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Introdução
A caracterização de rigidez arterial é realizada a partir da 

análise de alterações nas propriedades físicas da parede arterial, 
entre elas, distensibilidade, complacência e elasticidade. Essas 
alterações resultam em modificações na fisiologia arterial, uma 
vez que afetam a forma como as artérias se adaptam à pressão e 
ao fluxo sanguíneo a cada batimento cardíaco (1). É o aumento 
da rigidez arterial que promove a arteriosclerose, doença da 
túnica média arterial associada ao envelhecimento (2) e com 
uma velocidade de instalação acelerada na presença dos 
fatores de risco cardiovascular tradicionais como, hipertensão 
arterial, diabetes mellitus tipo 2, obesidade e dislipidemia (3). 
A rigidez arterial provoca alterações no padrão de fluxo das 
artérias elásticas, primordialmente, no aumento do pico de 
pressão sistólica e na redução do fluxo diastólico, responsáveis 
pelo estresse hemodinâmico, elevando o risco da progressão 
da aterosclerose e redução do lúmen das artérias (1).

Atualmente com o desenvolvimento de métodos para 
avaliar a pressão central e os demais parâmetros centrais de 
rigidez arterial com procedimentos não invasivos, permitem 
uma adequada determinação de índices do enrijecimento 
das grandes artérias. Esses métodos permitem a avaliação 
da pressão arterial central (PAc), velocidade da onda de 
pulso (VOP), e medidas do índice de aumentação (AIx), 
marcadores bem estabelecidos da hemodinâmica central 
e da rigidez arterial, que nos oferecem um diagnóstico 
seguro da vitalidade arterial. (4-7).  Esses parâmetros podem 
adicionar valor preditivo à estimativa de risco cardiovascular 
já demonstrada pelas clássicas medições periféricas da pressão 
arterial (8-9) e nos apontam os diferentes efeitos das distintas 
classes de anti-hipertensivos sobre a hemodinâmica central, 
possibilitando, com a interpretação dos achados obtidos nos 
exames, uma melhor adequação da estratégia do tratamento 
da hipertensão arterial.
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Publicação recente de pesquisadores brasileiros apresenta 
os valores de pressão arterial central (PAc), velocidade da onda 
de pulso (VOP), e índice de aumentação (AIx) ajustados para 
a nossa população. Revela o estudo a evolução fisiológica 
esperada para o aumento progressivo destes índices, com o 
avançar da idade cronológica, no nosso meio. Ao estabelecer 
um padrão de normalidade para os parâmetros centrais 
utilizados na avaliação da rigidez arterial, levando em conta 
as características da nossa população e o seu envelhecimento, 
estabelece um referencial para aplicação do método com mais 
precisão nos exames realizados no Brasil (10).  As figuras 1 e 2 
exibem os valores encontrados no referido trabalho.

Fisiopatologia da Rigidez Arterial
O enrijecimento das artérias causado pela arteriosclerose 

tem como resposta um processo degenerativo da túnica média 
das artérias elásticas que é característico do envelhecimento 
e potencializado por fatores de risco cardiovascular (3). O 
principal fator causal é um estado inflamatório crônico do vaso, 
fruto do estresse oxidativo mitocondrial das células musculares 
(11).  A arteriosclerose impulsiona o espessamento da parede 
das artérias, redução da complacência e aumento da rigidez, 
resultando na instalação do quadro de aterosclerose, uma 
disfunção que leva a formação de placas na camada íntima 
vascular. As placas depósitos de lipídeos, células inflamatórias, 
tecido conjuntivo fibroso, células musculares lisas e cálcio, 
progressivamente atuam na redução do lúmen arterial (2).  

A aterosclerose provoca uma solução de continuidade no 
endotélio, facilitando o depósito de lipídeos e maior expressão 
de citocinas inflamatórias, determinando uma degeneração 
elástica na parede arterial, potencializando o desarranjo 
estrutural da parede do vaso. Ocorrem nesse cenário o 
enrijecimento da parede vascular e perda do mecanismo 
passivo, levando a uma inadaptação hemodinâmica ao 
volume de ejeção ventricular e à onda de refluxo diastólica. 
Esse processo é observado principalmente nas grandes artérias 
elásticas como a aorta e as carótidas (12). 

A redução da biodisponibilidade do oxido nítrico, também 
observada no envelhecimento e na aterosclerose, se apresenta 
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Figura 1 – Valores de pressão arterial central (PAc) e periférica relacionadas com o envelhecimento.

Figura 2 – Valores de velocidade da onda de pulso (VOP) e índice de aumentação (AIx) ajustados para a nossa população.e a relação com o envelhecimento.
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como um importante fator na promoção do aumento do tônus 
vascular e redução do diâmetro arterial (13). Sem a ação 
vasodilatadora do óxido nítrico endotelial, seja por inibição 
de sua síntese ou maior inativação, ocorre o remodelamento 
arterial e, por conseguinte, redução na contratilidade vascular 
por degradação da elastina e deposição de colágeno (14,15). 

Rigidez Arterial e Propedêutica Cardiovascular.
Evidências bem sedimentadas demonstram o efeito direto 

da redução dos níveis de pressão arterial na redução do 
risco de doenças cardiovasculares, principalmente infarto do 
miocárdio (IM) e acidente vascular cerebral (AVC). Evidente 
que a redução deste risco com o tratamento anti-hipertensivo 
não pode ser atribuída apenas a  redução numérica da PA 
periférica, pois isso não explicaria toda a complexidade do 
processo hipertensivo. O entendimento que o tratamento 
anti-hipertensivo apresenta efeitos para além da redução 
dos níveis tensionais esta bem consolidada, são efeitos sobre 
propriedades vasculares independentes do efeito pressórico. 
As alterações da mecânica vascular de micro e macrocirculação 
não podem ser totalmente evidenciadas por medidas de PA 
periférica. Assim, a avaliação da PA em outros segmentos da 
árvore arterial proporcionaria melhor contextualização dos 
benefícios do tratamento sobre as alterações vasculares (16).

A relação entre enrijecimento, elasticidade e complacência 
possibilita definir os índices de rigidez das grandes artérias 
com implicações diagnósticas, prognosticas e na terapêutica 
da hipertensão arterial. A medida da Velocidade de Onda 
de Pulso (VOP) expressa muito bem essa relação, sendo um 
marcador robusto e bem estudado da rigidez aórtica (17) 
Ensaios clínicos comprovam que uma VOP elevada está 
associada a uma pior resposta ao tratamento anti-hipertensivo 
(18) e que a redução da VOP está associada a uma melhor 
sobrevida (19)

Estudos como o Reason, revelaram que a redução seletiva 
da PA central por um tratamento anti-hipertensivo de longo 
prazo pode originar alterações estruturais na microcirculação, 
acarretando um impacto nas ondas de reflexão que estaria 
diretamente ligado a interações complexas entre pequenas 
e grandes artérias, afetando os parâmetros hemodinâmicos 
centrais (20). Essas modificações promovem um efeito 
favorável na terapêutica anti-hipertensiva (21).

No ensaio clínico ASCOT, um subestudo intitulado 
de estudo CAFÉ, ficou evidente de forma inequívoca, 
que a redução da PA central traz maior redução do risco 
cardiovascular em comparação com as medidas que controlam 
apenas PA periférica. A análise da pressão central poderia 

revelar então um efeito diferencial dos vários fármacos anti-
hipertensivos sobre a árvore arterial, uma vez que a ação de 
cada uma das classes apresenta um comportamento diferente 
nas propriedades estruturais e funcionais vasculares e na 
hemodinâmica central (22).

Além da VOP, considerada padrão-ouro para a avaliação 
da rigidez arterial, outros índices são uteis na avaliação deste 
processo. A determinação da pressão sistólica central (PSc) e 
o  índice de aumentação (ALx) são indicadores importantes, 
mesmo sofrendo influência de inúmeras variáveis (23). A 
presença de um índice de aumentação (ALx) elevado também 
sugere envelhecimento vascular e constitui um preditor 
de risco para mortalidade por todas as causas e por causas 
cardiovasculares. Um incremento de 10% no AIx aumenta o 
risco de mortalidade cardiovascular em 48% e mortalidade 
por todas as causas em 52% (24).

Atualmente evidências epidemiológicas suportam que o 
índice de aumentação (ALx) e a velocidade da onda de pulso 
são preditores independentes de risco cardiovascular. O 
aumento da velocidade da onda pulso observada nos estágios 
finais da doença renal representa um preditor independente 
de mortalidade cardiovascular, e que o risco cardiovascular 
não é reduzido apenas pela diminuição da pressão arterial 
periférica (25).

Métodos de Determinação dos Parâmetros Centrais
Para indivíduos com idade a partir de 60 anos a pressão 

de pulso é o principal determinante de risco para eventos 
cardiovasculares. Ela é determinada com a simples diferença 
entre a pressão sistólica e diastólica (PP= PS-PD). Utilizando 
um exemplo numérico (120 – 80 = 40). A pressão de pulso não 
expressa totalmente o fenômeno pulsátil arterial, entretanto, 
é a expressão mais adequada da onda de ejeção ventricular, 
e consequentemente da velocidade do fluxo sanguíneo na 
árvore arterial e amplitude da onda refletida (26).

Nos indivíduos jovens as artérias são elásticas, a velocidade 
da onda de pulso se apresenta baixa. Nos idosos, onde 
observamos uma maior rigidez da parede arterial, a velocidade 
da onda de pulso aumenta substancialmente (26).

Diversos métodos para determinação da pressão central 
e dos parâmetros de rigidez arterial estão disponíveis na 
atualidade. O método direto com o registro da pressão arterial 
exatamente na aorta ascendente é o de maior precisão, mas 
para esse procedimento existe a necessidade do emprego 
de um cateter intra-arterial. É um procedimento invasivo, 
tecnicamente complexo e claramente inadequado para sua 
aplicação na avaliação de rotina de grandes populações (27).
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Na atualidade encontramos métodos que possibilitam a 
determinação não invasiva dos parâmetros de rigidez arterial. 
A tonometria de aplanação de uma artéria periférica é um 
destes exames. Oferece informações sobre a rigidez arterial 
pela análise do índice de aumentação (ALx), definido pela 
razão entre a pressão determinada pela onda refletida e a 
onda de ejeção, que dependem da velocidade da onda de 
pulso – VOP (28). A tonemetria de aplanação, considerada 
padrão ouro entre os métodos não invasivos, constitui um 
procedimento oneroso e dependente do operador, aspectos 
que caracterizam um impedimento para sua adoção como 
procedimento rotineiro de avaliação da pressão central em 
um ambiente não especializado (29).

O avanço no reconhecimento do impacto das intervenções 
nos parâmetros de rigidez arterial levou a busca de métodos 
com aplicação mais amigável e de aplicação num volume 
populacional maior. O monitor Mobil-O-Graph faz parte desta 
geração de dispositivos. Permite a mensuração simultânea e 
não invasiva de pressão central, Aix e VOP com aplicação 
do método oscilométrico. A metodologia tem uma execução 
bastante simples, garante boa reprodutibilidade e com 
resultados confiáveis, se revelando um procedimento bastante 
promissor para prática clínica (30) 

Impacto dos Anti-hipertensivos nos Parâmetros Centrais.
No estudo CAFE, como mencionado acima, ficou patente 

que a redução da PA central traz maior redução do risco 
cardiovascular no comparativo com as medidas que controlam 
apenas PA periférica. O estudo assegurou que o efeito da 
associação anlodipina/perindopril sobre a pressão central, para 
o mesmo valor de PA periférica, era superior aos resultados 
encontrados no grupo que foi randomizado para receber a 
associação atenolol/hidroclorotiazida (22).

Entre os betabloqueadores, o nebivolol por apresentar 
um efeito vasodilatador mediado pelo aumento da 
biodisponibilidade do óxido nítrico, e o carvedilol, por seu 
efeito alfa e beta bloqueador, promoveram uma maior redução 
da pressão sistólica central e da VOP, quando confrontados aos 
efeitos obtidos com a administração do atenolol (31). 

Diuréticos parecem não ter efeito benéfico sobre a 
hemodinâmica central (8) Os bloqueadores dos canais de cálcio 
(BCC) em modelos experimentais foram efetivos na redução da 
pressão aórtica central, por reduzirem o estresse oxidativo (29) 
e em alguns estudos, o grupo que recebeu essa classe de anti-
hipertensivos apresentou uma maior redução da PAc e do AIx (32,)

A avaliação que demonstra os efeitos atribuídos aos nitratos 
na redução da PAc leva a crer que o mecanismo encontra-

se  ligado ao relaxamento da musculatura lisa das artérias 
de médio calibre. O mononitrato de isossorbida avaliado 
em hipertensos acarretou maior redução da PAc do que 
da PA periférica, e maior redução do AIx sem modificação 
significante da frequência cardíaca (33). Por outro lado, está 
bem consolidado que os nitratos não influenciam a VOP, e 
dessa forma, são donos de discreto efeito sobre a rigidez 
arterial. (34).

Um esclarecedor artigo de revisão aponta as possibilidades 
de modificações na rigidez arterial a partir da administração 
das diversas classes de anti-hipertensivos. São listadas como 
fármacos anti-hipertensivos que definitivamente melhoram 
a rigidez arterial: IECAs, BRAs, BCCs e a Espironolactona. 
Aceitos como fármacos que melhoram rigidez arterial na 
maioria dos estudos: Betabloqueadores de terceira geração e 
Antagonistas do receptor da endotelina. Entre os fármacos com 
efeitos conflitantes foram relacionados: Nitratos e Eplerenona. 
Por fim, drogas consideradas com efeito neutro: Diuréticos e 
Omapratilato (35). 

Conclusão
As evidências da literatura atual mostram uma melhor 

representatividade da pressão aórtica central como fator 
preditor de eventos cardiovasculares quando comparada com 
a pressão arterial periférica (braquial) e que o emprego de 
medicamentos anti-hipertensivos com efeito na sua redução 
está associado a um melhor prognóstico.

Os métodos que foram desenvolvidos com procedimentos 
não invasivos para determinação dos parâmetros centrais, 
como a PA central, velocidade da onda de pulso (VOP) e 
onda de retorno (índice de aumentação - ALx ), permitiram 
um diagnóstico confiável do aumento da rigidez arterial 
com fácil execução do exame permitindo uma ampliação 
da aplicação desta ferramenta na pratica clinica e estudos 
clínicos especializados que acumulam evidências da 
associação elevação dos parâmetros centrais  e  desfechos 
cardiovasculares.

A ampliação da utilização dos exames que avaliam os 
parâmetros centrais na rotina de acompanhamento dos nossos 
pacientes e a publicação dos padrões de normalidade para as 
características da nossa população e do seu envelhecimento, 
garante maior possibilidade de acerto no emprego de uma 
terapêutica voltada para a redução da instalação e/ou 
progressão da rigidez arterial.

Conflito de interesses
Nada a declarar.
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