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| Posicionamento Luso-Brasileiro de Pressao Arterial Central

I Luso-Brazilian Positioning on Central Arterial Pressure
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Envelhecimento vascular natural e
acelerado. Mecanismos e fatores envolvidos

0O Processo de envelhecimento vascular

Em 2006, Dzau et al." apresentaram o continuum da
doenca cardiovascular (DCV), representado por sucessivos
eventos/etapas de progressao da doenga desde a incidéncia de
conhecidos fatores de risco até a morte.” Todo este conceito
tinha como mecanismo nuclear da evolugao para DCV
subjacente a génese e progressao da aterosclerose. Em 2010,
Dzau et al.” deram nova énfase a importancia das alteragoes
estruturais da camada média da parede arterial associadas a
idade (arteriosclerose) como mecanismo contributivo para o
risco de desenvolvimento de DCV. ?

Existe um processo natural de desgaste e modificagao
progressiva da estrutura da parede arterial, que advém do
estresse mecanico de distensao induzido a cada ciclo cardiaco
em conexao com a amplitude da onda de pulso e de pressao
incidente e reflexa.> Na auséncia de qualquer outro fator,
este mecanismo por si s6 produzira desgaste da parede
arterial, promovendo reducao da espessura, fragmentacao e
desorganizacao das laminas de elastina. Paralelamente, este
componente elastico danificado é substituido por colageno
e matriz proteica, que apresenta menor capacidade de
acomodar a pressao da onda de pulso incidente. Além disso,
ocorre perda da conexao integradora e funcional entre as
camadas de elastina e as células vasculares do musculo liso,*
resultando em reducao da distensibilidade e aumento da
rigidez da parede das grandes artérias, que pode ser medido
por um aumento da velocidade de transmissao da onda de
pulso e do retorno da onda reflexa. Com isto, ocorre influéncia
na pressao arterial (PA) sistélica (PAS) central, na pressao de
pulso central, no “indice de incremento” e em outros indices
de integragao ventriculo-vascular.®
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Os fatores aceleradores do envelhecimento arterial sao
mdltiplos: programacao fetal, fatores genéticos, hipertensao
arterial, dislipidemias, diabetes mellitus, doenca renal
cronica, doengas cronicas com componente inflamatério,
tabagismo, entre outros.

Envelhecimento vascular acelerado

A identificacao de individuos com envelhecimento
vascular acelerado pode permitir uma intervengao
especifica mais precoce, com controle dos diversos fatores
de risco. Para cada aumento de 1 m/s de velocidade da
onda de pulso (VOP) carotideo-femoral (VOPcf), o risco
de morte cardiovascular, evento cardiovascular ou
mortalidade por outras causas aumenta entre 14 e 15%.°
A publicagao de valores de referéncia da VOPcf” para
diferentes faixas etdrias veio permitir uma identificagao
mais facil de individuos que apresentam sinais precoces
de rigidez arterial. Entretanto, devem ser levados em conta
na definicao do “normal” os aspectos étnicos e/ou de
exposicao ambiental que podem também contribuir para
o processo de envelhecimento arterial.®

Envelhecimento arterial: relagao entre microcirculacao e
macrocirculacdo e entre arteriosclerose e aterosclerose

Podemos identificar quatro marcos essenciais no
processo de envelhecimento vascular: 1) uma progressiva
reducao da distensibilidade das grandes artérias musculares;
2) um progressivo aumento da onda de pressao refletida,
com consequente aumento dos diversos componentes
da pressdo arterial central; 3) uma perda do gradiente de
rigidez arterial entre as artérias centrais e periféricas; 4) uma
progressiva eliminagdo do diferencial de impedancia entre
a macrocirculacdo e microcirculagao arterial.>'" A este
conjunto de modificagbes estruturais e funcionais da arvore
arterial na sequéncia de deterioragdo da estrutura e fungao
da camada média da parede arterial (arteriosclerose) junta-
se o aparecimento e concomitante desenvolvimento de
lesbes de aterosclerose na parede do vaso, tendo como
mecanismo unificador a disfuncdo endotelial.’?

Medidas das pressoes central e periférica:
diferencas e vantagens

A PA braquial medida com esfigmomanémetro nao pode
ser considerada equivalente da pressao aértica, pois esta
apresenta valores invariavelmente mais baixos. A PA varia
continuamente durante o ciclo cardiaco, embora na pratica



Brandao et al
I Posicionamento luso-brasileiro de pressao arterial central

Artigo Especial

sejam medidos apenas o valor maximo durante a sistole
e o valor minimo durante a diastole. Além disso, a forma
da onda de pulso varia ao longo da arvore arterial. Com o
avango da onda de pulso das artérias centrais mais elasticas
para as artérias periféricas mais rigidas, o pico sistélico se
torna mais estreito e elevado (Figura 1). Considerando que
a PA diastélica (PAD) e a PA média sejam relativamente
constantes, a pressao sist6lica braquial pode ser 30 mmHg
maior que a pressao central adrtica sistélica em individuos
jovens. Este fendmeno conhecido como amplificagao
da pressao sistélica (ou da pressao de pulso) ocorre por
diversos motivos, entre eles o menor calibre e maior rigidez
das artérias periféricas. Além disso, reflexdes da onda de
pulso ocorrem em diversos locais da rede arterial, como
regioes de maior gradiente colageno/elastina, de maior
tono vasomotor e, especialmente, nos pontos de bifurcagao.
Mudltiplas ondas de pulso refletidas se integram em uma
Gnica onda refletida que se soma a onda de pulso incidente,
originada pela ejegdo ventricular. Quando a onda refletida
atinge mais precocemente a onda incidente, ocorre um
incremento na pressao sistolica central e, consequentemente,
uma redugao na amplificagdo da pressdo de pulso.
De fato, este incremento de pressao depende de diversas
varidveis, principalmente idade, género, altura e frequéncia
cardiaca.’*"'> Sexo feminino, idade avancada, baixa estatura
e bradicardia estao associados com menor amplificagao da
pressao de pulso. Mesmo com o controle dessas varidveis,
somente cerca de 70% da variabilidade na amplificagao
da pressao de pulso pode ser explicada em modelos de
regressao miltipla.*'®Isso indica que a pressao central nao
pode ser estimada com precisdo a partir da pressao braquial
utilizando modelos estatisticos, mas necessita realmente ser
determinada diretamente através de métodos adequados.

Vantagens

A medida da pressao central poderia resultar em beneficios
em relagao a maior precisao para o diagndstico da hipertensao
arterial, maior seguranga na decisdo terapéutica e melhor
definigdo do prognéstico.''® Alguns autores identificaram
que a pressao central, comparada com a pressao braquial,

correlaciona-se melhor com marcadores intermedidrios de
risco cardiovascular como espessamento médio-intimal da
carétida e hipertrofia ventricular esquerda.'*° Diversos estudos
relataram uma relagdo independente entre a pressao central
e futuros eventos cardiovasculares, incluindo pacientes
idosos com doenca coronariana e com doenga renal
cronica.’*?2 Nao obstante, outros estudos nao encontraram
um valor preditor superior da pressao central sobre a pressao
braquial.?* Esta controvérsia existe porque a metodologia
ainda é heterogénea e a pressao periférica, necessaria para o
resultado final, explica mais de 90% da variagao da pressao
central. Além disso, a derivacao da pressao central requer
uma medida adicional, geralmente tonometria radial, também
sujeita a erros que podem contribuir com os 10% restantes
da variagdo."® Por isso, antes da medida da pressao central
ser recomendada para amplo uso clinico, a padronizagao do
método e do sistema de calibracdo e as limitacoes técnicas
dos diversos aparelhos disponiveis devem ser resolvidas.

Definicao, avaliacao e valores normais dos
principais parametros centrais (pressao
central aortica e velocidade da onda de
pulso carotideo-femoral)

Os valores de PAS variam consideravelmente de acordo
com o local de registro. A PAS é mais alta na artéria braquial
quando comparada a aorta. Essa diferenga de valores de
pressbes entre a aorta e a artéria braquial é consequéncia
do fendomeno da amplificagao periférica, que resulta
da diferenga de impedancia entre as artérias de grande
calibre e as de médio e pequeno calibre, especialmente
nas bifurcagoes e, ainda, da presenga de diversos fatores
de interferéncia como idade, comorbidades (dislipidemia,
tabagismo, diabetes mellitus etc.) e fatores ambientais
(s6dio).” Recentes evidéncias assinalam que a pressao central
adrtica, o indice de incremento e a VOPcf sao marcadores
robustos de eventos cardiovasculares futuros.?'2¢

Um aspecto importante em relagdo a pressao sistélica
central diz respeito a valores de pressdo obtidos com
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Figura 1 - Amplificagdo da pressao sistélica das artérias centrais para as artérias periféricas.

Arq Bras Cardiol. 2017; 108(2):100-108

101



102

Brandao et al
I Posicionamento luso-brasileiro de pressao arterial central

Artigo Especial

equipamentos comerciais por métodos nao invasivos.
Embora estes valores tenham boa correlacio com estudos
invasivos, ndo representam integralmente os valores da pressao
sistdlica central, mas refletem corretamente o fendmeno
da amplificagdo. Essa mensuragao estdtica é considerada
insuficiente para validacao definitiva desses métodos na
estratificagao de risco cardiovascular.?”

A mensuragdo da VOPcf é um método apropriado de
avaliacao do envelhecimento arterial com excelente correlagao
com risco de morte cardiovascular, eventos cardiovasculares e
mortalidade por outras causas.® O enrijecimento da aorta distal
e das grandes artérias, como as carétidas e as iliacas, ocorre
devido ao retorno precoce da onda de reflexdo, secundéria
a alteragoes estruturais e funcionais da parede vascular distal.

Portanto, as grandes artérias diferem das artérias de
médio e pequeno calibre em relagdo a histologia, fisiologia
e propriedades eldsticas, razao pela qual definir o alvo
anatomico para agao de um medicamento e o alvo terapéutico
a ser alcangado sao de extrema importancia. As evidéncias
em relacdo ao tratamento medicamentoso apontam para
uma maior facilidade de reversao das alteracoes em artérias
de pequeno calibre (musculares) do que em grandes artérias
(elasticas). Assim, resultados obtidos em um segmento arterial
nao podem ser extrapolados para outros segmentos da mesma
arvore arterial. As Tabelas 1 e 2 mostram os valores da pressao

central aértica sistélica, indice de incremento e VOPcf na
populagao normal.?:

Metodologia de avaliacao - equipamentos
disponiveis e suas validacoes

A VOPCcf, que reflete diretamente a rigidez arterial, tem
valor preditivo na morbidade e mortalidade cardiovascular e
é atualmente considerada o método padrao-ouro na avaliagao
da rigidez arterial.®

Os aparelhos utilizados para medigao da VOPcf tém
evoluido nas duas Gltimas décadas, e suas novas versoes
tém recebido validagao sistematica. Tém sido publicados
mdltiplos estudos de comparagdo entre métodos invasivos
e ndo invasivos em diferentes populagbes e entre varios
aparelhos existentes de medigao ndo invasiva da VOPCf,
como oscilométricos, piezoelétricos e tonométricos.
A maioria deles apresenta uma boa correlagdo com os
métodos mais utilizados em estudos epidemiolégicos,
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 tém sido otimizados, de modo que vao se tornando
mais disponiveis para utilizagao na pratica clinica, com boas
correlacoes intraobservador e interobservador.*

Tabela 1 - Valores de pressao central aértica sistolica e indice de incremento em individuos normais?

Pressdo central adrtica (mmHg)

indice de incremento (%)

Feminino Masculino Feminino Masculino
Idade (anos) Média P(:Bc_‘;’(‘)t)" Média "(‘:Bi‘;’(‘)‘)" Média P(‘:[S:;)" Média P(:B"_‘;’(‘)‘)"
<20 o7 86 -109 105 9 - 113 14 9-20 19 1124
20-29 % 80— 10 103 92115 12 5-19 15 624
30-39 % 84— 19 103 88 - 120 8 0-17 13 4-23
40-49 102 §7-123 106 90123 6 0-15 1 2-21
50— 59 110 93127 110 9 - 126 5 0-13 9 2-18
60— 69 114 97-129 114 97128 6 1-12 8 2-17
>70 118 100 131 116 99— 130 6 1-13 8 1217

% = percentual de incremento.

Tabela 2 - Valores da velocidade da onda de pulso carotideo-femoral (m/s) em individuos normais®

Idade Média * 2DP Mediana (percentil 10 - 90)
<30a 6,6 (4,9-8,2) 6,4 (5,7-1.5)
30-39a 6,8 (4,2-94) 6,7(53-82)
40-49a 7,5(5,1-10,0) 74(6,2-9,0)
50-59a 84(51-117) 8,1(6,7-104)
60-69a 9,7 (5,7-13,6) 93(7,6-12,1)
>70a 11,7 (6,0-17.5) 11,1(8,6 - 15,5)

DP: desvio padréo.
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Algumas diferencas tém sido encontradas em estudos de
comparagao entre aparelhos, com valores de pardmetros
hemodinamicos sistematicamente mais elevados obtidos com
um determinado equipamento. Os modelos matematicos
utilizados nos diversos equipamentos podem levar a
resultados diferentes. Porém, na maior parte dos casos,
isto ndo tem tradugao na pratica clinica, uma vez que nao
implicam em mudanga na classe de risco do individuo.
Apesar disso, é prudente que o mesmo tipo de equipamento
seja utilizado em estudos multicéntricos de investigagao.?'

Além da validacao de diferentes equipamentos, diferentes
procedimentos para medicao da VOPcf tém sido também
propostos. Estes diferentes procedimentos, como por exemplo
a medigao da distancia carétida-femoral, podem influenciar
os resultados obtidos se ndao forem também padronizados.
Neste caso, existem argumentos para que 80% da distancia
direta carétida-femoral seja a estimativa mais exata para essa
mesma distancia.’

Parametros centrais: diferencas de acordo
com idade, sexo e etnia

A melhor forma de se definir valores de normalidade para
a pressao central adrtica seria por meio de uma correlagao
entre os niveis de pressao central aértica obtidos e o risco
cardiovascular, como conhecido para a PA obtida pelo
método convencional ou braquial. Porém, esses dados nao
sao ainda disponiveis como resultados de estudos prospectivos
delineados para esse fim especifico, embora algumas
publicagbes tenham buscado obter essas correlagdes entre
desfechos cardiovasculares e pressao central adrtica.?’

Uma estratégia seria a obtencao de correlagdes entre
valores de pressao central aértica que correspondessem
a valores convencionados de pressao na artéria braquial
casual ou de consultério. Seguindo esta estratégia, estudos
populacionais sugerem que uma pressao central aértica
sistélica 6tima seria representada por valores < 110 mmHg,
o que seria equivalente a 120 mmHg quando obtido pela
medida de PA convencional. Do mesmo modo, uma pressao
central adrtica < 120 mmHg corresponderia a valor de PAS
braquial de 140 mmHg, configurando-se hipertensao arterial
sistémica estdgio 1 a obtengao de pressao central adrtica
sistélica < 120 mmHg.*

Aplicabilidade e relacao custo-beneficio da
medida dos parametros centrais

Apesar de nao fazer parte da rotina de estratificacao do
hipertenso, a pressao central adrtica tem atraido interesse
crescente em funcao do seu valor preditivo para a ocorréncia
de eventos cardiovasculares, bem como para a avaliagao
diferencial dos vérios medicamentos anti-hipertensivos,
quando comparada com a tradicional determinacao da
pressao braquial.>* O indice de incremento e a pressao
de pulso, medidos por tonometria carotidea, foram
considerados preditores independentes de mortalidade
cardiovascular na doenca renal terminal. Contudo, o valor
preditivo da pressao central aértica, quando comparado com
o da PA braquial, nao mostrou diferencas significativas.'

Entretanto, a recomendacao para o seu uso de rotina exige
ainda mais estudos. Admite-se como exceg¢ao e como valor
acrescido, a hipertensdo sist6lica isolada no jovem, ja que
nestes individuos pode haver uma PAS braquial aumentada
em virtude de uma exagerada amplificagao da onda de
pressao central, que estaria normal.>*

Nao existem dados que comprovem a relacao
custo-beneficio da determinagao da pressao central adrtica,
extrapolando-se de pequenos estudos com o uso de
bloqueador do receptor da angiotensina II (ex., losartan),
que reduz a pressao central adrtica, podendo trazer algum
beneficio adicional no seu uso para além da reducado da
PA braquial.*

Hipertensao arterial sistolica isolada
no jovem: hipertensao verdadeira e
hipertensao esplria

O mecanismo fisiopatolégico da hipertensao arterial
sistélica isolada no idoso e no jovem ndao é o mesmo.
Adicionalmente, as informagbes sobre o prognéstico em
ambos sdo escassas e as diretrizes atualmente disponiveis
trazem diferentes recomendacoes sobre como abordar estas
situacoes em funcdo da faixa etdria.**

A hipertensao sistdlica isolada no adulto jovem (HSI))
foi descrita em 1999 como uma elevacao “espiria” da
PAS ou pseudoelevacao da PAS (> 140 mmHg) com
valores normais de pressao diastélica (< 90 mmHg) que
resulta de um fenémeno de amplificacdo da onda de
pulso arterial a nivel periférico.’® A HSIJ é mais comum
em atletas masculinos, em individuos com estatura mais
elevada e naqueles com maior indice de massa corporal.’”
A prevaléncia da HSIJ apresenta uma variagao significativa
(entre 2% a 16%) em coortes exclusivamente masculinas
e possui a obesidade e o tabaco como dois dos principais
determinantes.?® A avaliagdo nao invasiva da pressao
central e da amplificagdo da onda de pulso no membro
superior tem indicagdo precisa nestes casos, pois permite
identificar adultos jovens com hipertensao sistélica isolada
“espuria”, poupando-os de serem rotulados como “pacientes
hipertensos”.>® A identificagdo dos pacientes com HSIJ deve
ser complementada pela monitorizacao ambulatorial para a
exclusdo da hipertensao do avental branco. “°

A HSIJ tem aumentado em prevaléncia e, diante da pouca
informagdo a seu respeito, hd controvérsias sobre como
intervir nesta situagao. Se por um lado os valores da pressao
central adrtica em individuos com HSIJ sio mais baixos
que os encontrados em hipertensos verdadeiros, sao mais
elevados que os obtidos em normotensos.** O estudo de
Yano et al.,*" em 2015, mostrou maior risco cardiovascular
neste grupo, quando comparado a individuos com pressao
6tima, mas o estudo nao incluiu avaliagao da pressao central
para uma possivel diferenciagao entre os grupos.*' Com as
informagdes existentes, a conduta é de acompanhamento
cuidadoso com medidas ndo farmacolégicas, com uma
atuagao mais agressiva reservada a situagdes de maior risco
cardiovascular associado, pelo menos até que novos dados
estejam disponiveis.*?
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Valor prognostico do indice ambulatorial
de rigidez arterial (ambulatory arterial
stiffness index)

O indice ambulatorial de rigidez arterial (ambulatory
arterial stiffness index, AASI) é utilizado para a avaliagao da
rigidez arterial e calculado com base no declive da pressao
diastolica versus valores da pressao sistélica na monitorizagao
ambulatorial, avaliando a relacao dindmica entre a PAD e
a PAS nas 24 horas.*

Assim, para qualquer aumento na distensao da parede da
artéria, os valores da PAS e da PAD tendem a aumentar em
paralelo, enquanto em uma artéria rigida, ocorre aumento do
valor da PAS acompanhado de uma menor elevagao, ou até
de uma diminuigao da PAD. Li et al.,** em uma populagao
chinesa saudavel, confirmaram haver um coeficiente de
correlacdo significativo entre o AASI e a VOPCcf, que é o
método padrao-ouro.**

O AASI depende do grau de integridade funcional e
estrutural das artérias, e pode depender ainda do volume
sistélico ejetado e das ondas de reflexao.*

Em vista do AASI ser dependente das propriedades
mecanicas das pequenas artérias e das ondas de reflexao, este
indice se correlaciona bem com a pressao de pulso e com os
indices de incremento, além de ter boa correlagdo com alguns
marcadores de lesoes em 6rgaos-alvo (hipertrofia ventricular,
lesao carotidea e microalbumindria).*®

Alguns estudos mostram uma relagdo do AASI com a
mortalidade global e cardiovascular, além de uma relagao com
acidente vascular encefdlico em individuos normotensos.*’
Entretanto, este valor prognéstico ainda é discutivel e esta
relacionado com o grau de descenso durante o sono e outros
fatores, tais como a frequéncia cardiaca e a resisténcia vascular
periférica.*® Além disso, a reprodutibilidade é sofrivel e esta
em torno de 50-68%.%

Parametros centrais como preditores de
hipertensao arterial

Ha evidéncias de que o aumento da rigidez arterial seja
um precursor do surgimento de hipertensao arterial e ndao
uma consequéncia do aumento tensional. O aumento da
VOPCcf precedeu o aparecimento da hipertensao ao longo de
7 anos na andlise do framingham Heart Study.*® O Baltimore
Longitudinal Study of Aging também demonstrou associagao
entre o aumento da VOPcf e uma maior incidéncia de
hipertensdo.”’ Outros parametros centrais foram revelados
como preditores de hipertensdo, como o aumento da VOP
braquial-tornozelo, o aumento da rigidez adrtica proximal
avaliada por ecocardiografia e a maior rigidez da artéria
carétida, como demonstrado no estudo Atherosclerosis Risk
in Communities (ARIC).>*>*

O aumento da rigidez aértica foi correlacionado a
uma menor sensibilidade do barorreflexo, um mecanismo
precursor do desenvolvimento de hipertensao, assim como
a um aumento da variabilidade da PA.%*%¢
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Parametros centrais e risco cardiovascular

Papel da velocidade da onda de pulso carotideo-femoral
como preditora de desfechos cardiovasculares

A VOPcf é o parametro central mais estudado;
consequentemente, existe uma maior quantidade de
evidéncias relacionadas a ela. Assim, demonstrou-se que
a VOPcf tem valor preditivo independente para diferentes
desfechos cardiovasculares em diferentes subgrupos, como
em pacientes com hipertensao, diabetes tipo 2, idosos e
naqueles com insuficiéncia renal terminal.*” Mesmo em
individuos aparentemente saudaveis, a VOPcf é um preditor
independente de doenca coronariana e acidente vascular
encefdlico.*®* Quando os valores preditivos da VOPcf e
da pressao periférica foram comparados, a VOPcf mostrou
uma superioridade infalivel.®® Uma revisao sistemética que
incluiu 16 estudos com 17.635 participantes revelou que
para cada aumento de um desvio padrao na VOPcf, a razao
de risco foi de 1,35 (intervalo de confianca de 95% [1C95%]
1,22 - 1,50, p < 0,001) para a doenga coronariana, 1,54
(1C95% 1,34 — 1,78, p < 0,001) para o acidente vascular
encefalico e 1,45 (IC95% 1,30 — 1,61, p < 0,001) para a
doenca cardiovascular. Estas razoes de risco foram ainda
maiores nos participantes mais jovens e permaneceram
significativas mesmo ap6s ajuste para a presenca de fatores
de risco cardiovascular convencionais.*

Pequenos estudos tém demonstrado que a elevacao
persistente da VOP durante o tratamento da hipertensao
arterial ou de doenca cardiovascular esta associada com um
risco elevado para um evento cardiovascular.*

Papel da velocidade da onda de pulso carotideo-femoral
na estratificacao de risco cardiovascular

Estudos demonstraram que a adigao da VOPCcf 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.®"** Também indicaram que a VOPcf agrega
informagao para a estratificacao de risco cardiovascular,
com potencial de aplicabilidade clinica. A utilizagao da
VOPcf permitiu reclassificar a faixa de risco cardiovascular dos
individuos e foi capaz de melhorar em 13% a avaliagao do
prognostico de risco cardiovascular em 10 anos em individuos
de risco intermedidrio, segundo uma revisao sistematica
recente.>** Sendo assim, a presenca de uma medida elevada
da VOPcf adicionada a fatores de risco cldssicos indica
excesso de risco cardiovascular e sugere a necessidade de
uma abordagem multifatorial mais rigorosa.

Papel da pressao central aértica como preditora de
desfechos cardiovasculares

Uma das primeiras publicacoes a chamar a atencgao
da comunidade cientifica para o papel da pressao central
adrtica nos desfechos cardiovasculares, independente dos
valores periféricos da PA, foi o estudo Conduit Artery Function
Evaluation (CAFE) em 2006. Nesta andlise, os pacientes
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hipertensos que apresentaram maior reducao do componente
sistélico da pressao central adrtica para um mesmo nivel de
redugao dos valores de PA obtidos pela avaliagdo convencional,
tiveram menor incidéncia de desfechos cardiovasculares.®
Naquele mesmo ano, a Sociedade Europeia de Cardiologia
publicou um posicionamento chamando a atengdo para o
fato de que as medidas braquiais superestimam os valores
centrais da PA e que o componente sistélico da pressao central
adrtica, assim como a pressao de pulso central, sao melhores
preditores de desfechos cardiovasculares, principalmente
em pacientes portadores de hipertensdo e de doenga
renal cronica.’” Outras publicagoes também chamaram
atengdo para esta superioridade, inclusive quando foram
comparadas as medidas centrais com as braquiais obtidas pela
monitorizagdo ambulatorial da PA (MAPA).®” Por outro lado,
uma metanalise de 11 estudos longitudinais demonstrou que
tanto a pressao central adrtica sistélica quanto a pressao de
pulso central foram marcadores independentes de desfechos
e mortalidade cardiovascular, mas nao foram superiores aos
valores obtidos por medida convencional (avaliagao periférica
da pressao; p = 0,057).”'

Relacao dos parametros centrais com
as lesoes em o6rgaos-alvo e condicoes
clinicas associadas

InGmeros estudos demonstraram a medida da PA
central como sendo promissora em termos de melhor
correlacdo com eventos cardiovasculares.s® E dificil
atribuir diferencas da pulsatibilidade arterial central e
periférica a eventos cardiovasculares.®® Nenhum estudo
demonstrou, até o momento, evidéncia robusta que a PA
central adiciona um novo modelo de estratificacao de
risco cardiovascular em relacao a medida convencional da
PAS e PAD. Uma analise recente de dados do Framingham
Offspring Cohort’® demonstrou uma forte correlagao
entre a pressao central adrtica e a incidéncia de eventos
cardiovasculares. Um acompanhamento por até 6,8 anos
de uma populagao de 2.492 individuos (idade média de
66 * 9 anos) mostrou que 6% apresentaram um evento
cardiovascular. Em andlise multivariada, a medida da
pressao central adrtica nessa populagdo se correlacionou
de maneira significativa com eventos cardiovasculares.

O estudo CAFE® recrutou 2.199 pacientes a partir dos
cinco centros do estudo ASCOT e realizou tonometria por
aplanacao da artéria radial para anélise da PA central e da
onda de pulso. Apesar dos dois bracos do estudo terem
apresentado uma redugdo pressérica braquial similar
(diferenga de 0,7 mmHg, 1C95% -0,4 - 1,7, p = 0,2),
houve uma redugdo da pressao central aértica com
significancia estatistica no grupo que fez uso de anlodipino
(pressao sistélica adrtica central 4,3 mmHg, 1C95%
3,3-5,4, p < 0,0001; e pressao de pulso aértica central
3,0 mmHg, 1C95% 2,1 - 3,9, p < 0,0001). Uma anélise
post hoc deste estudo demonstrou que a pressao arterial
central se associou significativamente aos desfechos
cardiovasculares combinados e ao desenvolvimento de
insuficiéncia renal (p < 0,05).

Implicacao dos parametros centrais
na estratégia de tratamento da
hipertensao arterial

Apesar da adequada redugdo da PA (periférica) com
tratamento anti-hipertensivo, os resultados sobre desfechos
clinicos mostraram diferenga significante atribuida a
efeitos pleiotrépicos dos anti-hipertensivos sobre as
propriedades elasticas das grandes artérias (aorta), sobre a
pressdo central adrtica e a VOPcf.”! A Tabela 3 mostra os
efeitos de diferentes classes de anti-hipertensivos sobre a
hemodinamica central.

Betabloqueadores

O estudo CAFE comparou efeito dos betabloqueadores
sobre a pressao central para o mesmo valor de PA periférica,
e o grupo atenolol/tiazida mostrou maiores valores de
pressdo central adrtica quando comparado ao grupo
anlodipina/perindopril.°®

O nebivolol (betabloqueador com efeito vasodilatador)
e o carvedilol (anti-hipertensivo com efeito alfa e beta
bloqueador) em comparagao com atenolol promoveram
uma maior redugao da pressao central adrtica e da
amplificacao de pulso.”>”® O nebivolol reduz a pressao
central aértica e o indice de incremento em hipertensos
leves apds 3 meses de tratamento.”

Tabela 3 - Efeito comparativo de diferentes classes de anti-hipertensivos sobre a hemodinamica central

Classes de anti-hipertensivos PCaS PCaD Amplificagao Reflexédo VOPcf PAP
Betabloqueadores 44 <> v 4 > v
Bloqueadores dos canais de célcio v V/e> 4 v v
Inibidores da enzima conversora da angiotensina \A4 v 4 v v
Bloqueadores dos receptores AT1 da angiotensina Il v V/e> 4/<¢> v v
Diuréticos «> «> «>/¥ «> «> A4
Nitratos A4 \4 \4 v «> «>/V

PCasS: presséo central adrtica sistolica; PCaD: presséo central adrtica diastolica; VOPcf: velocidade da onda de pulso carotideo-femoral; PAP: presséo arterial periférica.
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Bloqueadores dos canais de calcio

Os bloqueadores dos canais de célcio reduzem o
estresse oxidativo em modelos experimentais e diminuem
a pressao central adrtica.®® O estudo AORTA comparou a
adicao de azelnidipina ou anlodipina em hipertensos em
uso de olmesartana e demonstrou que o grupo que recebeu
azelnidipina obteve uma maior redugao da pressao central
adrtica e do indice de incremento, e maior regressao da
hipertrofia de ventriculo esquerdo e da disfungao diastélica
de ventriculo esquerdo.”7

Inibidores da enzima conversora da angiotensina

A redugdo da pressao central aértica demonstrada em
estudos comparativos com inibidores da enzima conversora da
angiotensina (IECAs) pode ser atribuida a possiveis mecanismos
envolvendo redugao da complacéncia, diminuicao do estresse
oxidativo, recomposicao estrutural da parede vascular, relagao
colageno/elastina, efeito anti-inflamatério e consequente
relaxamento da musculatura lisa vascular.””78

Bloqueadores dos receptores AT1 da angiotensina Il

Avalsartana e o captopril reduzem de forma semelhante
a pressao central adrtica e a VOPcf.” O estudo EXPLOR
comparou valsartana/anlodipina versus anlodipina/
atenolol para reducdo semelhante da PA em artéria
periférica. A pressdao central adrtica e a VOPcf mostraram
maior redugdo no grupo da valsartana/anlodipina.?
Estudos com outros bloqueadores dos receptores AT1
mostraram resultados semelhantes.®'%2

Diuréticos
Diuréticos parecem nao ter nenhum efeito benéfico sobre
a hemodinamica central 2344
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