimento arterial precoce; HVA (healthy vascular aging) - indivíduos com envelhecimento arterial saudável 
e SUPERNOVA - indivíduos com envelhecimento arterial extremamente baixo para a sua idade. Assim, a avaliação do enve-
lhecimento vascular fundamentado somente nos fatores de risco cardiovasculares pode falhar, enquanto a VOP representa o 
dano cumulativo de todos esses fatores na parede arterial. No entanto, existe uma lacuna entre o potencial benefício clínico 
da avaliação da rigidez arterial e a prática de subutilização no mundo real. Ferramentas clínicas vem sendo desenvolvidas para 
prever níveis elevados de VOP e identificar pacientes que devem ter a rigidez arterial avaliada.

Descritores: Rigidez Vascular; Análise de Onda de Pulso; Hipertensão; Fatores de Risco; Remodelação Vascular.

ABSTRACT
Accurate cardiovascular risk assessment is essential for clinical decision-making. The purpose of treating hypertension is to reduce 

morbidity and mortality, preventing damage to target organs. Subclinical lesions consist of an early presentation of cardiovascular 
disease with no apparent clinical manifestations. Future cardiovascular events have traditionally been predicted using scores that 
combine conventional risk factors for atherosclerosis. Increased pulse wave velocity (PWV) is a gold standard biomarker of arterial 
stiffness, and can assess prospective cardiovascular risk and mortality, identify organ damage and guide early treatment. In fact, 
PWV can reclassify cardiovascular risk to a higher value, especially in younger individuals with intermediate risk. Vascular age may 
be greater than chronological age due to risk factors. Arterial aging can result in three patterns currently under study: EVA (early 
vascular aging) — individuals with early arterial aging; HVA (healthy vascular aging) — individuals with healthy arterial aging and 
SUPERNOVA — individuals with extremely low arterial aging for their age. Thus, the evaluation of vascular aging solely based on 
cardiovascular risk factors may fail, while PWV represents the cumulative damage of all these factors on the arterial wall. However, 
there is a gap between the potential clinical benefit of assessing arterial stiffness and underutilization in the real world. Clinical 
tools have been developed to predict high levels of PWV and to identify patients who should have their arterial stiffness assessed.

Keywords: Vascular Stiffness; Pulse Wave Analysis;  Hypertension; Risk Factors;  Vascular Remodeling. 
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A avaliação precisa do risco cardiovascular (CV) é essencial para 
a tomada de decisão clínica. O objetivo principal do tratamento 
da hipertensão arterial (HAS) é prevenir danos em órgãos alvo e 
reduzir a morbimortalidade cardiovascular. As lesões subclínicas 

consistem em uma apresentação precoce da doença cardiovascular 
(DCV) sem manifestações clínicas aparentes. Muitas pontuações 
/ escores foram desenvolvidos ao longo de anos para classificar 
os pacientes em grupos de risco CV baixo, moderado ou alto.1
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Na Europa, o HeartScore e sua versão online, Systemic 
Coronary Risk Evaluation (SCORE), foram desenvolvidos para 
a previsão do risco cardiovascular  total fatal em 10 anos.1,2 
Nos EUA, foram validados vários escores de risco diferentes. 
O mais utilizado é originado do grupo Framingham Heart 
Study.1,3 No entanto, o escore recentemente proposto pela 
American College of Cardiology / American Heart Association 
(ACC / AHA) tem sido alvo de controvérsias.1,4 No Brasil, o 
escore de risco mais aplicado é o Escore de Risco Global 
(ERG), que estima o risco de infarto do miocárdio, acidente 
vascular encefálico (AVE), ou insuficiência cardíaca, fatais ou 
não fatais, ou insuficiência vascular periférica em 10 anos.5

Ferramentas adicionais para estratificar com maior acurácia 
e de forma precoce o risco dos pacientes são biomarcadores. 
De acordo com a definição do National Institutes of Health, 
um biomarcador é “uma característica que é objetivamente 
medida e avaliada como um indicador da normalidade do 
processo biológico, patogênico ou resposta farmacológica a 
uma intervenção terapêutica”.1,6 Em essência, e no cenário 
de prevenção, os biomarcadores CV refletem precocemente 
funções morfológicas ou mudanças, muito antes da manifesta-
ção da doença. Podem ser particularmente úteis nos pacientes 
classificados como risco CV intermediário, em quem há um 
dilema terapêutico, ou seja, reclassificando-os em um valor 
de risco mais alto.1 

O aumento da velocidade da onda de pulso carotídeo-
-femoral (VOPcf) é a marca registrada do enrijecimento 
arterial e sugere-se que seja um dos melhores biomarcadores 
disponíveis para calcular o risco cardiovascular prospectivo e 
o risco de mortalidade de um indivíduo.7-12 Essa identificação 
da doença subclínica pode abrir uma janela de oportunidade 
para prevenir a ocorrência de doença CV clínica com a adoção 
de tratamento precoce e oportuno.1

A RIGIDEZ ARTERIAL NA ESTRATIFICAÇÃO 
DE RISCO CARDIOVASCULAR

Nas duas últimas décadas, evidências demonstraram que 
a rigidez arterial é um forte preditor independente de doenças 
cardiovasculares (DCV) e de mortalidade cardiovascular total, 
e que é representativa do envelhecimento vascular.7-13

A rigidez arterial é um fator preditor da incidência de 
hipertensão arterial, que por sua vez aumenta a rigidez arte-
rial, em um ciclo vicioso. Isso foi demonstrado pela primeira 
vez em adultos de meia idade (60 anos) que participaram do 
Framingham Heart Study7,14 e, mais recentemente, em adultos 
finlandeses normotensos mais jovens (30 a 45 anos).7,15 Em 
ambos os casos, a VOPcf melhorou a previsão da incidência 
de hipertensão arterial, muito além fatores de riscos cardio-
vasculares tradicionais.7,14,15 O estudo Baltimore também 
demonstrou uma associação entre o aumento da VOPcf e 
uma maior incidência de hipertensão arterial.16,17

Além disso, em revisão sistemática que incluiu 16 estudos 
com 17.635 participantes, a utilização da VOPcf reclassificou 
aproximadamente 13% dos indivíduos para risco intermedi-
ário e foi capaz de melhorar a avaliação do prognóstico de 
risco cardiovascular em 10 anos.12,16

Em outro estudo, OPTIMO que incluiu 1416 partici-
pantes de 14 países da América Latina, a incidência de 

envelhecimento arterial precoce foi de 6%, com taxas mais 
altas em adultos jovens (18,7% naqueles com 30 anos ou 
menos). Esses resultados apoiariam a busca de fatores de 
risco cardiovasculares e envelhecimento arterial precoce no 
início da fase adulta.18

Estudos têm demonstrado que a adição de VOPcf aos fato-
res de risco tradicionais envolvidos na pontuação de escores, 
como Framingham e SCORE, aumenta significativamente o 
valor preditivo para eventos cardiovasculares.9,16,19,20

Um aumento na VOP aórtica em 1 m/s correspondeu 
a um aumento de 14%, 15% e 15% no total de eventos 
CV, mortalidade CV e mortalidade por todas as causas, 
respectivamente, segundo revisão sistemática que incluiu 
15.877 participantes.11

A RIGIDEZ ARTERIAL DAS GRANDES 
ARTÉRIAS E AS LESÕES DE ÓRGÃOS-ALVO 

As alterações vasculares estruturais observadas em pa-
cientes com hipertensão arterial essencial estão comumente 
relacionadas ao remodelamento eutrófico, em que ocorre um 
aumento da relação da média/lúmen, sem variação significa-
tiva na área transversal da camada média.7,21-26

De fato, a remodelação eutrófica pode representar um 
mecanismo de proteção contra um aumento da pressão 
arterial no nível da microcirculação. Por outro lado, após 
vários anos de doença hipertensiva, a estimulação crônica 
da angiotensina II e endotelina-1 (ET-1) podem resultar no 
crescimento de células musculares lisas vasculares, levando 
a um remodelamento hipertrófico.21-26

O fenômeno de envelhecimento arterial compreende as 
alterações relacionadas com uma diminuição da elasticidade 
arterial e consequente aumento dos níveis de rigidez arterial 
e a pressão sanguínea sistólica (PAS). Do ponto de vista fisio-
patológico, antes do dano endotelial, ocorre a diminuição da 
quantidade de elastina e aumento da quantidade de colágeno 
na parede médio-intimal das artérias.21-26

O remodelamento das artérias leva ao aumento da resis-
tência periférica, perda de elasticidade, enrijecimento vascular 
e alterações estruturais nas grandes artérias.21-26

As artérias sistêmicas normalmente exercem uma poderosa 
função de amortecimento, e fornecem o fluxo constante para a 
microvasculatura apesar da ejeção intermitente do ventrículo es-
querdo (VE). Essa função de amortecimento fica prejudicada com 
o enrijecimento das grandes artérias, levando a múltiplas conse-
quências que têm um grande impacto na saúde cardiovascular.25

Primeiro, o enrijecimento das grandes artérias (EGA) causa 
hipertensão sistólica isolada caracterizada por pressão arterial 
sistólica aumentada com pressão arterial diastólica normal ou 
baixa (isto é, pressão de pulso aumentada).25

Segundo, o EGA reduz a pressão de perfusão coronariana 
e aumenta a pós-carga do VE, promovendo remodelamento, 
disfunção e falha do VE, mesmo na ausência de doença 
arterial coronariana.25 

Terceiro, devido ao seu impacto na pulsatilidade da pres-
são e do fluxo, o EGA promove maior penetração da energia 
pulsátil na microvasculatura dos órgãos-alvo, particularmente 
naqueles que requerem alto fluxo sanguíneo e, portanto, 
devem operar com baixa resistência arteriolar.25
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Embora o enrijecimento da parede arterial anteceda a 
hipertensão sistólica isolada e contribua causalmente para 
o dano ao órgão alvo, a própria parede arterial é um órgão 
alvo, profundamente afetado pelo envelhecimento e por 
vários estados patológicos, incluindo diabetes, obesidade, 
tabagismo, hipercolesterolemia e doença renal crônica (DRC). 
Portanto, o enrijecimento das grandes artérias desempenha 
um papel central em um ciclo vicioso de disfunção hemo-
dinâmica, caracterizado por excesso de pulsatilidade, o que 
acaba contribuindo para insuficiência cardíaca (IC), perfusão 
coronariana prejudicada, DRC, doença cerebrovascular e 
outras condições crônicas.21-26

CONCEITOS DE EXTREMOS NO 
ENVELHECIMENTO ARTERIAL

O envelhecimento arterial pode resultar em três padrões 
atualmente estudados: EVA (early vascular aging) – indivíduos 
com envelhecimento arterial precoce; HVA (healthy vascular 
aging) – indivíduos com envelhecimento arterial saudável 
e SUPERNOVA – indivíduos com envelhecimento arterial 
extremamente baixo para a sua idade.7

O envelhecimento resulta no enrijecimento da parede 
arterial, que ocorre em paralelo à incidência de hipertensão ar-
terial, seguido de danos subclínicos nos órgãos-alvos e de com-
plicações cardiovasculares de maneira mais acentuada para 
alguns indivíduos (EVA) do que em outros (SUPERNOVA).7 

Os indivíduos EVA alcançam cada uma dessas etapas mais 
cedo que a população média. Por exemplo, a obesidade é 
um fator que contribui para a mudança ascendente de um 
padrão de envelhecimento vascular para outro, ou seja, são 
fatores de risco que favorecem o EVA.7,27

Por outro lado, os indivíduos SUPERNOVA permanecem 
protegidos por um longo período. O EVA pode ser diagnosti-
cado em pacientes que apresentam rigidez arterial anormal-
mente alta para idade e sexo. Assim, o EVA representa uma 
capacidade alterada para reparar danos arteriais em resposta 
a agressores como estresse mecânico e estresse metabólico / 
químico / oxidativo. Em outras palavras, o enrijecimento arte-
rial detectado através do aumento da VOPcf é um integrador 
de todos os danos causados   à parede arterial. Além disso, a 
rigidez aórtica, como marcador de dano da parede arterial ou 
arteriosclerose, integra tanto o efeito quanto a suscetibilidade 
a esses fatores de risco.7,27

A VOPcf não mede apenas o dano arterial atual (um pro-
duto da idade, fatores de risco e suscetibilidade intrínseca a 
eles), mas também sua regressão (quando uma ação terapêu-
tica é iniciada) ou progressão (quando a exposição continua 
ou as ações terapêuticas falham).7,23,27

Estudos transversais e longitudinais recentes ampliaram a 
lista dos determinantes epidemiológicos da rigidez arterial. A 
maioria desses determinantes pertence aos fatores de risco 
clássicos, não modificáveis,   como: etnia, sexo, idade crono-
lógica, histórico familiar e histórico pessoal ou modificáveis,   
como pressão arterial, diabetes mellitus, dislipidemia e taba-
gismo.7,28,29 Como a rigidez arterial e pressão arterial elevada 
estão interconectadas, é difícil separar essas entidades como 
causa ou consequência do EVA.7,26 

O estabelecimento de um fenótipo vascular extremo 

(EVA ou SUPERNOVA) é, portanto, o produto da interação 
entre (1) as mudanças estruturais na parede arterial que 
geralmente estão associadas à idade e (2) os mecanismos 
que aceleram ou desaceleram esse processo, respectiva-
mente. Apesar desses mecanismos, a PA elevada não é uma 
condição exclusiva para o EVA. Por exemplo, o EVA pode 
ser causado por inflamação crônica de baixo grau devido à 
doença inflamatória intestinal, em pacientes que apresentam 
alta VOP apesar da pressão arterial normal.7

Estudos adicionais revelaram o papel da hiperglicemia, 
síndrome metabólica, resistência insulínica, obesidade, gordura 
abdominal, doença renal crônica, alta ingestão de sal, inflama-
ção crônica de baixo grau, estresse oxidativo, dieta inadequada, 
consumo de álcool, privação social, estresse emocional, seden-
tarismo e numerosos fatores genéticos como determinantes dos 
padrões de envelhecimento arterial precoce.7,26,27,30 

Assim, a idade vascular pode ser maior que a idade cro-
nológica, devido aos fatores de risco cardiovasculares.7,24,26,27,30

Em 2010, em revisão sistemática que incluiu 11.902 partici-
pantes, foram publicados os valores de referência para avaliação 
de rigidez arterial em população europeia, de acordo com a 
idade e a classificação de pressão arterial. Porém, devido a limi-
tações do estudo, os valores de referência para rigidez arterial 
ainda não forneceram todas as respostas, mas poderiam ser 
utilizados como uma base sólida para futuras pesquisas e foram 
um passo importante na direção da padronização da VOPcf.29

A relação entre a VOPcf e a idade não é linear, mas sim 
quadrática (ou seja, ocorre aumento acelerado), enquanto 
sua relação com a pressão arterial (PA) é linear. Assim, é di-
fícil propor uma definição única de EVA. Tentativas que não 
levaram a idade ou PA em consideração foram simplistas. Ter 
um valor de VOPcf <10 m / s pode corresponder a EVA em 
indivíduos jovens, enquanto em pessoas mais velhas pode 
corresponder a SUPERNOVA.7,26-28,30

A expressão “envelhecimento vascular médio” pode ser usada 
para qualificar o campo mediano entre os 2 extremos da distribui-
ção da VOPcf, mas ainda não foram definidos limites superior e 
inferior desse campo mediano, acima dos quais alguns indivíduos 
têm EVA e abaixo do qual outros têm HVA, respectivamente.  
Atualmente, é preferível considerar as zonas cinzentas para os 
limites entre EVA e HVA ao longo da distribuição da VOPcf em 
populações para uma determinada idade.7 (Figuras 1 e 2)

Figura 1. Conceitos envelhecimento vascular.7    
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MÉTODOS PARA AVALIAÇÃO DA RIGIDEZ 
ARTERIAL

Antigamente, a avaliação da hemodinâmica central exigia 
métodos invasivos e procedimentos com um grau alto de 
complicação, utilizando cateteres intra-arteriais de pressão e 
dificultando bastante a realização na rotina.16,31

Os dispositivos para avaliar a pressão central de forma não 
invasiva tornaram-se disponíveis no final do século XIX. Os avan-
ços científicos e tecnológicos foram cruciais para permitir que 
tais dispositivos se tornassem possíveis na prática clínica.16,31,32

A rigidez arterial pode ser determinada por três metodolo-
gias principais: (1) medindo o atraso de tempo entre dois locais 
arteriais e estimando a velocidade da onda de pulso a partir da 
distância entre os locais dividida pelo atraso de tempo; (2) me-
dindo a distensão da artéria e relacioná-la com a pressão pulsátil 
local; e (3) estimando a rigidez arterial a partir das medidas de 
pressão do manguito através de modelos de circulação.7,16,31,32

Atualmente, cinco métodos de avaliação da pressão 
central são os mais utilizados: dispositivos de tonometria - 
Sphygmocor®, HEM-9000AI®, Bpro® e APULSE CASP® e 
os dispositivos oscilométricos com softwares exclusivos – 
Mobil-O-Graph®.16,31,32

CENÁRIO ATUAL DA RIGIDEZ ARTERIAL NA 
PRÁTICA CLÍNICA

O uso da VOP como biomarcador pode medir o risco geral 
dos pacientes, identificar danos aos órgãos e facilitar a tomada de 
decisões clínicas.1 No entanto, e apesar da disseminação da me-
dição da VOP por dispositivos não invasivos, sua implementação 
na prática clínica é sub ótima e restrita a centros terciários. Existe 
uma lacuna entre o potencial benefício clínico da avaliação da 
rigidez arterial e a prática de subutilização no mundo real. Isso 
pode ser atribuído à falta de regulamentação e reembolso das 
autoridades de saúde e ao custo dos dispositivos utilizados.33

A fim de reduzir esta lacuna de subutilização da medida 
da VOP, em 2019, Vlachopoulos e colaboradores validaram 
o escore de SAGE, em uma população de hipertensos.33 O 
escore de SAGE é um escore clínico simples que prediz altos 
valores de VOP com base em variáveis clínicas amplamente 
disponíveis pode identificar pacientes que devem ter a VOP 
preferencialmente medida e, portanto, encaminhada para 
centros terciários ou equipados especificamente, facilitando 
a disseminação mais ampla do conceito de rigidez aórtica 
entre os médicos.33

Embora haja casos em que alguém possa assumir corre-
tamente que a VOP é alta ou baixa com base no acúmulo 
de fatores de risco, isso nem sempre pode ser o caso. Além 
disso, a medição da VOP poderia reclassificar pacientes em 
outra categoria de risco. O escore SAGE pode ser usado para 
prever com precisão os níveis elevados de VOP e priorizar sua 
medição em pacientes hipertensos específicos.33

No contexto nacional, está sendo concluído estudo que 
avaliará a aplicabilidade do escore de SAGE na população 
brasileira. Seu uso resultará em maior reconhecimento do 
papel da rigidez aórtica e auxiliará os médicos na sua imple-
mentação na prática clínica.

CONCLUSÃO
A população está envelhecendo rapidamente em todo o 

mundo, o que levará a uma sobrecarga social e econômica 
de doenças crônicas associadas à idade, incluindo doenças 
cardiovasculares.1,2 O rastreio e a gestão de grupos de risco 
moderado e elevado para eventos cardiovasculares são 
importantes para reduzir a mortalidade, a morbilidade, e o 
fardo socioeconômicos associada com doenças cardiovas-
culares (DCV).8,9,11

Eventos cardiovasculares futuros têm sido tradicional-
mente previsto usando escores que combina fatores de risco 
para aterosclerose convencionais,1-5 De fato, os valores da 
velocidade da onda de pulso carotídeo-femoral (VOPcf), como 
marcador padrão-ouro da rigidez arterial, podem modificar a 
previsão de risco cardiovascular, especialmente em indivíduos 
mais jovens com risco intermediário.1-12

Assim, a análise do dano vascular baseada apenas nos fato-
res de risco cardiovasculares clássicos pode falhar na identifi-
cação de pessoas excessivamente sensíveis (EVA) ou protegidas 
contra fatores de risco (HVA), enquanto a VOP representa o 
dano cumulativo de todos os fatores de risco cardiovascular 
na parede arterial e portanto, maior especificidade.7

CONFLITO DE INTERESSES
Nenhum potencial conflito de interesse relevante para 

este artigo foi relatado.

Figura 2. Distribuição da VOPcf.7    
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