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RESUMO
Introdução: Embora a pressão arterial (PA) ambulatorial seja um melhor preditor de desfechos cardiovasculares do que 

a pressão arterial de consultório, sua associação com a doença cerebrovascular subclínica não está esclarecida. Assim, esse 
estudo investigou a associação dos valores da PA de consultório e ambulatorial com a doença cerebrovascular subclínica em 
uma coorte populacional predominantemente idosa, sem histórico de acidente vascular cerebral prévio. Material e Métodos: 
828 participantes foram submetidos à monitorização ambulatorial da PA por 24 horas (MAPA), ecocardiograma, ressonância 
magnética cerebral no estudo Cardiac Abnormalities and Brain Lesion (CABL). PA de vigília, PA durante o sono e de 24 horas, 
padrão de descenso noturno, elevação matutina (EM) e variabilidade da PA de 24 horas foram avaliados. A doença cerebrovas-
cular subclínica foi definida como infarto cerebral silencioso (ICS) e volume de hiperintensidade da substância branca (VHSB). 
A associação das medidas da PA com a presença de ICS e o quartil superior do log-VHSB (log-VHSB 4) também foi analisada. 
Resultados: ICSs foram detectados em 111 pacientes (13,4%). Na análise multivariável, apenas a PA sistólica (PAS) noturna esteve 
significantemente associada ao ICS [odds ratio (OR): 1,15 para cada 10mmHg, P = 0,042], independente de fatores de risco 
cardiovascular e parâmetros ecocardiográficos avaliados. Embora PA na vigília, durante o sono, PA de 24 horas e o padrão não 
dipper tenham sido significantemente associados ao log-VHSB 4, a PAS noturna apresentou a associação mais forte (OR: 1,21 
para cada 10 mmHg, P = 0,003) e foi o único preditor independente comparado aos outros parâmetros da PA. Medidas da 
PA de consultório, EM e variabilidade da PA não foram associadas à doença cerebrovascular subclínica nas análises ajustadas. 
Conclusões: A PAS elevada durante o sono apresenta forte associação com a doença cerebrovascular subclínica. O estudo 
conclui que a PAS noturna avaliada pela MAPA permite identificar indivíduos com maior risco de lesão cerebral hipertensiva.
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ANÁLISE CRÍTICA
Esse estudo demonstrou que a PAS noturna foi um preditor 

mais forte da presença de doença cerebrovascular subclínica 
em uma amostra predominantemente idosa sem história de 
acidente vascular cerebral (AVC). A associação entre PAS 
durante o sono e doença cerebral subclínica ocorreu indepen-
dente de outros fatores de risco cardiovascular tradicionais e 
de alterações ecocardiográficas relacionadas à hipertensão.1

Já se conhece que a PA obtida pela MAPA é melhor 
preditor de doenças cardiovasculares e de mortalidade do 
que a PA de consultório.2,3 O primeiro relato desse achado 

data de 1988, quando O’Brien e colaboradores mostraram 
que pacientes hipertensos com menor queda noturna da PA 
cursavam com maior prevalência de AVC e os denominou de 
“não dippers”.4 Desde então, vários estudos investigaram a 
associação entre a falta do descenso noturno (DN) e doenças 
cerebrovasculares. No entanto, os estudos sobre a presença 
de não dipper e risco de AVC tem apresentado resultados 
conflitantes.5-7 

Em um estudo, a razão PAS sono/vigília não foi associada 
ao AVC em 7.458 indivíduos durante o acompanhamento mé-
dio de 9,6 anos.5 Outro estudo mostrou que a razão PAS sono/
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vigília foi preditor da ocorrência de AVC em uma metanálise 
de 17.312 hipertensos.6 Nosso grupo avaliou a prevalência de 
DN em 163 indivíduos hipertensos e mostrou que a ausência 
de DN associou-se de maneira independente às lesões em 
órgãos-alvo analisadas – AVC e infarto do miocárdio. Embora 
a PAS no sono tenha sido maior no grupo não dipper, ela não 
se associou aos eventos avaliados.7

Entretanto, há evidências crescentes de que o nível 
médio da PA durante o sono, em vez do padrão noturno de 
não dipper, pode ser o maior preditor do risco de AVC em 
indivíduos com ou sem hipertensão. Fagard e colaboradores 
demonstraram que uma diferença de 17,6 mmHg na PAS 
noturna foi associada a um aumento do risco de AVC em 
3.468 hipertensos, enquanto a razão PAS sono/vigília não foi 
associada a AVC após o ajuste para PAS de 24 horas.8

No presente estudo, os infartos cerebrais silenciosos 
(ICSs) e os volumes de hiperintensidade da substância branca 
(VHSBs), definidos por ressonância magnética cerebral, estão 
comumente presentes em adultos idosos e são importantes 
marcadores da doença cerebral de pequenos vasos. Embora 
os ICSs e VHSBs não estejam tipicamente ligados a sintomas 
evidentes de AVC clínico, eles não são totalmente silenciosos 
ou benignos, pois geralmente estão associados a sintomas 
neurológicos sutis e maior risco de AVC, comprometimento 
cognitivo, demência e morte.9-11 

Vários mecanismos podem explicar a razão da PA notur-
na elevada se associar à doença cerebrovascular subclínica. 
Hiperatividade simpática persistente pode refletir melhor o 
estresse mecânico sobre a parede arterial do que a PA de 
vigília.12 Outros fatores podem estar presentes, entre eles, 
função endotelial prejudicada, ativação plaquetária e resposta 

inflamatória aumentada, e maior sensibilidade ao sal.13-15 
Além disso, distúrbio do sono também pode estar envolvido 
na associação observada.16

Os autores também discutem sobre a elevação matutina 
(EM) da PA, mostrando que apesar de ser considerada um 
fenômeno fisiológico após o despertar, uma elevação acentu-
ada e rápida pode se associar ao aumento do risco de doença 
cerebrovascular. Trabalhos têm demonstrado que EM elevada 
é preditor da incidência de AVC em pacientes hipertensos 
tratados17 e nos indivíduos com EM ≥55 mmHg compara-
dos àqueles sem EM, houve maior incidência de múltiplos 
ICSs.18 No presente estudo, a EM não foi significativamente 
associada à doença cerebral subclínica. Os autores justificam 
essa discrepância pelas diferentes populações e comorbidades 
avaliadas, uma vez que os asiáticos parecem ter maior PA 
matinal comparado com ocidentais.

A variabilidade ambulatorial da PA também foi avaliada no 
presente estudo e não demonstrou associação independente 
com doença cerebrovascular subclínica, sugerindo que valores 
médios elevados da PA, principalmente à noite, podem ser 
determinantes mais importantes da doença cerebral silenciosa 
do que flutuações da PA nas 24 h.

Os autores também discutem a importância de acompanha-
mento mais próximo de indivíduos com PAS noturna elevada, 
uma vez que ICSs e VHSBs carregam um risco aumentado de 
AVC. Assim, terapia anti-hipertensiva com foco no período 
noturno para melhor controle da PA durante o sono, controle 
mais intensivo dos fatores de risco e tratamento para apneia 
do sono podem ser condutas úteis para reduzir a PAS noturna. 
A adoção dessas medidas pode exercer efeitos benéficos sobre 
a doença cerebrovascular subclínica ao longo do tempo.
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