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Resumo

A hipertensao arterial, como principal fator de risco de doenca cardiovascular, é considerada
a principal causa de morbilidade e mortalidade a nivel mundial. Desde a introducao da
medicao da pressao arterial, através da artéria braquial, que esta se tem mantido como uma
das praticas clinicas mais amplamente usadas entre os profissionais de saude, como
importante meio de diagnostico e de controlo do tratamento de hipertensao arterial.
Contudo, evidéncias recentes confirmam que a pressao arterial periférica nao é um substituto
fidedigno da pressao arterial central a que os 6rgaos vitais como o coracdo, o cérebro e os
rins estdo verdadeiramente expostos. Também a nivel do tratamento anti-hipertensivo,
estudos revelam diferentes respostas ao nivel da pressdo arterial central e braquial. Da
mesma forma, o papel da rigidez arterial, na patogénese da doenca cardiovascular, tem
assumido importancia determinante, tendo sido reconhecida como um relevante fator de
risco cardiovascular e lesdao subclinica de 6rgaos alvo. Novas metodologias nao invasivas,
como a tonometria de aplanacdo da artéria radial, permitem avaliar estes parametros

centrais, estimados pela analise da onda de pulso e pela velocidade da onda de pulso.

Face a este paradigma, os objetivos desta revisdo visam aprofundar a importancia da pressao
central e da rigidez arterial como marcadores cardiovasculares e esclarecer o papel da
pressao central na decisdo diagnodstica e terapéutica, como indice de controlo no tratamento
anti-hipertensivo e das doencas cardiovasculares.

Em conclusdo, a pressdao arterial central e a rigidez arterial sao importantes indices na
previsao de eventos cardiovasculares, ultrapassando o valor da pressao arterial braquial. A
tonometria de aplanacao surge como um promissor adjuvante na avaliacao de pacientes com
doencas cardiovasculares, permitindo a monitorizacdo da condicdo hemodinamica central e o
diagndstico de estagios precoces de desenvolvimento das doencas cardiovasculares. Apesar de
ainda estar em investigacdo, se o uso de farmacos, com o objetivo de melhorar a rigidez
arterial e a pressdao arterial central, ira refletir-se de fato na obtencdo de melhores
resultados cardiovasculares, ha fortes evidéncias que o tratamento baseado em decisoes
sobre a pressao central tenha melhores implicacdes nos diagnosticos futuros de hipertensao
arterial. Dessa forma, a tonometria com a analise da onda de pulso tem indicacdo para
complementar o estudo cardiovascular das avaliacdes convencionais e, assim, ser integrada

na pratica clinica diaria, como ferramenta de diagndstico e tratamento médico.
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Abstract

Hypertension, as a major risk fator for cardiovascular disease (CV), is considered as the main
cause worldwide for morbidity and mortality worldwide. Since the introduction of blood
pressure measuring through the brachial artery, this has remained as one of the most widely
used clinical practice among health professionals as major means of both diagnosis and
control of hypertension treatment. However, recent evidence confirms that peripheral blood
pressure is not a reliable substitute for the central arterial pressure to which vital organs like
heart, brain and kidneys are truly exposed, being therefore rather more related to injury in
these target organs and future cardiovascular occurrences. Also at the level of anti-
hypertensive treatment, studies show different responses at the level of central and brachial
blood pressure. Likewise, the role of arterial stiffness in the pathogenesis of CV disease has
been taking on a definite importance having been recognized as a relevant risk fator for CV
disease and subclinical damage of target organs. New non-invasive methods, such as radial
artery applanation tonometry, allow for the assessment of these central parameters as

estimated by pulse wave analysis and the pulse wave speed.

Given this paradigm, the objectives of this review are to look in further depth at the
importance of central blood pressure and arterial stiffness as cardiovascular markers, and
clarifying the role of central pressure in diagnostic and therapeutic decisions, as control index

in the antihypertensive treatment.

In conclusion, central arterial blood pressure and arterial stiffness are important tools in
predicting cardiovascular occurrences. The central pulse pressure is a more efficient /
accurate predictor of CV events rather than peripheral brachial pressure. AT emerges as a
promising adjuvant for evaluating cardiovascular disease patients, allowing for monitoring
central hemodynamic conditions and diagnosis of early stages of development of
cardiovascular diseases, which would be impossible otherwise. Although It is still not entirely
clear whether the use of drugs for improving arterial stiffness and central blood pressure will
indeed reflect getting better clinical outcomes, there is strong evidence that treatment based
on decisions of the central pressure has better implications for future diagnosis of
hypertension. Thus, the tonometry with the pulse wave analysis is indicated in addition to the
cardiovascular study of conventional evaluations and thus be integrated into daily clinical

practice, as a diagnostic tool and medical treatment.
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Introducao

De acordo com a Organizacao Mundial de Salde, as doencas cardiovasculares (CV) constituem,
atualmente, a principal causa de morte a nivel mundial”. Na Europa a situacdo é
particularmente alarmante, sendo estas responsaveis por 47% da mortalidade e trazendo

grandes custos para o sistema de satde.?

A maioria das doencas CV esta associada a estilos de vida pouco saudaveis, através de uma
alimentacdo desequilibrada, sedentarismo e consumo de alcool e tabaco. Estes
comportamentos de risco estdo, por sua vez, na base do aparecimento de varios fatores de
risco metaboélicos: hipertensao arterial (HTA), diabetes (DM), dislipidémia e obesidade®® * que
culminam, aumentando substancialmente esse risco, responsavel por graves eventos
cardiovasculares, como o enfarte agudo do miocardio (EAM) e o acidente vascular cerebral
(AVC)®.

A HTA, definida como a elevacao sustentada da pressao arterial (PA) braquial, é considerada
o principal fator de risco CV, e esta provado que a sua reducao em individuos hipertensos
diminui substancialmente a ocorréncia de AVC®. Também o mais recente relatério sobre a
carga global de doenca, “Global Burden of Disease”, identificou a HTA como a principal causa
de morbilidade e mortalidade mundial”.

Apesar de ser uma das avaliagcdes clinicas mais disseminada entre os profissionais de salde,
nao so pela importancia fundamentada ao longo dos Ultimos séculos, mas também pela
facilidade do seu uso, a pressao arterial periférica (PAp) nao €, contudo, um fiel substituto da
pressao arterial central (PAc). Nao sendo, por isso, o0 meio mais indicado para avaliar os

parametros relacionados com o estado hemodinamico central®.

Evidéncias atuais sugerem que a PAc esta mais fortemente relacionada com a lesao de 6rgaos
alvo e futuros eventos CV, detetando de forma mais precoce os mesmos”). Mantém uma
associacao mais forte com alguns marcadores de avaliacdo de risco CV amplamente usados,
como o espessamento da camadas intima-média da cardtida e a massa do ventriculo esquerdo
(VE). De fato, a regressao da massa do VE relaciona-se mais com as alteracoes ao nivel da PAc

e apenas esta se mantém com valor preditivo.

Também, devido ao fenomeno da amplificacdo, a PAp nao traduz de forma fidedigna o estado
hemodinamico central, especialmente a pressdo arterial sistolica (PAs) e a pressao de pulso

(PP) central. Particularmente entre os individuos mais jovens (menos de 50 anos)®.

Estudos recentes revelam a existéncia de verdadeiras discrepancias nos valores de PAc entre

individuos com a mesma PAp. Adicionalmente referem também que as diversas classes de
1
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anti-hipertensivos podem apresentar diferentes efeitos a nivel da hemodinamica central
apesar dos semelhantes efeitos detetados a nivel periférico. Assim, os beneficios da reducao
na PAs e na PP adrticas, encontram-se muitas vezes subestimados com as medicdes da Pap®®

19 Essas evidéncias colocam, assim, mais em evidéncia o potencial valor da PAc.

Presentemente, as estratégias globais para diminuir a incidéncia e a morbilidade e
mortalidade das doencas CV incidem em trés areas distintas: vigilancia e monitorizacao;
prevencao e reducdo dos fatores de risco e melhoria da gestdao e dos cuidados através da
detecdo precoce e do melhor tratamento!'”. Neste contexto, a PAc surge como uma
importante ferramenta ao conseguir detetar e controlar precocemente individuos em risco,
antes do processo patologico da doenca CV estar instalado!?.

Da mesma forma, também o papel da rigidez arterial, na patogénese da doenca CV,
especialmente ao nivel das grandes artérias, tem alcancado grande notoriedade, tendo sido
reconhecido como um importante fator de risco para a doenca CV e para lesdo subclinica de
orgaos alvo como o coracdo, o rim e o cérebro. Sendo ja uma entidade reconhecida pelas
Guidelines da Sociedade Europeia de Hipertensao e de Cardiologia no controlo da HTA",
Cada onda de pressao arterial, obtida a qualquer nivel da arvore arterial, é o somatorio da
onda incidente proveniente da contracdo cardiaca e da onda reflexa proveniente do leito
vascular periférico. A soma da onda incidente e da onda de pressao refletida produz um pico
de PAs ao nivel da aorta. A medicdo do contributo da onda refletida sobre a pressao aortica
pode ser quantificada pelo indice de aumento (Alx). Também a rapidez com que esta onda se
propaga pode ser medida como a velocidade da onda de pulso (VOP). Ambos sao considerados
indices indiretos da rigidez arterial e, juntamente com a PAs e a PP central podem ser
estimados pela analise da onda de pulso, através do uso da tonometria de aplanacao (TA).
Conseguem, juntos, permitir um estudo mais completo e cuidado da PAc!"". Neste contexto,
novas metodologias nao invasivas, como a TA da artéria radial, surgem com grande potencial

para avaliar estes parametros centrais.

A medicdo da PAc e da rigidez arterial tém despertado, assim, cada vez mais interesse entre
a comunidade cientifica e médica como ferramentas cruciais para a previsdo e monitorizacao
de eventos CV e pelo potencial valor como indices no controlo do tratamento anti

hipertensivo", bem como também, importantes alvos terapéuticos®®.

Estes marcadores surgem, assim, como um promissor adjuvante na avaliacao de pacientes
com doencas CV, permitindo a monitorizacdo da condicao hemodinamica central, bem como o
diagnostico de estagios precoces de desenvolvimento das doencas CV, que, de outra forma,

seria impossivel.
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Face a este paradigma, o objetivo deste trabalho é aprofundar a importancia da PAc, da
rigidez arterial adrtica e seus determinantes, como marcadores CV, bem como o seu papel no
meio clinico, na decisdo diagndstica, no controlo e no tratamento dos fatores de risco CV.
Visa também explorar qual a melhor classe de farmacos anti-hipertensivos na reducao da PAc
e se existem, de fato, melhores resultados CV quando o objetivo do tratamento anti-
hipertensivo tem como foco a reducao da pressao e da rigidez arterial central, em detrimento
da PAp'"™,
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Métodos

A pesquisa foi realizada na base de dados Pubmed e Cochrane onde foram selecionados
apenas artigos publicados nos uUltimos 6 anos, a excecao dos artigos sobre a fisiologia da
rigidez arterial, onda de pulso e da doenca cardiovascular. A pesquisa incidiu sobre as
seguintes palavras-chave: pressao arterial central, rigidez arterial, tonometria de aplanacao,

analise da onda de pulso e tratamento anti-hipertensivo.

Ao longo da pesquisa foram excluidos artigos que nao fossem abrangidos pelo periodo de
publicacao estipulado, bem como artigos que tivessem sido publicados em idiomas outros que
o inglés, espanhol ou portugués, artigos que fossem de contelido pago e que ndo estivessem
abrangidos pelas subscricdes da Universidade da Beira Interior até a data da pesquisa.
Também foram igualmente excluidos os artigos de opinido que nao tivessem uma base
cientifica bem fundamentada. Apds a aplicacao destes critérios de exclusdo de base, foi
procedido a leitura dos artigos selecionados, tendo sido usados para a elaboracao da revisao,

apenas os de maior relevancia.

Outras referéncias foram incluidas na realizacdo desta revisao bibliografica, além dos

referidos artigos, destacando-se a pesquisa em livros da especialidade médica de cardiologia.
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Capitulo I: Patofisiologia da Pressao
Central, da Rigidez Arterial e da Onda de

Pulso na Pressao Arterial

A rigidez arterial é um processo fisioldgico que ocorre naturalmente com o envelhecimento,
contudo pode ser acelerado pela influéncia de alguns fatores de risco CV como a HTA, DM e
dislipidémia, assim como, o sexo e a predisposicao genética!'®'®. E ainda determinada por
outras variaveis, incluindo a pressdo arterial média e o ténus do musculo liso vascular'® 1921,
A elevacao da rigidez arterial esta inteiramente relacionada com o aumento dos valores da
PAc, sendo, por isso um importante determinante da mesma. O interesse do seu papel na
fisiopatologia da doenca CV tem crescido nos ultimos anos, sendo um marcador de
aterosclerose e de disfuncdo endotelial e um importante preditor de eventos CV,

especialmente ao nivel das grandes artérias centrais?> 23 @4,

1.1Hemodinamica Arterial: alteracoes estruturais e funcionais a

nivel vascular

1.1.1 Fisiologia Vascular

As artérias podem ser classificadas, de acordo com as suas distintas funcoes e propriedades,
em elasticas e musculares. A parede arterial é constituida por trés camadas: intima, média e
adventicia. A camada que define substancialmente o tipo de artéria é a média, sendo esta,

também, a mais afetada pela rigidez arterial®.

As artérias periféricas, mais resistentes, como a artéria braquial e radial, sao
fundamentalmente musculares, a sua camada média é essencialmente composta por tecido
conjuntivo. Conseguem alterar o seu tonus e alterar a velocidade da onda de pressao ao longo
do seu trajeto, influenciando o momento em que a onda refletida atinge novamente o
coracao®,

As artérias proximais ao coracdo, como a aorta e a cardtida, sao de natureza elastica, tendo a

capacidade de se distenderem para armazenar o sangue expelido do VE durante a sistole. ">
25, 26)

1.1.2 Alteracdes Estruturais na Rigidez Arterial e o Efeito de Windkessel

As alteracbes progressivas nas propriedades mecanicas das artérias elasticas associadas ao

envelhecimento e reforcadas por diversas patologias sao o reflexo do aumento da rigidez
7
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20, 27

arterial’ ). As artérias elasticas, como a aorta e as carétidas, sdo, por isso, as mais

importantes na patofisiologia do desenvolvimento das doencas CV.

Devido as propriedades elasticas das grandes artérias centrais, parte do volume de ejecao do
VE atinge diretamente a vasculatura periférica e a outra parte é armazenada
momentaneamente na aorta exercendo uma pressao de distensao sobre a parede arterial e
aumentando localmente a pressao sanguinea. Dessa forma, amortecem a onda de pressao
arterial ao longo da sua propagacao pelo leito arterial e, ao libertarem a energia acumulada
na diastole, permitem o fluxo sanguineo constante para os tecidos (7> 26 28),

Este fendmeno é conhecido pelo efeito de Windekessel, que transforma o fluxo sanguineo
pulsatil vindo do VE num fluxo constante e nao pulsatil a nivel dos capilares. A grande
vantagem deste efeito é proteger a microcirculacao das lesbes exercidas pela pressao, bem

como assegurar um fluxo continuo e equivalente durante todo o ciclo cardiaco'®®.

Este efeito é determinado fortemente pela rigidez arterial e pela geometria dos vasos. O
aumento da rigidez arterial, determinado pelo aumento da pressao de distensdo, é
responsavel essencialmente por alteragdes estruturais na camada média das artérias
elasticas, conduzindo a uma degeneracdo progressiva das fibras elasticas, tornando estas
artérias menos complacentes. O seu efeito € bem mais limitado ao nivel das artérias
musculares periféricas. O aumento da pressao de distensdao provoca assim, um maior
recrutamento de fibras de colagénio, menos distensiveis, provocando um aumento da rigidez

120, 29)

e diminuicao da elasticidade arteria De fato, a pressao de distensao nas grandes

artérias, determinada pelo envelhecimento e a HTA, é um importante determinante das

alteracées degenerativas destes vasos®?.

1.2 Onda de Pulso

1.2.1 Formacao da Onda de Pulso e da Onda reflexa

Cada onda de pressao arterial, gerada a cada contracdo cardiaca, obtida a qualquer nivel da
arvore arterial, € o somatorio da onda incidente proveniente da contracao cardiaca e da onda
reflexa proveniente do leito vascular periférico. Dessa forma, a arvore arterial € um sistema
complexo com sitios de reflexao nas areas mais distais, conhecidos como locais de impedancia
dispares, ou seja, zonas de bifurcacao e descontinuidade no sistema vascular ou zonas onde a
baixa resisténcia das artérias elasticas se encontram com a alta resisténcia das artérias
musculares. O local onde ocorre o maior nimero de refleccbes da onda € ao nivel das

arteriolas, onde existem mais bifurcacées em curtas distancias®" *?.
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Estas reflexdes sao um fendmeno inevitavel de qualquer sistema de descontinuidade
geométrica''®. Pode apresentar dois efeitos benéficos. Em primeiro lugar, em circunstancias
ideais, esta onda atinge a aorta durante a diastole, melhorando, desta forma, a perfusao
coronaria. Em segundo lugar, a onda refletida limita a transmissao de energia pulsatil para o
leito periférico, reduzindo os danos na microcirculacdo. Tem, assim, um efeito adicional ao

fendmeno de Windekessel ?¥.

1.2.2 Pulso Arterial e a sua Morfologia

O pulso arterial € uma onda de pressao gerada pela contracdo do VE durante a fase sistdlica.
Na primeira fase do pulso arterial a pressao da aorta aumenta rapidamente, sendo a pressao

aortica maxima alcancada a seguir a fase de ejecao designada por PAs.

Depois de alcancar este pico a pressao aodrtica diminui, uma vez que o fluxo arterial se afasta
do coracdo. Quando a valvula adrtica encerra, o componente elastico da aorta encolhe
causando um ligeiro aumento da pressao aortica, conhecido por incisura dicrotica. A menor
pressao a nivel aortico é a PAd e ocorre quando o miocardio esta em repouso e a valvula
aortica se encontra fechada. E esta a pressdo que determina a perfusdo das coronarias®> 34,
A diferenca entre estas duas pressoes designa-se PP e representa a amplitude da pressao

sanguinea.

O pulso arterial ndo corresponde a uma simples variacdo entre as pressoes sistolica e
diastolica. Representa ainda, a sobreposicao da onda incidente e da onda refletida e é a sua
magnitude e o tempo relativo que demoram a percorrer o sistema arterial que é capaz de

determinar a morfologia e a amplitude da onda de pressao.

A PP é usada indiretamente como marcador de rigidez arterial, sendo um preditor de risco

para EAM, insuficiéncia cardiaca (IC) e mortalidade cardiovascular, superior a PAs.
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Fig. 13forma<;éo da onda de pulso e onda reflexa ao longo do sistema arterial e morfologia da onda de
pulso®V.

1.2.3 A Velocidade da Onda de Pulso

A cada contracao cardiaca uma onda de pressao € gerada e transmitida para a circulacao
periférica através das grandes artérias que vao progressivamente diminuindo o seu diametro e
aumentando a sua rigidez a medida que se afastam do coracdo (gradiente da rigidez

arterial)?®.

Devido a elasticidade da aorta e das grandes artérias, a onda nao é transmitida
instantaneamente, mas propaga-se através da arvore arterial com uma determinada
velocidade referida como velocidade da onda de pressao (VOP). Assim, esta depende das
propriedades elasticas da parede arterial que por sua vez é afetada por varios fatores, como a

(16,36, 37) " verifica-se um

idade e PA® | contudo, a rigidez arterial é o seu maior determinante
progressivo aumento da VOP ao longo do trajeto arterial que dista do coracdao. As grandes
artérias apresentam uma camada média mais espessa composta essencialmente por fibras
elasticas, permitindo uma maior distensdo da parede do vaso. Contudo, pela estrutura
anatomica em ramos, o limen dos vasos e o espessamento da tunica média diminui em
direcao a periferia. Os vasos tornam-se menos espessos € menos complacentes e, como a
quantidade de sangue ao longo do trajeto arterial mantém-se, a VOP aumenta. Estudos atuais
sugerem que a VOP nas artérias periféricas é aproximadamente 10 ms™', diferente dos valores

registados ao nivel da aorta de 4 a 5 ms ™',
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1.2.4 A Morfologia da Onda Reflexa e o indice de Aumento

0 fenomeno da reflexao da onda pode ser quantificado calculando para esse efeito o Alx. Este
indice mede a sobreposicdo das ondas direta e reflexa, quantificando, assim, a extensao da
pressao de aumento (Pa), ou seja, a quantidade de pressao que a onda reflexa impoe sobre a

onda direta num determinado ponto de medicao.

Fornece importante informacao sobre a amplitude e tempo de propagacao da onda reflexa a
nivel central®®. E influenciado por alguns fatores, tais como PA, frequéncia cardiaca (FC),

género e tipo constitucional do paciente.

Apesar da VOP e o Alx estarem estritamente relacionadas, sao entidades distintas. Enquanto a
VOP reflete a rigidez regional e depende apenas da idade e da PA, o Alx traduz a rigidez
sistémica e depende do ciclo cardiaco (incluindo da FC), da propria VOP e da amplitude da

(39)

onda reflexa Dessa forma, o indice de aumento é um parametro mais complexo,

fornecendo informacdo mais detalhada da qualidade do sistema vascular?.

1.2.5 A Morfologia da Onda Reflexa e o Fendmeno de Amplificacao

As reflexdes das ondas alteram consideravelmente a amplitude e a forma da onda de pressao
ao longo do sistema arterial. A sobreposicao das ondas incidente e reflexa depende do sitio
onde estiver a ser medida a pressdo. Como as artérias periféricas estdo mais proximas aos
sitios de reflexao, a onda reflexa ocorre no impacto da onda incidente, logo estdo em fase,
produzindo um efeito aditivo, com um aumento consideravel da pressao sistolica e da pressao
de pulso a este nivel. As artérias centrais e a aorta ascendente encontram-se afastadas dos
pontos de reflexao e o regresso da onda refletida esta variavelmente atrasada dependendo da

VOP e da distancia viajada e, portanto, ndo se encontram em fase!'.

O pulso arterial ndo se mantém constante através do sistema arterial. A forma da onda de
pressao adquirida simultaneamente em diferentes locais arteriais apresenta morfologias
diferentes devido as diferencas quer da reflexao da onda, do diametro do vaso, quer da
rigidez arterial®® *®. A medida que a onda de pressdo se afasta das artérias centrais elasticas
em direcdo as artérias periféricas musculares mais rigidas, os componentes hemodinamicos
pulsateis das pressoes centrais e periféricas - PAs e PP vao aumentando, embora os
componentes hemodinamicos nao pulsateis - pressao arterial diastolica (PAd) e a pressao
arterial média (PAM) permanecam praticamente constantes. Este fendmeno da amplificacao
periférica € um importante fenomeno fisiologico que resulta do aumento da rigidez arterial a
medida que a onda de pulso se afasta do coracdo. O pico sistolico vai se tornando mais
proeminente e a pressao sistolica aumenta, aproximadamente mais de 40 mmHg ao nivel da

artéria braquial face a aorta. A incisura dicrotica tende a aparecer mais tardiamente no ciclo

11



O Potencial Valor da Pressao Arterial Central, e seus determinantes, no controlo da Hipertensao Arterial
e Doenca Cardiovascular

e a porc¢ao superior da onda sofre um ligeiro estreitamento, também a onda diastélica torna-
se menos proeminente e a pressdo diastolica mais baixa. Dessa forma, medicées do pulso
arterial periférico revelam uma PAs mais alta, PAd mais baixa e uma PP mais ampla
comparativamente ao pulso arterial central“".

Assim, de acordo com estas alteracdes nas propriedades vasculares e da natureza da onda de
pressdao que viaja num sistema arterial fechado, a pressao sistolica na vasculatura distal
(artérias braquial e radial) é geralmente mais elevada que a nivel proximal

(aorta/carétida)“?.

150 1s

Blood pressure (mmHg)

Fig. 2 Representacdo esquematica das alteracdoes da morfologia do pulso arterial e nos valores da PP ao
longo da arvore arterial'?).

1.3 Patofisiologia dos Eventos CV: o Papel da Rigidez Arterial e

Consequéncias Clinicas

A rigidez arterial € um importante preditor do risco CV. A perda da elasticidade arterial, com
0 consequente aumento da pressao de pulso, esta associada a um importante aumento da

morbilidade e mortalidade CV?.

A evidéncia atual associa o aumento acentuado da onda de pressao no sistema arterial a uma
consideravel sobrecarga no coracao, grandes artérias e pequena circulacdo. A rigidez central
esta, de fato, associada a disfungdes na estrutura e funcdo microvascular que contribui para

ao desenvolvimento de importantes danos organicos“?.
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Em primeiro lugar, a rigidez arterial interrompe o efeito de Windkessel, afetando a

complacéncia arterial e a capacidade de expandir com a pressao‘'®.

Quando o sistema arterial é rigido e nao pode ser distendido com facilidade, necessita de
mais forca para expandir, bem como contragées cardiacas mais eficazes. Com o tempo, este
aumento da carga cardiaca promove a hipertrofia ventricular (HVE) e possivel insuficiéncia
diastélica e sistdlica. Também, todo o volume de ejecao percorre, nesse caso, 0 sistema
arterial e os tecidos periféricos apenas durante a sistole, gerando, dessa forma, um fluxo
intermitente e o comprometimento das trocas metabélicas ao nivel dos capilares. O aumento
do tempo despendido durante a sistole e a diminuicdo da diastole prejudica a perfusdo do
tecido cardiaco'® %), Adicionalmente, o miocardio hipertrofiado, condiciona um aumento da

demanda de oxigénio e nutrientes, agravando mais a lesdo cardiaca‘'®.

Em segundo lugar, a reflexdao da onda € também influenciada pela idade e pelos processos

patologicos que sao o reflexo da rigidez arterial.

Neste contexto, nos individuos jovens e saudaveis, que apresentam menor VOP e menor
rigidez arterial, as ondas reflexas alcancam a aorta durante o final da diastole, aumentando a
pressao aortica nesta fase. Isto representa, sem divida, uma vantagem fisiologica, pelo

evidente aumento da perfusdo das coronarias sem recorrer a sobrecarga do VE.

Num individuo mais idoso ou com condicdes patologicas, a maior rigidez arterial subjacente,
provoca um retorno prematura da onda reflexa, durante a fase telessistolica, aumentando a
PAs e a PP central. Por sua vez, o aumento da pressao aumenta a carga do ventriculo
esquerdo e o consumo de oxigénio, com consequente hipertrofia, um conhecido fator de risco
para eventos coronarios e da IC!"® #) A diminuicdo da PAd e o aumento da PP agravam ainda

mais a isquémia do miocardio, pela diminuicdo da perfusao das coronarias“®.

Por ultimo, também o fenomeno de amplificacdo é afetado pela rigidez arterial. Este
fenomeno é mais evidente quando as artérias centrais se encontram complacentes, como nos
jovens ou nos individuos saudaveis. Pois neste caso, o papel da rigidez arterial € maior nas
artérias periféricas, estando presente o gradiente de rigidez fisioldgico, em que a VOP adrtica
€ menor que a VOP braquial. Assim, a nivel central, parte da reflexdo da onda de pressao
ocorre distalmente a partir da microcirculacdo e regressa com baixa velocidade a aorta
durante a diastole. Por outro lado, ao nivel das artérias periféricas, a onda de pressao e a
onda refletida, por propagarem-se a uma maior velocidade, encontram-se em fase e
alcancam o sitio de medicao na artéria braquial durante o inicio da sistole cardiaca, elevando
a PAs a este nivel. Desta forma, a PAs central é inferior a PAs braquial, levando ao fenomeno
de amplificacao central-periférica. Pela amplificacdo, a PAs é aproximadamente 10% mais

elevada do que a central, num individuo jovem e em condicées de repouso®.
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Com o aumento da rigidez, preferencialmente ao nivel das artérias centrais, e a perda ou
inversao do seu gradiente, causado nédo so pelo envelhecimento, mas também por fatores de
risco como a HTA, dislipidémia e tabagismo, a PAs e a PP elevam-se substancialmente a nivel
central. Este fendmeno é condicionado pelo retorno mais prematuro da onda reflexa ao
coracao. Perde-se o faseamento da onda incidente e da onda reflexa a nivel braquial, sendo,
por isso, responsavel pela perda do gradiente de PP fisioldgico ao longo da arvore arterial,

com diminuicao da amplificacao central-periférica.

Desta forma, a PAs central é mais elevada entre a populacdo mais idosa, aproximando-se mais

38,45, 46) " Ao nivel da artéria braquial a rigidez arterial nao é tao

47)

dos valores de PAs braquial'

influenciada pela idade e pelo tempo das ondas incidente e reflexa‘

Uma consequéncia adicional da rigidez arterial é o desenvolvimento da hipertensao sistolica
isolada (HSI)® 2". Embora tradicionalmente reconhecida como uma entidade benigna e parte
natural do processo de envelhecimento, constitui a principal forma de HTA em idosos e a
principal manifestacao da rigidez arterial. Estudos revelam uma forte associacao com
aumento do risco de doenca coronaria (DAC), AVC e IC. E frequentemente resistente ao

tratamento, havendo varios pacientes nao controlados®".

1.4 A Importancia da Pressao Central

1.4.1 A Rigidez Arterial e a Pressao Central

Como ja referido, a rigidez arterial é amplamente reconhecida como um importante
marcador CV com elevado poder prognostico de morbilidade e mortalidade CV. De fato, a
rigidez central e as reflexdes da onda de pulso sao determinantes fulcrais da elevacao da PAs

e PP central®.

1.4.2 O Valor da Pressdo Central e a Lesdo de Orgéos Alvo

Os mecanismos hemodinamicos responsaveis pela lesdo de orgdos alvo e consequente
desenvolvimento de eventos CV sao complexos, pouco conhecidos e provavelmente
especificos para um determinado 6rgao. O principal mecanismo estudado foi o efeito da
pulsatilidade de pressdao, ndao sé nas grandes mas também nas pequenas artérias, com
capacidade de estimular também a hipertrofia, a remodelagem ou a rarefacdo na
microcirculacdo (alterando o racio lumen/parede), conduzindo ao aumento da resisténcia ao

fluxo.
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Uma vez que o coracao, cérebro e rins estao expostos cronicamente a PAc, o efeito desta na
lesdo destes orgaos devera ser mais significativo que o da PAp, sendo, por isso melhor

preditor de lesao de drgaos alvo.

A PAc esta mais fortemente ligada com a hipertrofia vascular e a extensao da aterosclerose e
com o risco CV em pacientes aparentemente saudaveis com doenca aterosclerotica. Existe
uma estrita relacao entre a elevacao da PAc com a degeneracao macular relacionada com a
idade® e com a progressdo da doenca renal®”. Também a elevacdo do aumento sistélico da
PP central mantém uma forte correlacdo com a hipertrofia e o indice de massa do VE de
forma independente da idade e da PA braquial®*>*.

O mesmo acontece com os efeitos adversos na estrutura e funcdo das grandes artérias:
espessamento das camadas intima e média, a hipertrofia da parede da carétida e a
diminuicdo da complacéncia das grandes artérias. No “Strong Heart Study”, a PP central
mostrou-se mais fortemente relacionada com o espessamento da intima-média, massa
vascular e nivel da placa de aterosclerose na carétida do que a PP braquial®. O mesmo
estudo confirmou que valores superiores a 50 mmHg de PP central era um independente
preditor em relacdo aos eventos cardiovasculares, como: EAM, IC, DAC, AVC e morte

cardiaca. A PP braquial nao revelou esse poder.

Também a funcao renal medida pela microalbumindria e a taxa de filtracao glomerular (TFG)
€ principalmente afetada pela PAc e relacionada com o tamanho do lumen e da funcdo da
car6tida®. O estudo de Safar et all publicou a primeira evidéncia clinica sobre o valor
prognostico das medicoes da pressao aortica. As medicdes da PP central, em pacientes em
estagio final de doenca renal, revelaram ter um maior valor preditivo de mortalidade CV que
a PP braquial®.

O aumento do racio da parede/limen e a rarefacdo das pequenas artérias sao fatores
determinantes do aumento da PA. Por sua vez, o seu aumento é acompanhado pela elevacao
da rigidez arterial nas grandes artérias, fator determinante do aumento da PP que, por sua
vez, é diretamente responsavel pela lesdao das pequenas artérias no coracao, rins, retina e
cérebro. Este mecanismo favorece o desenvolvimento da HVE, a diminuicdo da TFG, a
progressao das lesdes microvasculares cerebrais, o espessamento da intima-média da carétida
e a rutura da placa de aterosclerose. Os diversos tipos de lesdo de o6rgaos alvo tém-se
mostrado correlacionados com o aparecimento de eventos CV, confirmando a existéncia deste

ciclo vicioso entre a lesdo das pequenas e grandes artérias®®.
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Fig. 3 Um circulo vicioso de agravamento da micro e macrocirculacdo em doentes hipertensos®®”. GFR-
taxa de filtracao glomerular; LVH- hipertrofia do ventriculo esquerdo

1.4.3 Variabilidade da Pressao Central

Devido ao fenomeno da amplificacdo, os registos da PA braquial nao sdo representativos da
PA central. Existem diferencas em relacdo ao sexo e idade: a amplificacao da pressao € de
aproximadamente 20 mmHg nos homens e de 15 mmHg nas mulheres com menos de 20 anos e
diminui em ambos os sexos com a idade®. Apesar do fenémeno de amplificacdo ser mais
pronunciado nos individuos mais jovens, diferencas entre a pressao central e periférica
também sao visiveis numa populacdo mais idosa, especialmente naqueles com taquicardia e

insuficiéncia cardiaca sistolica®?.

Grandes intervalos de confianca foram registados para os valores da pressao arterial central
em subgrupos de individuos que apresentavam a mesma PA braquial, independentemente da

idade (mostrando a grande variabilidade da PAc para uma dada PA braquial)®®.

Existe de fato uma significante e variavel diferenca entre a PAs adrtica e braquial em todas as
faixas etarias. Ao estratificar individuos pela PA braquial ocorre uma sobreposicdo com a PAs
na aorta. Tendo como base as Guidelines Europeias de Hipertensdo e Cardiologia®®, e
comparando as medicbes de PAc e PAp, mais de 70% de individuos classificados como
pertencentes a categoria de PAp normal alta apresentam, de fato, uma PAc semelhante aos
que foram classificados como pertencentes ao estagio | de HTA. Adicionalmente, mais de 30%
de homens e 10% de mulheres com valores normais de PAp apresentam na realidade uma PAc
correspondente ao estagio | de HTA. Desta forma, este fendmeno tem importantes
implicacdes clinicas, pois, sendo a PAc um melhor preditor de fator de risco CV, podemos
estar a tratar pacientes com PAc baixas e negligenciando inconscientemente aqueles que
apresentam PAc mais elevada, pelo fato de terem a PAp dentro dos limites atuais de

tratamento!”.
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Capitulo Il: Meios de Avaliacao da

Pressao e Rigidez Arterial Central

2.1 Medicao da Pressao Arterial

Indiscutivelmente a PA é um dos sinais vitais mais importantes. Transmite uma preciosa
informacao médica e, por isso, € parte integrante da pratica clinica.
A importancia da sua medicdo centra-se no fato de todos os processos fisiologicos CV se

relacionarem com a PAs, PAd e com a PP Y,

Apesar de ser prontamente detetavel e eficientemente tratavel, a HTA é muitas vezes uma
condicdo assintomatica, havendo, atualmente, uma elevada percentagem de doentes
hipertensos ndo controlados. A titulo de exemplo, nos EUA, apenas 29% da populacao
hipertensa estd controlada com medicdes de PA periddicas, enquanto na Europa esta
percentagem é inferior a 10%®” ¢, Com base nesta perspetiva, é facil considerar a HTA uma
catastrofe epidemioldgica com graves proporcoes, apresentando, por isso, fortes razdes, que
justifiguem uma peculiar vigilancia, com recurso a medicées regulares, acuradas e nao

invasivas‘?.

2.1.1 Técnicas nao invasivas: Esfingomanometro de Riva-Rocci

As solucbes padronizadas disponiveis para a medicao nao invasiva da PA tém permanecido
inalteradas nas Gltimas décadas, avaliando apenas duas componentes da curva da PA: a mais

alta, que corresponde a PAs e a mais baixa, que reflete a PAd.

0 método mais usado na medicdo clinica da PA é o esfingomanometro de Riva-Rocci, que
mede a PA ao nivel da artéria braquial® ®?. Usa uma bracadeira elastica para ocluir o sangue

no vaso, manguito de borracha para insuflar a bracadeira e um manoémetro para medir a PA.

Quando medida manualmente, é necessario ainda um estetoscopio que permita ouvir os sons
de Korotkoff gerados quando a bracadeira é desinsuflada lentamente. Quando a medicao é
feita automaticamente, por um aparelho nao invasivo, usa-se a técnica oscilométrica, que
mede a amplitude das oscilagdes que surgem no sinal de pressao no interior da bracadeira a

medida que esta é desinsuflada, usando para isso um transdutor de pressao‘'?.

Em ambos os métodos, os valores da PAs e PAd sao derivados usando algoritmos que avaliam a

taxa de variacdo das pulsacdes da pressao, apresentando, por isso, algumas limitacoes.
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Contudo, sao amplamente usados na pratica clinica para medir e monitorizar a PA, pela sua

facilidade, seguranca e baixo custo.

2.1.2 As Limitacoes da Pressao Periférica

A medicéo da pressao periférica em detrimento da central apresenta varias limitagoes:

Em primeiro lugar, o pulso ndo é observado na sua totalidade, sendo apenas usado

clinicamente o pico e a deflexao da onda de pulso 2.

Segundo, a PAc esta mais fortemente relacionada com os eventos CV do que a PAp, sendo,

por isso, um melhor preditor dos mesmos“?.

Terceiro, devido ao fenomeno da amplificacdo, a PAp nédo traduz de forma fidedigna o estado
hemodinamico central, especialmente a PAs e a PP central. Particularmente entre os
individuos mais jovens. Dessa forma, ndo € um marcador fidedigno da pds-carga e da massa

do VE, considerado um preditor independente de IC e DAC®.

Por Ultimo, estudos recentes referem que as mais diversas classes de anti-hipertensivos
apresentam diferentes efeitos na PAc apesar dos efeitos semelhantes ao nivel da PAp. Assim,
os beneficios da reducao na PAs e na PP central, encontram-se muitas vezes subestimados

com as medicdes da PA braquial® '?.

2.2 Medicoes da Onda de Pulso e da Pressao Arterial Central

Como ja referido, a rigidez arterial, pelo seu importante impacto na PAs e PP central, é
amplamente reconhecida como um importante indice progndstico e importante potencial alvo

terapéutico em pacientes hipertensos.

Até ao final do século XX, a PAd foi predominantemente usada como marcador de risco CV.
Com o progresso cientifico, investigadores descobriram importantes correlacées entre a PAs e
os eventos coronarios e o AVC, tornando-se num melhor preditor de risco CV que a PAd.
Depressa a PP foi considerada como um significante preditor de risco em individuos
normotensos e hipertensos®?. De fato, a PAs e PAd aumentam com a rigidez arterial, contudo
a partir dos 50 anos, a PAd tende a estabilizar e a diminuir, ao contrario da PAs e
consequentemente da PP que continuam a aumentar. Assim, por refletir uma melhor relacao
da rigidez arterial com a idade, a medicao da PP central tornou-se num melhor fator preditivo

de doenca cardiovascular®®.
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Com a disponibilidade e acessibilidade aos novos dispositivos ndo invasivos, a VOP e o Alx,
também marcadores da rigidez arterial, surgem assim, com maior valor prognéstico de
eventos CV, ultrapassando o valor da PAs e a PP periféricos®. Dessa forma, a avaliacdo
destes marcadores de rigidez arterial juntamente com a PAs e PP aodrtica, realizada através
da analise da onda de pulso permite um melhor conhecimento da hemodinamica central,
conseguindo detetar precocemente a disfuncao vascular e o risco CV e dirigir, desta forma,

estratégias terapéuticas mais efetivas.

2.2.1 Tonometria de Aplanacao

A PAc e as medidas da rigidez arterial tém-se mostrado poderosos preditores de eventos
cardiovasculares, ultrapassando ja os fatores de risco tradicionais”’. Neste contexto, a TA
surge como um inovador meio de avaliacdo dos parametros centrais estimados pela analise da
onda de pulso e a VOP, representando, assim, um promissor adjuvante para avaliar pacientes
com doencas CV e superar as limitacdes associadas a medicdo da PA braquial. A analise da
forma da onda nao s6 permite calcular a PAs e PAd central, mas também determinar a

influéncia da reflexao da onda de pulso na forma da onda de pressao central.

Constitui um importante avanco na avaliacdo da PAc, que até entdo era medida de forma

invasiva através do cateterismo cardiaco ou de um cateter de detecao de pressao.

A TA constitui uma representacdo nado invasiva, acurada e reprodutivel da forma da onda de
pressdo aortica. Esta medicao fornece informacao clinica muito util sobre a forma, amplitude
e duracao da onda capaz de melhorar o diagnostico e o controlo de muitas morbilidades. Tem
a capacidade de derivar a onda de pressao aortica central de forma n&o invasiva a partir da
onda de pressdo radial, usando uma funcdo de transferéncia generalizada para a conversao
final. A técnica é simples, consiste em posicionar um tondémetro (transdutor de pressao
portatil) sobre a artéria radial esquerda, aplicando uma compressao suave sobre a artéria
“aplanando-a” ou “achatando-a”. Esse transdutor é sensivel a mudancas de volume e forca
devido a expansao do segmento da parede arterial aplanada. A pressdo na artéria aplanada é
transmitida ao equipamento por um sensor que, por uma funcdo matematica algoritmica,

permite calcular a PAc®¢%®,

Para uma boa medicao, o tondmetro deve ser colocado corretamente, fazendo um angulo de
90° com a artéria radial e proximo ao punho. Como a artéria radial esta bem suportada por
tecido o6sseo, é mais facil de realizar o procedimento e, assim, assegurar um sinal forte,
constante e reprodutivel da PAc. A medicao deve ser feita com o paciente sentado, sem
prévia ingestao de café ou alcool, em repouso durante pelo menos 5 min, o braco alinhado
com o torax ao nivel do coracdo e com o cotovelo ligeiramente fletido. As pernas deverao

estar alinhadas e o paciente nao podera falar durante o procedimento®® & 9,
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A forma da onda é calibrada usando os valores da PAs e PAd obtidos de forma convencional
com a bracadeira sobre a artéria braquial do braco direito. Duas medicoes sao feitas como
referéncia para alcancar a estabilidade da pressdo. Nao podera haver uma diferenca maior
que 10 mmHg ou 5 mmHg para a PAs e PAd, respetivamente, em medicdes sucessivas. Uma
vez encontrada esta estabilidade, sao realizadas trés medicées consecutivas com o tonémetro

para, dessa forma, aceder aos pardmetros centrais‘'?.

Para reconstruir a forma da onda adrtica a partir da tonometria radial é usada uma funcao de

367, 68, 70)

transferéncia inversa generalizad . A sua utilizacdo é possivel devido a uma relacdo

consistente entre as ondas de pressao aortica e radial sobre diferentes condicoes.

Apesar do processo de obtencao da onda aoértica central ser desafiante, muitos estudos
revelam que o algoritmo é suficientemente robusto, mesmo durante perturbacoes
hemodinamicas como o exercicio fisico, a manobra de valsava ou o uso de nitroglicerina ou
angiotensina 1% 8 70),

A reprodutibilidade das medicées depende da acuidade na obtencdo da onda de pulso radial,
de onde todos os parametros medidos sdo extraidos. A qualidade dessa informacdo depende

da estabilidade do estado fisiologico do paciente bem como da pericia técnica.

A onda de pressao aortica pode também ser estimada a partir da TA realizada diretamente

sobre a carotida® 7"

, sem necessidade de usar a funcdo de transferéncia, uma vez que os
locais arteriais estdo proximos e as ondas de pressao sdo semelhantes®”. Contudo, requer
maior experiéncia técnica e ndo havendo uma estrutura éssea proxima a artéria, ndo permite
uma medicdo tdo fidedigna. Além de estar situada numa area com varias camadas de gordura
subcutanea, dificultando o acesso a artéria, a obtencdo da onda ainda é influenciada pelos
artefatos impostos pela respiracao. As medicoes do Alx também sdo afetadas pois a amplitude
da pressao registada na carotida € menor do que a medida na artéria radial. Dessa forma, ha

grande variabilidade das medicdées num mesmo individuo.

A funcao de transferéncia é, assim, importante nos casos em que o uso da tonometria sobre a
carotida nao é facil, como nos individuos obesos ou nos que tém grandes placas

ateroscleroticas ou artérias muito calcificadas”" 7.

2.2.2 Avaliacao da Onda de Pulso

A derivacao da forma da onda da pressao central a partir da TA permite realizar de forma
cuidada e ndo invasiva as medicdes dos parametros centrais, através da analise da onda de
pulso. A analise descritiva da onda de pressao central fornece importante informacao

adicional sobre o estado CV, nomeadamente no que diz respeito ao tempo de ejecao do VE,
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encerramento da valvula aortica e a elasticidade e integridade arterial. Muitas caracteristicas
da forma da onda aodrtica tais como os ratios de amplificacao, Alx ou a amplitude e intervalo
de tempo de pontos proeminentes da curva sao independentes dos processos de calibracao e
trazem informacdo relevante sobre o risco CV a parte dos valores absolutos de pressdo

braquial.

2.2.2.1 Onda de Pressao Aortica

A forma da onda de pressao aortica resulta da ejecao ventricular e das propriedades fisicas do
sistema arterial. Na auséncia da reflexao da onda durante a fase sistdlica, a forma da onda de
pressao era determinada pela onda de ejecdo (incidente) e as propriedades elasticas e
geométricas da aorta ascendente. Nesse caso, a forma da pressao e do fluxo sanguineo sdo
particamente semelhantes®®. Se a reflexao ocorrer durante a sistole, sera notorio o aumento
da pressao exercida contra o ventriculo. Dessa forma, para além de ser importante conhecer
os valores da PAs e PAd ao nivel da aorta, o acesso a onda de pressao ira facilitar a
compreensao da relacdo entre a ejecdo cardiaca e a carga de pressdo. Estes parametros

podem ser extraidos através das caracteristicas da onda como:

P1 - a primeira inflexao sistdlica (onda de pressao incidente), P2 - o pico sistolico (onda de

pressao refletida), Pa - pressao de aumento (diferenca entre P2-P1).

0 tempo de ejecédo do VE podera ser calculado pela definicdo da distancia que separa o inicio
da onda de pulso da incisura dicrética do lado descendente da onda. Também a PAs, PAd e a
PP central podem ser facilmente determinadas medindo o pico e a depressao da onda de

pressao central".

Incisura
TTI

Ejection
duration

Fig. 4 Onda de pressao aortica. P1- primeira inflecdo sistélica P2- pico sistdlico TTI- indice do tempo de
pressao sistolica DPTI- indice de tempo de pressao diastolica®.
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2.2.2.2 0 indice de Aumento

A avaliacao da onda reflexa tem sido proposta para estimar a rigidez arterial. De fato, o
aumento da PAc pode ser quantificado pela Pa, que corresponde a quantidade de pressao
adicionada ao pico de pressao sistolico baseado na onda refletida® *¥. Como ja referido, o
racio entre a Pa e a PP central corresponde ao Alx, que representa, assim, a proporcao da PP
que é atribuivel ao aumento da PAs central por sobreposicdo da onda incidente e reflexa.
Representa, assim, o timing da onda reflexa em relagao a pressao sistélica do VE e é definido

pela diferenca que corresponde a Pa (P2-P1=Pa), expressada como uma percentagem da

pressao de pulso (amplitude): Alx = (Pa/PP) x 100

Brachial artery

Pressure (mmlHg)

100 [
/ ,
80 / [
[

&l

Pressure (mmbg)

Fig. 5 Representacdo esquematica da amplificacdo da pressao de pulso (PP) em artérias centrais

complacentes e artérias periféricas rigidas ®).

Num individuo saudavel e jovem, as artérias centrais sdao complacentes, e a onda de pulso é
amplificada ao longo do trajeto até a periferia. Quando essas artérias se tornam mais rigidas,
reflexo do envelhecimento ou pelo efeito deletério dos fatores CV, perdem a sua
complacéncia e o fendmeno de amplificacdo fica, dessa forma, reduzido. Os dois grupos

etarios apresentam semelhante PA braquial apesar das significativas diferencas a nivel

central.

Pelo calculo do Alx, podemos concluir que este é negativo nos pacientes mais jovens.
Contudo, com o envelhecimento ou o aumento do risco CV, uma vez que as artérias centrais
vao se tornando mais rigidas, converte-se num valor incrivelmente positivo, representando

um aumento substancial na PAs central, com consequente desenvolvimento da HVE"® 74,
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2.2.2.3 Racio da Viabilidade Subendocardica

Outro importante indicador de risco CV que pode ser calculado pela analise da onda de pulso
e TA é o racio da viabilidade subendocardica (RVSE)">.

A partir do tempo de ejecao, a area sobre a parte da curva sistolica - TTI e diastolica - DPTI
pode ser calculada. TTI relaciona-se com o trabalho cardiaco e o consumo de oxigénio,
conhecido como indice do tempo de tensao. DPTI, também definido como indice de tempo de
pressao diastolica, associa-se a pressdao e tempo da perfusdo coronaria, ou seja, a energia
fornecida ao coracdo. O RVSE é, dessa forma, classificado como a razédo entre o fornecimento
e a necessidade de energia, isto €, RVSE = TTI/DPTI.

0 seu valor normal é elevado, geralmente superior a 1. Contudo, diminui com o aumento da

FC e da PAs. Assim, valores <1 sdo indicativos de lamelas subendocardicas mal perfundidas’.

Apesar de existir uma variabilidade consideravel entre as medicdes do RVSE, se valores baixos
forem consistentemente obtidos num paciente com DAC conhecida, esses valores podem ser
considerados um indicador de potencial agravamento da isquémia subendocardica. Assim,
esta medicao nao invasiva consegue contribuir para o processo de tomada de decisao sobre
intervencoes terapéuticas especificas. Além do seu potencial de intervencdo preventiva, ao

permitir detetar pacientes em risco de desenvolvimento de eventos isquémicos‘".

TTl= Tension time index
DPTI= Diastolic pressure time index

SEVR= pe1i

Ejection
duration

Fig. 6 Racio da viabilidade subendocardica (RVSE). TTI - indice do tempo de tensao; DPTI - indice do
tempo de pressao diastélica”.
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2.2.2.4 Velocidade da Onda de Pulso Adrtico

0 estudo da rigidez arterial regional centra-se também, em grande parte, na medicdo da VOP
ao longo de um segmento da arvore arterial. Esta pode ser medida em qualquer segmento
arterial, sendo a aorta o de maior interesse. A VOP carotidea-femoral é o indice de rigidez
arterial mais amplamente usado, uma vez que reflete de forma robusta e fidedigna a rigidez
ao nivel da aorta. E, por isso, considerada o método gold standard da medicdo da rigidez

arterial(?,

Relaciona-se diretamente com a rigidez e inversamente com a distensibilidade arterial,

sendo, por isso, reflexo de lesdo vascular”®.

Ao permitir detetar alteracbes patologicas nos vasos, esta técnica de medicdo nao invasiva
constitui um importante meio para monitorizar a progressao da aterosclerose e doenca

arterial, bem como uma forma de identificar individuos com doenca CV pré-clinica.

Quanto maior a rigidez arterial, quer associada ao envelhecimento quer por motivos
patofisioldgicos (fatores de risco ateroscleroticos), menor é a complacéncia arterial e maior
sera a VOP incidente e reflexa. Segundo o estudo cardiaco de Framingham, a VOP aodrtica é
considerada a melhor medicao hemodinamica pulsatil com maior valor preditivo individual de
eventos CV. Varios estudos longitudinais ressaltaram a sua importancia como forte preditor de
futuros eventos CV e de todas as causas de mortalidade de forma independente dos

tradicionais fatores de risco, especialmente em individuos que apresentam maior risco CV“
77)

Também o estudo desenvolvido por Willum-Hansen et al. mostrou que a VOP aodrtica consegue
melhorar significativamente a estratificacao do risco para complicacdes CV, ultrapassando

outros fatores de risco tradicionais como a PAs, PAd, PP, PAM, idade, tabaco e alcool".

Atualmente é um exame recomendado nas Guidelines da Sociedade Europeia da Hipertensao e

Sociedade Europeia de Cardiologia para a abordagem da HTA.

Pode ser calculada facilmente e com confiabilidade dividindo a distancia percorrida pela onda
de pulso que separa as duas artérias pelo tempo que esta leva a percorrer esse trajeto. Os
sinais continuos da onda de pulso sao gravados com tonémetros de pressao posicionados junto
dos pulsos arteriais. As distancias entre as artérias carétida e femoral sdao medidas em linha

reta na superficie do corpo, se nao forem diretamente obtidos através da TA®.
VOP = D/At (m/s)

Recentemente um grupo de colaboradores na Europa publicaram os valores de referéncia para

este determinante: 6,2 m/s em jovens com menos de 30 anos e 10,9 m/s nos individuos com
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70 anos ou mais"". Os valores normais variam assim entre 6 e 10 m/s, sendo o valor cut off >
10 m/s". Valores superiores implicam aumento do risco CV. Contudo, sendo uma variavel
dependente de varios determinantes (idade, PA) e associada a um risco continuo e
progressivo, a sua medicdo como possivel teste diagnostico implica a determinacao de valores

de referéncia que ainda nao se encontram preconizados’®.
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Capitulo Ill: O Valor da Tonometria de

Aplanacao na Pratica Clinica

3.1 Aplicacoes clinicas da TA e Analise da onda de pulso

A TA com a analise da onda de pulso surge como um importante complemento a medicdo da
PA braquial em varios contextos. Estuda os efeitos hemodinamicos dos fatores de risco
aterosclerotico, desempenhando um importante papel como preditor de eventos e resultados
CV e, dessa forma, iniciar e monitorizar o tratamento anti-hipertensivo de forma mais
precoce e cuidada®.

A andlise da forma, amplitude e duracao da onda fornece importante informacdo para um
melhor diagnostico e controlo de muitas morbilidades: HTA, DM, DAC, disfuncao diastdlica e

apneia do sono (SA0S)®?.

3.1.1 Analise da Onda de Pulso na HVE

A HVE e a consequente isquémia subendocardica é uma das principais lesdes de 6rgéaos alvo. E
um forte indicador de risco de HTA, constituindo, dessa forma, um importante fator de risco
independente para diversos eventos CV como: o EAM, doenca arterial isquémica, IC, AVC e
morte subita. Como ja referido, a rigidez adrtica, através do aumento da VOP, é responsavel
por consequéncias graves na funcao ventricular, mantendo uma estreita relacdo com a HVE

quer em individuos normotensos quer em hipertensos.

A HVE pode ser rotineiramente confirmada a partir do ecocardiograma, contudo, este nao
permite obter a dinamica arterial que determina o fendmeno. Contudo, pela analise da onda
de pulso, através de medicoes subsequentes do perfil da PP central, Pa, Alx e RSVE consegue-
se determinar a severidade da elevacao da PAc e, dessa forma, conhecer a progressao deste
evento cardiovascular. Consecutivas elevacoes na Pa e no Alx devem alertar o clinico para
possiveis alteracoes vasculares associadas aos fatores de risco ateroscleroticos. Esta
informacdo é muito Util no controlo de pacientes que estdao sobre tratamento anti-
hipertensivo com o objetivo de reduzir a progressao do aumento da massa ventricular,

detetando a presenca da Pa sistolica e posteriormente monitorizar a reducao do seu grau.

Evidéncias atuais revelam que a reducao da Pa e Alx sao melhores preditores da reducao da

massa do VE que as medicées da PA braquial®".
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3.1.2 Analise da Onda de Pulso na SAOS

A SAOS é uma importante entidade da HTA resistente, que pode exercer os seus efeitos
deletérios sobre a PAc bem antes de provocar aumento da PAp ou evidenciar manifestacoes

clinicas de outros efeitos CV relacionados, como as arritmias®? 8,

Noda et all mostrou que pacientes com SAOS apresentavam valores mais elevados de Pa e Alx
e a reducao destes marcadores, assim como dos valores da PAs central, foi evidente entre os
que recebiam tratamento com pressao aérea positiva. Assim, a TA pode ser valiosa na

avaliacdo da resposta ao tratamento®®,

3.1.3 Analise da Onda de Pulso na Disfuncao Diastolica

Nos pacientes com disfuncao diastélica, a PP central, mais do que a Pa e Alx, esta fortemente
relacionada com o indice de volume auricular esquerdo, considerado um importante marcador
das pressoes de enchimento crénicas do VE. Assim, uma avaliacdo da PP central através da TA

pode alertar o médico para o risco de DD nos seus pacientes®.

A onda de pressao central, também pode igualmente identificar a presenca e severidade da
DAC. Sharman et all mostrou que a PP e PAs central estao significativamente elevadas nestes
pacientes. Também naqueles com menos de 60 anos foram notorias as diferencas no Alx e na
Pa. De fato, valores cut off do Alx de 17% mostraram uma sensibilidade de 87% e

especificidade de 70% para detetar e prever DAC obstrutiva®®.

3.1.4 Analise da Onda de Pulso na Diabetes

Nos pacientes com DM, a TA pode evidenciar alteracdes nas medicdes da Pac antes destas
poderem ser detetadas com as medicdes da PAp, permitindo incluir mais precocemente
vasodilatadores no seu tratamento ®”. Por regra, estes pacientes revelam valores mais
elevados da PAs e PP central. Também foi evidenciada uma consistente relacdo entre

elevacdes da Pa e uma maior duracido da DM®®,
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Capitulo IV: A Pressao Arterial Central e
o Controlo da HTA

A TA é um valioso método adjuvante a medicao da pressao braquial no controlo da HTA. Em
doentes hipertensos sabe-se que para além do aumento da pressao arterial, a pressao de
pulso, o aumento da rigidez aértica e a reflexdao precoce das ondas periféricas constituem
indicadores preditivos independentes de aumento de risco CV com potencial alvo

terapéutico®.

Estudos recentes sugerem que as trés principais classes diferentes de anti-hipertensivos, nao
obstante a conseguirem niveis idénticos niveis de controlo da PA casual, afetam
independentemente desta, e de forma diversa entre si, a dinamica e a estrutura vascular com
diferente impacto sobre a PA central e diferentes resultados, a nivel da rigidez e pressao

central %),

Os vasodilatadores e os beta-bloqueantes (BB) sdao os farmacos mais usados no tratamento da
HTA e da IC. Reduzem principalmente a resisténcia periférica total de forma muito eficaz,
como é demonstrado pela sua eficacia na diminuicdo dos componentes estaticos da PA (PAM e
PAd). Contudo, estes componentes relacionam -se mais com a resisténcia periférica do que os
componentes pulsateis da PA (PAs e PP), que mantém uma estreita relacdo com a dinamica
do VE e a complacéncia/rigidez das artérias centrais. Até recentemente a resisténcia
periférica total elevada era, assim, considerada a principal causa hemodinamica da HTA. Essa
podera ser a razao para que a PAd seja mais facilmente controlada que a PAs e que por isso,
na tentativa de a otimizar, acaba-se por intensificar a terapéutica e aumentando de mais a
vasodilatacao periférica. Alcanca-se, dessa forma, uma diminuicdo da PAd mais do que
desejavel, comprometendo a pressao de perfusao de orgdos vitais. Apesar de nao estar
completamente provado, este fendomeno pode ter consequéncias deletérias principalmente no
contexto de HSI. Esta é definida como PAs>140 mmHg e PAd<90 mmHg, é a forma mais
prevalente de hipertensao no idoso. Desenvolve-se pela perda da distensibilidade e
elasticidade das grandes artérias, especialmente da aorta, devido ao aumento da rigidez
arterial com a idade a esse nivel. Mais de 75% dos individuos com HTA tém mais de 50 anos e
a maioria destes apresenta HSI, demonstrando que uma PP ampla é altamente prevalente na

populacdo idosa hipertensa®.

Sendo um dos principais fatores de risco CV, a rigidez aortica surge como um importante alvo
da terapéutica anti hipertensiva, com valor preditivo adicional aos fatores de risco classicos,

independente de qualquer componente da PA"¥. Os efeitos dos anti hipertensivos na rigidez
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arterial podem ser diretos, pelo relaxamento do musculo liso vascular, e indiretos, através da
91)

diminuicao da onda reflexa, alcancada pela dilatacao das artérias musculares'
A relacdo entre a rigidez arterial, especialmente ao nivel aortica, e a PP é bastante
consistente. Essa relacao baseia-se no tempo e na amplitude da onda de pressao reflexa e/ou
na funcao de Windekessel. Muitos sdao os estudos que referem que a PP nas artérias centrais,
marcador indireto da rigidez arterial, depende de entre outros fatores, da intensidade e
tempo da reflexdo das ondas arteriais periféricas e da duracdo da ejecao ventricular. Sendo,
por isso, também, um importante alvo terapéutico®. A reducdo especifica das ondas
arteriais refletidas, pode conduzir especificamente a diminuicao da PAs e PP central sem
modificacdo importante das pressdes periféricas ®. Além do tratamento anti-hipertensivo que
visa a reducdo da rigidez arterial, também é possivel reduzir a PP seletivamente, tendo como
alvo a reducao do Alx, através da diminuicao da velocidade e amplitude da onda de pulso e da
onda reflexa. Através da analise da onda de pulso, mostrou-se que o aumento relacionado
com a idade na PP central é mais representativo da elevacao da pressao de aumento, sendo

esta responsavel por 40% da PP central em idosos com hipertensao sistélica isolada‘".

Desta forma, a avaliacao da pressao central e seus componentes, devem complementar o uso
do esfingomanoémetro nas medicdes de rotina da PA, melhorando a acuidade dessas medicoes
e permitindo ao médico conhecer a principal causa e as progressivas consequéncias da HTA.
Também, assim, o tratamento anti-hipertensivo pode ser mais apropriado e direcionado ao
fendémeno fisioldgico/hemodinamico especifico, permitindo um melhor controlo da HTA. Por
isso, a nova abordagem anti hipertensiva deve ter menor efeito sobre a resisténcia periférica,

passando a ter como principais alvos a VOP, o Alx, a PAs e a PP central.

4.1 Vasodilatadores Arteriais e Beta Bloqueantes

Os vasodilatadores arteriais - INECAS, ARAS, bloqueadores de calcio, nitratos e 6xido nitrico -
desempenham um papel mais preponderante sobre as artérias musculares, relaxando as
células de musculo liso e dessa forma diminuindo a VOP, a amplitude e duracdo da onda
refletida. Reduzem a PAs, a PP central e a pos carga ventricular mais do que os componentes
de PA braquial. Estes efeitos benéficos na pressdao arterial central podem ocorrer
acompanhados ou ndo de uma reducao da pressao arterial braquial, podendo explicar o efeito

aparente “independente da pressdao” de farmacos como os INECAS e ARAS.

Estudos sugerem que os INECA/ARAs também exibem um efeito mais favoravel sobre a
distensibilidade adrtica e consequentemente sobre a PAc independentemente dos valores da
PAp. De fato, em doentes hipertensos tratados com InECA/ARAs observaram-se indices de

menor rigidez aortica (valores mais baixos da VOP aértica) e a presenca de menor PP a nivel
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central para idéntica reducdo da PA braquial, determinando um perfil mais favoravel de
amplificacao central-periférica da PP. Sao, assim, capazes de diminuirem preferencialmente

a PA central em detrimento da PA periférica®.

Uma reducao aguda do Alx pode ser alcancado pelo uso de farmacos que dilatam as artérias
musculares ativamente e que exercem um efeito mais passivo nas artérias elasticas. Assim,
diminuem a rigidez arterial e a VOP, atrasam a chegada da onda reflexa ao coracao enquanto
diminuem a amplitude e a duracdo da fase sistolica. Estas alteracdes nas carateristicas da
onda reflexa tém, desta forma, um importante impacto na regressao da HVE®?. O tratamento
com InECA/ARAs, ao associar-se a reducdo da intensidade das ondas refletidas, consegue
alcancar eficazmente este objetivo, mostrando ser superior que os BB, apesar das duas
classes terem um impacto muito semelhante na PAp®?.

Os anti-hipertensivos que dilatam preferencialmente as pequenas artérias musculares
periféricas, reduzem mais marcadamente a intensidade das ondas arteriais refletidas e a PA
nas artérias centrais. Uma vez que o leito das pequenas artérias periféricas € um local
preferencial de sintese da angiotensina Il, os inibidores do sistema renina angiotensina (ISRA)
- INECAS/ARAS parecem nesta questdo, também estarem particularmente bem posicionados‘®
39 Outros mecanismos observados, além da reducao da intensidade das ondas refletidas da

periferia vascular, podem explicar a diminuicao do Alx:
1. reducao da VOP (i.e. da rigidez aortica),
2. reducao da duracao da ejecao ventricular.

A maior reducao do Alx obtida com os INnECA/ARAs sugere que a reducao da PP central obtida
com estes farmacos podera dever-se a uma particular diminuicdo da intensidade das ondas
arteriais refletidas. Contudo, é provavel que os seus efeitos mais favoraveis sejam de fato,
sobre a rigidez adrtica e duracdo da ejecao ventricular que contribuem determinantemente
para a reducdo das pressdes a nivel central®™. Verificou-se que os InECA/ARAs
comparativamente aos BB reduziram significativamente a VOP e a duracdao da ejecao
ventricular. Ou seja, a reducao do Alx podera dever-se nao s a um componente estrutural
vascular (maior reducdo da rigidez adrtica) mas também a diferente influéncia sobre a
duracao da ejecao ventricular e VOP, que no caso particular dos BB, diminui a inconveniente

projecao das ondas refletidas na sistole, mas sem a atenuacao do Alx.

Os bloqueadores dos canais de calcio do tipo dihidropiridinas reduzem a VOP e a onda reflexa,
ocupando, em relacdo a eficacia no tratamento, uma posicao intermédia entre os IECAS/ARAS
e os BB.
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Entre os BB, os que apresentam maior cardioseletividade e capacidades vasodilatadoras,
como o nebivolol, carvedilol, labetalol e celiprolol, ainda que nao consistentemente,
apresentam maior capacidade de reduzir a PAc ao atuarem ao nivel da VOP e da onda reflexa.
De fato, varios estudos destacaram a eficacia, particularmente do nebivolol, na reducédo da
PAs, PAd e PP central, bem como no espessamento da parede do VE. Contudo, o propranolol,
metoprolol e atenolol, ndo alcancaram os mesmos resultados™. Talvez pelos seus efeitos
ionotropico e cronotrdpico negativos, ndo melhoram significativamente o Alx na medida em
que, causam bradicardia e prolongam o tempo de ejecao ventricular. E mais, por nao
exercerem efeito direto sobre a complacéncia vascular e provocarem vasoconstricdo nalguns
leitos vasculares podem ainda acentuar o impacto da onda reflexa®. Outras meta-analises

recentes como o ASCOT e LIFE?

, também defendem que os beta-bloqueantes como o atenolol
exercem diferentes efeitos sobre a PA central e braquial, sendo inferiores face a outras
classes de agentes anti hipertensivos na predicao de eventos CV e na reducao da PAc. Esta
particularidade reforca a hipotese de que os farmacos de atuacao central sdo mais eficazes

no controlo da HTA.

Assim, para idéntica reducao da PAp, os ISRA (INnECA/ARAs) reduzem mais intensamente que
os BB, quer a rigidez adrtica, quer a pressao central, aparentemente repondo a “normal”

amplificacao da PP central-periférica.

Em relacao aos nitratos - doadores de No, conseguem abolir consistentemente o aumento
sobre a PAs central. Este efeito ndo se deve apenas a reducao da rigidez vascular total ou da
VOP, mas também a reducdo no tamanho da componente da onda reflexa proveniente das
artérias periféricas com maior didmetro que as arteriolas'". O trinitrato de glicerina destaca-
se pelo seu efeito vasodilatador seletivo sobre as artérias musculares, obtendo uma reducao
da PP central, através da reducdo da Pa, com pouco efeito sobre a PAM e PAd. Desta forma,

sdo particularmente importantes no contexto de HSI®?.

Os diuréticos, particularmente os tiazidicos, ndo produzem alteracdes significativas sobre a
onda de pulso, uma vez que a sua acao consiste essencialmente na reducdao do volume
sanguineo e do débito cardiaco e a longo prazo na reducdo moderada da resisténcia
periférica. Logo, por regra, nao exercem efeito significativo sobre a VOP nem sobre a onda

reflexa®.

Apesar de se terem desenvolvido farmacos para atuarem diretamente sobre as artérias

elasticas diminuindo a rigidez aértica, nenhum esta disponivel para uso clinico.

As diferencas dos efeitos dos vasodilatadores na diminuicao da PAc versos PAp, sugere
fortemente que o beneficio cardiaco destes farmacos tem sido subestimado em estudos que
apenas usam as medicOes de PA braquial, descorando a determinacao da PAc. Por isso, para

alcancar um tratamento 6timo na reducado da PA e das suas complicacoes, devera ser tida em
32



O Potencial Valor da Pressao Arterial Central, e seus determinantes, no controlo da Hipertensao Arterial
e Doenca Cardiovascular

conta a rigidez arterial, a Pa adrtica, a onda reflexa e a energia despendida pelo VE, tendo
(89)

como objetivo reduzir ao maximo estes parametros
O estudo realizado por Sharman et al comparou dois grupos, um, controlado pela medicao da
PA braquial e outro, com as medicoes da pressao central realizadas pela TA radial. Mostrou
que o tratamento anti hipertensivo quando guiado pelas medicées da PAc permitia um
controlo da HTA mais eficaz, conseguindo nesse grupo reduzir a medicacdo ao fim de trés
meses, com consequente melhoria da qualidade de vida, apesar do mesmo nivel de PA
braquial nos dois grupos. Também revelou que o grupo controlado pelas medicdes da Pac

apresentavam maior regressao da massa do VE e tendéncia para reduzir o indice de HVE.

0 estudo demonstra pela primeira vez que se a PAc for incluida nas medicoes clinicas e for
igualmente usada como guia para a titulacdo da terapéutica, é possivel obter semelhantes
valores alvo na PA braquial com uma dose diaria menor. Surge assim, como uma forte
evidencia para introduzir a medicao da PAc pela TA radial na pratica clinica para um melhor
controlo da HTA®),
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Capitulo V: Limitacées da Tonometria de

Aplanacao e Analise da Onda de Pulso

Muitos estudos defendem que o valor da PAc parece ser mais relevante entre os individuos
mais jovens, em que a diferenca entre a PA central e periférica é mais marcada, devido ao
fenomeno de amplificacdo. No entanto, a prevaléncia da HTA é maior em individuos com mais
de 50 anos e é este o alvo populacional que mais beneficiara do estudo da pressao central.
Apesar desta aparente limitacdo, evidéncias atuais revelam que uma diferenca de
aproximadamente 11 mmHg entre a pressao central e periférica tem sido observada de forma
consistente até aos 80 anos, reforcando, assim, a importancia da medicao da PAc também

nesta faixa etaria.

A PAs central aumenta com a idade e é mais elevada nos homens até aos 60 anos, ja a PP
central é mais elevada nas mulheres depois dos 50 anos. Quanto a Pa e ao Alx, estes
aumentam com a idade nos dois sexos, contudo ao contrario da pressao sistolica, as mulheres
apresentam valores mais elevados. Neste contexto, alguns estudos definiram valores de
referéncia para estes parametros estudados. Sendo assim, para uma populacdo saudavel,
aconselha-se iniciar tratamento anti-hipertensivo nos pacientes com mais de 40 anos quando
a PAs central >121 mmHg (em ambos os sexos), e PP central >50 mmHg (mulheres) e 45 mmHg
(homens)®. O estudo de Cheng et al. definiu o valor da PAc > 130/90 mmHg como possivel
valor de diagnéstico precoce de lesdo de 6rgdos alvo™. Contudo, falta de valores de
referéncia em relacdo a idade, sexo e etnia, bem como em relacdo aos valores alvo que

devem ser obtidos PAc".

As guidelines da sociedade europeia de hipertensao e da sociedade europeia de cardiologia
para o controlo da HTA defendem que apesar das medicoes da PAc terem interesse para
elucidar os mecanismos relacionados com a patofisiologia, farmacologia e terapéutica, mais
investigacoes terdo de ser desenvolvidas antes deste parametro ser recomendado na pratica
clinica. De fato, para a TA radial, tal como qualquer outra medicdo de pressao arterial, é
necessario criar protocolos e promover uma adesao estrita aos mesmos de forma a garantir

gue a obtencao da informacao seja a mais correta possivel.

Atualmente poucos profissionais de salde conhecem o potencial valor da PAc e estdo pouco
elucidados sobre estas tecnologias, e a sua formacdo para o uso adequado da TA podera

também constituir uma limitacado a sua introducéo na pratica clinica diaria.

0 uso da funcéo de transferéncia generalizada na TA radial também tem sido alvo de alguma

controversa face a sua acuidade, contudo, os erros associados ao seu uso sao inferiores aos do
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esfigmomandmetro na medicdo da PA braquial. Dessa forma, a informacao obtida com esta
funcao é clinicamente correta®. Assim, varios problemas metodoldgicos relacionados com o
uso da TA permanecem ainda por ser resolvidos antes da PAc ser totalmente integrada na

decisao clinica diagnostica e terapéutica.

Uma questdao ainda por responder é se de fato a hemodinamica central permite obter
informacao mais fidedigna sobre o prognostico na progressao da lesdo de orgdos alvo face a
PAp convencionalmente medida. Também neste dominio existe grande controvérsia e mais

estudos longitudinais deverao ser realizados®®.

Igualmente importante é definir o grupo de pacientes que mais beneficiarda da medicao da
PAc. Alguns estudos sugerem que pacientes com grau | e Il de HTA e com risco CV baixo ou

moderado poderao ser os que mais beneficiam desse controlo hemodinamico.

Apesar destas limitacoes e mesmo ndo tendo sido ainda reconhecida pelas guidelines
internacionais como uma avaliacao clinica de rotina, a PAc tem um beneficio indiscutivel, na
medida em que valores anormalmente elevados alertam o médico precocemente para o
potencial risco de lesdo subclinica de drgaos alvo, antes das manifestacées nas medicoes da

PA braquial, permitindo iniciar ou ajustar o tratamento anti-hipertensivo nesses pacientes?.
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Conclusdes e Perspetivas Futuras

A medicdo da PA é uma fonte de informacdo médica vital, constitui, por isso, um elemento
chave no diagnodstico de HTA, considerado o principal fator de risco das doencas CV, que

requer um especial cuidado e um controlo regular.

Um dos maiores desafios médicos para tratar doentes com risco CV é conseguir estabelecer
um diagnostico precoce de forma a permitir uma acado preventiva, fundamental na limitacao
da progressao da doenca CV. Ja nos casos de doenca estabelecida, existem vantagens na
possibilidade de melhorar o tratamento apropriadamente direcionado as alteracoes
patofisioldgicas vasculares associadas. A PAc surge nestes dois aspectos como uma ferramenta

de diagnostico e terapéutica com grande potencial.

Também a rigidez arterial tem despertado grande interesse na comunidade cientifica pelo seu
papel na patogénese das doencas CV. E atualmente considerada um fator de risco CV bem
estabelecido e um importante indice do risco de lesdo de 6rgaos alvo e com valor preditivo
adicional e independente na populacao hipertensa. O aumento da rigidez arterial pode ser um
importante preditor de HTA e marcador de risco de aterosclerose sendo, por isso,

reconhecida pelas guidelines europeias de cardiologia e hipertensao.

Os parametros de medicao da rigidez arterial mais amplamente usados sdao a VOP e o Alx. Ao
reduzir a elasticidade e a complacéncia das artérias elasticas, a rigidez arterial impede o
efeito de Windkessel e provoca um aumento destes marcadores com consequéncias
hemodinamicas adversas. Desta forma, com a sua elevacdo, a velocidade da onda reflexa
aumenta e atinge o coracdo mais precocemente, durante a sistole. Sobrepde-se ao pico
sistolico inicial aumentando o Alx, a PAs e PP central, levando ao prolongamento da pos carga
ventricular e a HVE, que por si s6 € um potente preditor de mortalidade CV. Ao reduzir a PAd,

diminui também, a perfusao das coronarias e predispde a isquémia miocardica.

A rigidez arterial e os valores da pressao central (PAs, PP) estao mais fortemente relacionados
com a hipertrofia vascular e a extensao da aterosclerose carotidea que a PAp. Varios estudos
defendem que o valor da PP central € um melhor preditor de eventos CV. O aparecimento de
novos marcadores de rigidez arterial, como o Alx e VOP complementam cada vez mais o

estudo da hemodinamica central.

A VOP carotidea-femoral é considerada o gold-standard da rigidez arterial, enquanto o Alx e a
PAc constituem importantes marcadores indiretos da rigidez aortica e da onda reflexa. Sao
dependentes da velocidade e da amplitude da onda reflexa, do ponto de reflexao e da
duracao e padrao da ejecao ventricular, tendo em conta a FC e a contractilidade ventricular.

Todos sao considerados importantes preditores de eventos CV.
37



O Potencial Valor da Pressao Arterial Central, e seus determinantes, no controlo da Hipertensao Arterial
e Doenca Cardiovascular

Estdo disponiveis atualmente técnicas nao invasivas e de aplicabilidade pratica capazes de
estimar com grande acuidade a rigidez, pressao arterial central e os indices da onda reflexa.
A TA destaca-se neste campo, ao permitir obter ndo s6 a PAc, mas também visualizar a onda
de pulso central na sua totalidade. Apesar de algumas limitagdes metodoldgicas, como o uso
de uma funcdo de transferéncia generalizada, bem como a falta de valores de referéncia
padronizados, a maioria dos estudos revela uma boa reprodutibilidade, destacando a acuidade
e eficacia da mesma. Defende-se que a TA é particularmente benéfica entre os pacientes que

apresentam risco CV médio-moderado e HTA de grau I-Il.

As avaliacoes da VOP, Alx, PAs e PP central permitem identificar pacientes com maior risco
CV, tendo a capacidade de detetar precocemente os efeitos dos fatores de risco CV sobre a
pressao e rigidez central, antes das medicdes da PA braquial. Consequentemente, varios
disturbios médicos com potencial de desenvolver complicacdes CV sdao uma grande
oportunidade para o uso da TA. A HTA, DAC, HVE, DM e a IC sao alguns exemplos flagrantes.
De fato esta técnica permite trazer importante informacao clinica adicional face as praticas
clinicas amplamente implantadas na rotina médica, como a medicao da FC, PAp ou o uso de

ecocardiograma ou de monitorizacdo hemodinamica invasiva.

Desta forma, a TA e a analise da onda de pulso podem ser muito Uteis no diagnostico precoce
e no controlo destas morbilidades. Surgem também como importantes meios de avaliacdo do
RVSE e da monitorizacao a regressao da HVE, permitindo assim, um melhor controlo dos
pacientes em risco de agravamento da isquémia e evento CV com necessidade de iniciar ou

ajustar o tratamento anti-hipertensivo.

Contudo, e apesar da PAc poder ter melhor valor prognostico, por refletir de forma mais
direta a verdadeira carga imposta ao coracao e as artérias coronarias e cerebrais, do que as
medicoes da PAp e estar, assim, mais relacionada com a lesao de o6rgdos alvo e as doengas
CV, sera necessario desenvolver mais estudos para que esta hipotese possa ser confirmada. O
uso cada vez mais disseminado de aparelhos como a TA que avaliam de forma nao invasiva

estes parametros centrais tera, neste aspeto também uma importante funcao.

Apesar dos valores de referéncia para a TA radial ndo estarem bem definidos, a variacao
relacionada com a idade e o sexo desses valores é conhecida. Varios estudos defendem que
valores de Pac>130/90 mmHg ou de PP central>55 mmHg associam-se a um maior risco de

eventos CV e de mortalidade.

Face ao tratamento anti-hipertensivo, a sua eficacia varia em relacdo aos efeitos que
exercem na pressao arterial central e na rigidez arterial, apresentando os BB uma particular
heterogeneidade. De fato, os que apresentam maior cardio seletividade e efeitos
vasodilatadores mostraram-se mais eficazes. Contudo, e particularmente, o atenolol, exerce

diferentes efeitos na PA central e periférica, com menor efeito na reducdo da PAc e
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consequentemente com menor valor preditivo de eventos CV. Esta particularidade veio
reforcar a hipotese de que os farmacos de atuacdo central sdo mais eficazes no controle da
HTA.

Entre as diversas classes de anti-hipertensivos os ISRA (INECAS/ARAS) mostraram ser
sistematicamente os mais eficazes em reduzir a rigidez e a pressao arterial central. Induzem
a vasodilatacdo, regridem a hipertrofia vascular e aumentam a complacéncia arterial, com
consequente diminuicdo da VOP e da onda reflexa (Alx). O seu efeito mais benéfico deve-se,
contudo, a reducdo da rigidez adrtica e duracdo da ejecdo ventricular que contribuem

determinantemente para a reducéo da pressao a nivel central.

Entre os nitratos, o trinitrato de glicerina mostrou reduzir eficientemente a PP central
através da reducao da Pa, pelo seu efeito vasodilatador seletivo sobre as artérias musculares
e efeito minimo na PAd e PAM. Sao, desta forma, particularmente importantes no contexto de
HSI.

A TA tornou também possivel uma melhor avaliacdo em relacao a eficacia do tratamento anti-
hipertensivo, ao conseguir definir com mais rigor o momento em que deve ser iniciado esse
tratamento, bem como monitoriza-lo com maior acuidade. O estudo de Sharman et al
mostrou que o tratamento anti hipertensivo quando guiado pelas medicées da Pac permitiu
um controlo da HTA mais eficaz e uma maior regressao da massa do VE. O estudo demonstra
pela primeira vez que se a pressao central aortica for incluida nas medicdes clinicas e for
igualmente usada como guia para a titulacdo da terapéutica, € possivel obter semelhantes
valores alvo na PA braquial com uma dose terapéutica diaria menor. Surge assim, como uma
forte evidéncia para introduzir a medicao da pressao central pela TA radial na pratica clinica

para um melhor controlo da HTA.

Desta forma, para alcancar um tratamento 6timo na reducao da pressdo arterial e das suas
complicacoes, devera ser tida em conta a rigidez arterial, a Pac, a onda reflexa e a energia

dispendida pelo VE, tendo como objetivo reduzir ao maximo estes parametros.

E, assim, provavel que o tratamento baseado em decisdes sobre a PAc tenha melhores
implicacbes nos diagnosticos futuros de HTA, que seja um melhor preditor de risco CV e que
farmacos com efeito predominantemente vasodilatador sejam uma estratégia terapéutica

mais eficaz na reducao do risco CV.

Contudo, ainda existe uma grande controversa neste aspeto, ainda nao estando totalmente
esclarecido, se o uso de farmacos com este objetivo ira de fato, traduzir-se na obtencao de
melhores resultados clinicos. Esta avaliacdo é por vezes dificil, pois a maioria dos anti-
hipertensivos atuam nos dois niveis, central e periférico, tornando-se problematico

determinar inequivocamente se os resultados alcancados estdo relacionados apenas com a
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reducao da pressao central, periférica ou a uma combinacao das duas. De forma a esclarecer
esta questdo, serdo necessarios mais estudos de controlo que visam comparar os beneficios

clinicos CV, através do uso de anti-hipertensivos com diferentes efeitos a nivel da PAc.

Com esta revisdao bibliografica é possivel reconhecer a necessidade de introduzir métodos
como a TA na pratica clinica pela sua vasta aplicabilidade pratica ao permitir uma avaliacao
hemodinamica central completa e nao invasiva, através do estudo de indices como o Alx,
VOP, RSVE e os valores de PAc, que de outra forma, ndo se encontram disponiveis com o uso
de métodos de avaliacdo convencionais, bem como pela melhor monitorizacao e controlo do
tratamento anti-hipertensivo. A TA é, deste modo, considerada um importante adjuvante a
medicao da PA braquial, tendo, assim, indicacao para complementar o estudo CV das
avaliagdes convencionais e, assim, ser integrada na pratica clinica diaria, como ferramenta de

diagndstico e tratamento médico.

A titulo pessoal este trabalho permitiu-me explorar novas metodologias que visam um melhor
estudo da hemodinamica central e que desempenham, assim, um papel preventivo tdo
importante no diagndstico e controlo da doenca CV e na HTA. Apesar de ser um tema
controverso, ainda em desenvolvimento, penso ser fundamental, que os profissionais de salde
se familiarizem e se mostrem empenhados em mudar mentalidades, acompanhando o
desenvolvimento médico e cientifico em prol da implementacdo da TA e da analise da onda
de pulso como pratica clinica complementar a medicado da PA braquial e com grande

capacidade de melhorar a salde e a qualidade de vida dos seus pacientes.
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