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Aplicabilidade dos marcadores de rigidez arterial na doenga
arterial periférica

Applications of arterial stiffness markers in peripheral arterial disease

Daniel Mendes-Pinto'” {2, Maria da Gléria Rodrigues-Machado?

Resumo

A analise de rigidez arterial tem sido feita em varios grupos populacionais com o objetivo de identificar precocemente o
risco cardiovascular e realizar medidas terapéuticas especificas. O aumento da rigidez arterial leva a perda de capacidade
de adaptacao da aorta e das artérias elasticas as variagdes de pressao durante o ciclo cardiaco. Os principais marcadores
de rigidez arterial sdo a velocidade de onda de pulso (VOP), o indice de aumentagao (Alx) e a pressdo adrtica central.
Esses indices podem ser obtidos de maneira ndo invasiva. Ocorre aumento da mortalidade em pacientes com doenga
coronariana ou em hemodialise que apresentam aumento da VOP ou do Alx. A associagdo com a doenca arterial
periférica é pouco estudada. O objetivo desta revisdo é mostrar a aplicabilidade e a utilidade de realizar medidas de
rigidez arterial em pacientes com doenca arterial periférica.
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Abstract

Arterial stiffness has been analyzed in many different population groups with the objective of identifying cardiovascular
risk early and performing specific therapeutic interventions. Increased arterial stiffness affects the capacity of the aorta
and elastic arteries to adapt to pressure variations during the cardiac cycle. The main markers of arterial stiffness are pulse
wave velocity (PWV), augmentation index (Alx) and central aortic pressure. They can be measured noninvasively. Patients
with coronary disease or on hemodialysis who have elevated PWV or Alx have increased mortality. The association
with peripheral arterial disease has been studied little. The objective of this review is to demonstrate the applicability
and utility of assessing measures of arterial stiffness in patients with peripheral arterial disease.
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INTRODUCAO

Rigidez arterial ¢ o termo empregado para
caracterizar as alteragdes de propriedades fisicas da
parede arterial tais como distensibilidade, complacéncia
e elasticidade. As caracteristicas fisicas da parede
arterial t€m implica¢des funcionais, pois afetam a
maneira como as artérias se adaptam a pressdo e ao
fluxo sanguineo em cada batimento cardiaco!.

O aumento da rigidez arterial resulta primariamente
da arteriosclerose, uma doencga da tinica média
associada ao envelhecimento?. E um processo que
¢ acelerado por fatores de risco cardiovascular
tradicionais como hipertensdo, diabetes, obesidade
e dislipidemia’. A rigidez arterial pode aumentar o
risco de desenvolvimento de obstrugdes arteriais,
como resultado do estresse hemodinamico associado
as alteracdes do padrdo de fluxo nas artérias elasticas
dentre as quais se destacam o aumento do pico de
pressao sistolica e a redugdo do fluxo diastdlico'.

A doenga arterial periférica (DAP) nos membros
inferiores ¢ causada principalmente pela progressao
da aterosclerose nas artérias dos membros. Devido
ao aumento da longevidade da populagdo, o nimero
estimado de pessoas com DAP no mundo aumentou
23,5% em 12 anos, passando de 164 milhdes de pessoas
em 2000 para 202 milhdes em 2012*. A prevaléncia
em homens entre 60 ¢ 64 anos varia de 5,5% em
paises de baixa ou média renda a 8,8% em paises de
alta renda*. Um estudo populacional feito no Brasil
com 1.159 pacientes com idade média de 43,8 anos
revelou que a prevaléncia da DAP foi de 10,5%°.

O objetivo deste estudo ¢ rever os mecanismos
fisiopatologicos da rigidez arterial e sua relagdo
com a DAP. Dessa forma, procuramos fornecer uma
base tedrica para as aplicag¢des clinicas dos indices
de rigidez arterial.

FISIOPATOLOGIA DA RIGIDEZ ARTERIAL

A arteriosclerose ¢ uma doenga da parede das
artérias que significa, literalmente, o endurecimento
das artérias. Trata-se de um processo degenerativo
da tunica média das artérias elasticas que ocorre com
o envelhecimento e ¢ potencializado por fatores de
risco cardiovascular’. O mecanismo desse processo
¢ a inflamacao vascular cronica derivada do estresse
oxidativo mitocondrial na célula muscular lisa.
A arteriosclerose causa espessamento da parede
das artérias, reducdo da complacéncia ¢ aumento
da rigidez. Aterosclerose € uma desordem que afeta
o lumen das artérias devido a formacao de placas
na camada intima constituidas por depositos de
gordura, células inflamatorias, tecido conjuntivo
fibroso, células musculares lisas e calcio. A redugao
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do indice tornozelo/braco (ITB) e a formagao de
placas nas carétidas estdo associadas a aterosclerose?.
A aterosclerose € 0 mecanismo causador da maioria
das doencas isquémicas, como infarto do miocardio e
isquemia cerebral, e constitui o padrdo mais comum
da arteriosclerose®.

As alteracdes fisiopatoldgicas que levam ao aumento
darigidez dos vasos sanguineos podem ser divididas
em componentes passivo e ativo. O componente
passivo da rigidez arterial consiste nas alteragdes
mecanicas da parede vascular. O componente ativo
¢ composto pelas alteragdes da fungdo endotelial e
do tonus do musculo liso.

As alteragdes que as grandes artérias sofrem durante
o ciclo cardiaco consistem no componente passivo
da rigidez arterial. Sdo modificagdes relacionadas a
distensao durante a sistole e ao recolhimento elastico na
fase da diastole. Nesse processo, o volume sanguineo
ejetado causa distensdo das artérias de grande calibre, nas
quais o componente elastico da parede ¢ fundamental.
A clasticidade das grandes artérias possibilita que a
onda de pressdo seja amortecida, evitando que todo
o volume ejetado seja direcionado para a circulag@o
periférica. O recolhimento elastico da parede arterial
durante a diéstole é responsavel pela manutencao do
fluxo diastolico em varios tecidos. Esse aspecto ¢
extremamente importante em 6rgaos como o miocardio
e o cérebro, pois eles necessitam de manutengdo da
perfusdo durante todo o ciclo cardiaco’.

O processo de adaptacdo ao volume ejetado durante
a sistole e o retorno elastico produzido na fase da
diastole ocorrem principalmente em artérias elasticas
como a aorta e as carotidas. Da mesma forma, esse
esquema ocorre em 6rgaos da circulagdo mesentérica,
esplancnica e renal, porém ndo de maneira continua,
pois o fluxo € regulado por mediadores associados ao
volume sanguineo e a ingestdo alimentar. Nas artérias
dos membros, a manutengdo do fluxo diastdlico é
menor devido a maior resisténcia vascular periférica
e por se tratar de artérias musculares, que tém menor
conteudo elastico em sua parede'.

O envelhecimento causa a degeneragdo das
fibras elasticas da tinica média das grandes artérias.
Microscopicamente, ocorre perda da lamina elastica
interna, fragmentacao das fibras de elastina, deposicao
de colageno, espessamento da média com fibrose ¢
calcificagdo®.

A aterosclerose aumenta o processo de degeneragao
elastica da parede arterial, pois acarreta a interrupgao
da continuidade do endotélio, o deposito de lipideos
¢ a formagdo de mediadores inflamatorios que
potencializam o desarranjo estrutural da parede
vascular. Essas altera¢des da parede levam ao seu
enrijecimento e a perda do mecanismo de controle
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passivo, que consiste no acolhimento do volume
ejetado na sistole e no retorno elastico da parede
durante a diastole.

O tonus da musculatura lisa da parede das artérias
e a acdo vasodilatadora do 6xido nitrico produzido
pelo endotélio sdo os principais elementos que
influenciam ativamente a rigidez arterial. Além disso,
alguns fatores como o avanco da idade e a hipertensao
causam remodelamento das células musculares lisas
vasculares, alterando sua expressdo fenotipica de
contrateis para sintéticas. Como resultado desses
processos, ha perda da contratilidade da parede vascular
decorrente da degradacdo da elastina e de alteragdes
do colageno™. O 6xido nitrico causa vasodilatagio e
relaxamento das células musculares lisas. A redugao
da sua disponibilidade com o envelhecimento ¢ com
a aterosclerose provoca o aumento do tonus e reduz
o calibre das artérias'®. Além desses aspectos, outros
marcadores inflamatdrios e produtos da oxidacao
contribuem para alteragdes celulares e extracelulares
que influenciam a complacéncia arterial.

iNDICES DE RIGIDEZ ARTERIAL

Apbs a contragdo ventricular, a pressao gerada na
aorta navega como uma onda’. A velocidade da onda
de pulso (VOP) consiste na razdo da distancia entre
dois pontos do sistema arterial e o tempo gasto pela
onda para percorrer essa distancia (Figura 1). A medida
da VOP entre a artéria carotida e a artéria femoral é
considerada um preditor de risco cardiovascular e ¢
o principal indicador da rigidez arterial'. Em artérias
com paredes rigidas, a VOP aumenta; no entanto, em
aortas elasticas, isentas de doenca aterosclerotica,
a VOP ¢ baixa, em torno de 3 a 5 m/s. Isso ocorre
devido a distensdo das paredes da aorta. Esse processo
se configura como um reservatorio elastico para o
volume ejetado, cujo efeito denomina-se Windkessel,
que significa, em tradugdo livre da lingua alema,
“camara de ar”. Esse conceito foi desenvolvido por
Otto Frank, um fisiologista alemao, que também criou
o modelo matematico para aplicagdo em grandes
vasos, o qual ¢ usado, com adaptacdes, até hoje'".
Assim, o amortecimento da pressdo que ocorre na
aorta ¢ responsavel pela limitacao do pico sistolico.
Por outro lado, o recolhimento eléstico € o responsavel
pelo aumento do fluxo durante a diastole.

Quando a pressao arterial ¢ medida na aorta e na
circulag@o periférica como, por exemplo, na artéria
braquial, ocorrem alteragdes das pressdes. A pressao
sistolica (Psist) na aorta central ¢ menor e aumenta
a medida que a onda de pulso ¢ transmitida para a
periferia. A pressao diastolica (Pdiast) aumenta menos
ou pode até diminuir'?. Assim, a pressédo de pulso (PP),
que ¢ a diferenga entre a Psist e a Pdiast, aumenta
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nas artérias periféricas; por exemplo, entre a raiz da
aorta e a artéria braquial ocorre uma amplificagao da
PP em torno de 14 mmHg!*!4, Trata-se de um achado
fisiologico chamado de amplificagdo da PP (Figura 2).

A medida que a onda de pulso navega do coragio
para as artérias periféricas, ocorre a amplificagdo da
PP devido a reflexdo das ondas e ao amortecimento
pela viscosidade do sangue. A onda de pulso incidente
encontra aumento da resisténcia quando chega as

Artéria carétida
A

Ax

Artéria femoral

Figura 1. Diferenca de ondas de pulso entre as artérias carotida
e femoral comum e célculo da velocidade de onda de pulso
carétida-femoral. VOP: velocidade de onda de pulso; Ax: distéancia
entre dois pontos do sistema arterial; A t: tempo gasto pela onda
de pulso para percorrer essa distancia. Adaptado de Laurent’.

Amplificagdo da pressdo de pulso = PASc / PASp

Aorta Carétida Braquial Radial

Figura 2. Amplificagdo da pressao de pulso. A pressao diastélica e
a pressdo arterial média sdo relativamente constantes no sistema
arterial, mas, a pressdo sistolica aumenta em direcdo a circulagio
periférica. Este fendmeno é chamado de amplificagdo da presséo
de pulso e é quantificado pela razio entre a presséo sistolica
periférica (PASp) e a presséo sistdlica central (PASc). Adaptado
de Garcia-Espinosa et al.™.
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artérias musculares periféricas e arteriolas, causando
ondas de reflexdo em dire¢do ao coracdo. Essas
ondas de reflexdo de pulso ocorrem em qualquer
segmento em que ha descontinuidade de fluxo, como
nas bifurcagdes e, principalmente, quando as ondas
incidentes chegam as artérias periféricas de maior
resisténcia e menor elasticidade. Desse modo, para
melhor entendimento, as ondas podem ser categorizadas
como onda incidente (ou ejetora) e onda refletida; a
forma da onda de pulso resultante ¢ a somatoria da
onda incidente e da onda refletida (Figura 3)'.

A Figura 4 mostra a onda de pulso na raiz da aorta
numa situacdo de rigidez arterial aumentada seja
pelo envelhecimento ou por aterosclerose. Devido a
elevacdo da VOP, a onda refletida chega precocemente
a aorta proximal no inicio da sistole (ponto P1 do
gréfico). A chegada precoce da onda refletida leva ao
aumento da pressao arterial sistolica central, mostrado
no grafico no ponto P2. A pressdo de aumentagio
(PAo) mede a elevacao absoluta de pressdo entre
os dois picos sistolicos. O indice de aumentagio
(AIx) mede em percentual o aumento de pressdo
que ¢ devido ao retorno precoce da onda refletida e
¢ expresso pela razdo entre PAo ¢ PP multiplicada
por 100. Quanto maiores as reflexdes das ondas de
pulso, como nos casos de elevado tonus arteriolar ou
de obstrugdes arteriais, maior o AIx. Dessa forma, o
Alx ¢ considerado um indicador indireto de rigidez
arterial e um preditor de eventos cardiovasculares™'>!6.
Em um estudo populacional com 5.960 participantes,
cada aumento do Alx de 10% foi relacionado a um
risco relativo de 1,08 de aumento de chance de
eventos cardiovasculares maiores, tais como infarto
do miocardio, acidente vascular cerebral (AVC) e,
até mesmo, Obito!”.

Individuos jovens apresentam grande elasticidade
das artérias. Como a VOP é baixa nesses casos, a onda
de pulso refletida chega a aorta toracica na diastole.
Assim, ela contribui para o aumento do fluxo diastolico
e para a manutengdo do fluxo constante nas coronarias
e nas artérias cerebrais. Com o envelhecimento, ocorre
uma elevacdo da VOP devido a perda da elasticidade
em grandes artérias. Sendo assim, a onda refletida entdo
passa a chegar a raiz da aorta na sistole, causando
aumento do Alx (Figura 5).

A frequéncia cardiaca € um importante modulador da
PAo. Em situacdes de baixa frequéncia, o alargamento
do ciclo cardiaco e do tempo de ejegdo proporcionam
achegada da onda refletida a aorta proximal durante a
sistole, levando ao aumento da PAo e do AIx. Quando
ocorre taquicardia, a onda de pulso refletida chega
a raiz da aorta na didstole'®. Assim, a corregdo do
Alx pela frequéncia cardiaca evita a influéncia dessa
variavel na avaliacdo da reflexdo das ondas de pulso.

Rigidez arterial e doenca arterial periférica
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Figura 3. Composicao da onda de pulso adrtica pela onda
ejetora e onda refletida. A onda de pulso adrtica é composta
pelo somatério da onda ejetora e da onda refletida. PP: presséo
de pulso. Pe:amplitude da onda ejetora. Pr:amplitude da onda
refletida. Adaptado de Garcia-Espinosa et al.™.
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Figura 4. Onda de pulso em uma aorta proximal rigida em um
ciclo cardiaco. A pressido de aumentagdo (PAo) reflete 0 aumento
da pressdo decorrente da chegada da onda refletida durante a
sistole. P1: pico sistdlico atribuido a onda ejetora. P2: segundo
pico sistolico atribuido ao aumento de pressdo causado pela
onda refletida. A incisura dicrética corresponde a fase final
da ejegdo ventricular e é produzida pelo fechamento da valva
aortica. Alx: indice de aumentagdo. Adaptado de Husmann et al.”.
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Figura 5. Esquema grafico das ondas ejetora e refletida na aorta
proximal. (A) No jovem com artérias elasticas, a onda refletida
chega na diastole, ndo causa aumento do pico sistolico e preserva
o fluxo diastdlico. (B) No idoso com aorta rigida, a onda refletida
chega nasistole, causando aumento do pico sistolico e redugdo

do fluxo diastolico. Adaptado de Husmann et al.'®

Mendes-Pinto et al. ] Vasc Bras. 2019;18:€20180093. https://doi.org/10.1590/1677-5449.009318 4/9



OAIx@?75 ¢ o Alx corrigido para a frequéncia cardiaca
de 75 batimentos por minuto. Esse indice é fornecido
pelos aparelhos de medida de rigidez arterial e ¢ definido
como Alx@75=Alx - 0,39 x (75 — frequéncia cardiaca)'®.
A Tabela 1 mostra os parametros hemodinamicos
associados a rigidez arterial®®.

Além da frequéncia cardiaca, outros fatores
modulam as reflexdes de onda de pulso ¢ a pressdo
aortica central. A inibicdo da angiotensina II, os
bloqueadores de canal de célcio e a administracao
de insulina reduzem as reflexdes das ondas de pulso
e a pressdo sistolica central®®. A resisténcia periférica
aumentada a insulina tem efeito reverso, com aumento
das ondas de reflexdo?..

Nas ultimas décadas, a pressao de pulso central
(PPc) tem sido associada a aumento do risco
cardiovascular. Tanto a PPc quanto a pressao de
pulso periférica elevadas estdo associadas a risco
aumentado de doenca coronariana em adultos de
meia-idade e idosos??. No entanto, o risco de eventos
cardiovasculares esta mais associado a elevagao das
pressdes centrais. A elevacao da PPc esta associada
a hipertrofia do ventriculo esquerdo e a aterosclerose
carotidea'®. Em um estudo, a PPc elevada foi associada
a aumento das complicagdes ¢ da mortalidade em
pacientes submetidos a tratamento endovascular por
isquemia critica do membro®.

REPERCUSSOES DO AUMENTO DA RIGIDEZ
ARTERIAL

Arigidez arterial aumentada € um conceito atual e
proeminente em estudos de doengas cardiovasculares,
por ser um preditor de hipertensdo arterial precoce

Rigidez arterial e doenca arterial periférica

e de aterosclerose. Trata-se de um biomarcador
associado ao aumento da mortalidade e a danos em
orgaos-alvo que resultam em doengas cardiacas, AVC
e insuficiéncia renal. Devido a isso, pesquisas atuais
tém grande interesse na investigacdo da rigidez arterial
como um potencial alvo terapéutico para prevenir ou
tratar doengas cardiovasculares.

Numerosos estudos t¢ém demonstrado que o aumento
da VOP esta associado a elevagdo do risco de eventos
cardiovasculares tais como doenga coronariana, AVC
e doenga renal terminal®*?.

A associacao da rigidez arterial com hipertensao é
bem estudada. Especialmente em individuos jovens,
a identificagdo de rigidez arterial aumentada ¢ uma
oportunidade para a modifica¢do precoce de habitos de
vida e para a prevengao da deterioragdo irreversivel dos
vasos sanguineos®. A analise do estudo Framingham
indicou que a elevada rigidez arterial, medida pela
VOP carédtida-femoral, esta associada a incidéncia
de hipertensdo arterial 7 anos apos a medida inicial
tomada pelos pesquisadores?.

Arigidez arterial aumenta a pos-carga do ventriculo
esquerdo, contribui para o remodelamento ventricular
e reduz sua eficiéncia mecénica?’. Isso leva ao aumento
da demanda miocardica ¢ a reducdo da perfusdo
diastolica. Assim, a rigidez arterial esta associada a
disfungdo ventricular diastélica, a qual aumenta as
pressdes de enchimento e a sobrecarga dos atrios,
contribuindo para hipertrofia, fibrose e fibrilagao
atrial. E importante destacar que a rigidez arterial
esta diretamente associada ao aumento do risco de
insuficiéncia cardiaca®.

Tabela 1. Pardmetros hemodinamicos associados a rigidez arterial (adaptado de Gajdova et al.)”.

Parametro hemodinamico Calculo

Descricao

Pressdo de pulso (PP, mmHg)
diastdlica

Pressdo de aumentagdo (PAo, mmHg) P2-P1

Indice de aumentacio (Alx, %) (P2 - P1)/PP x 100

Indice de aumentacio corrigido para a
frequéncia cardiaca de 75 bpm
(AIX@75, %)

Velocidade da onda de pulso (VOP, m/s) Ax/ At

Pressdo sistolica — pressao

Alx@75 = Alx - 0.39 x
(75 - frequéncia cardiaca)

Diferenga entre as pressdes sistolica e diastolica. Nas artérias
periféricas, a PP pode ser até 14 mmHg maior que a pressio
aortica central.

A diferenca entre o segundo (P2) e o primeiro (P1) picos de
pressdo na onda de pulso. P1 corresponde ao pico de ejecdo
sistolica. P2 corresponde ao pico causado pela chegada da
onda de pulso refletida.

O Alx é derivado da diferenca entre o segundo (P2) e

o primeiro (P1) picos sistdlicos, expresso como uma
porcentagem da PP. Reflete a intensidade de reflexdo das
ondas de pulso.

Alx normalizado para a frequéncia cardiaca de 75 bpm.

O aumento da frequéncia cardiaca reduz o Alx. Bradicardia
leva ao aumento do Alx. O Alx@75 nio sofre alteragoes
com a frequéncia cardiaca.

Velocidade que a onda de pulso navega no sistema arterial,
definida pela razdo da distancia entre dois pontos do
sistema arterial (Ax) e o tempo gasto pela onda para
percorrer essa distancia (At). E o indicador de rigidez
arterial mais usado devido a sua boa reprodutibilidade.
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Os rins sdo 6rgaos expostos a alto fluxo sanguineo,
pois as pressoes no nivel do glomérulo sdo semelhantes
as da aorta, devido as caracteristicas da microvasculatura
renal. A elevagdo darigidez adrtica expde o glomérulo
renal a pressdes excessivas, levando, com o tempo,
a proteintria e a redugdo da fungdo de filtragdo®.
Numerosos estudos t€ém mostrado a relacdo entre
o aumento da PP e da VOP com redugao da fungio
renal e aumento da mortalidade®*3!.

Assim como os rins, o cérebro ¢ um orgdo de
alto fluxo e dependente do fluxo diastolico. A baixa
resisténcia das artérias cerebrais facilita a penetracao
das ondas de pulso até a microvasculatura. Nesse
caso, a transmissdo de energia das ondas de pulso,
aumentada em situagdes de rigidez arterial elevada,
contribui para microinfartos cerebrais clinicamente
ndo reconhecidos mas que, a longo prazo, podem
levar a déficit cognitivo e deméncia®?. Assim, a
redugdo do fluxo diastdlico que ocorre na rigidez
arterial avangada contribui para o dano cerebral. Pelo
mesmo mecanismo de aumento da pulsatilidade das
artérias cerebrais, ha associagdo entre rigidez adrtica
e acidente vascular hemorragico®.

METODOS DE MEDIDA DOS INDICES DE
RIGIDEZ ARTERIAL

E possivel medir a VOP por meio de cateteres
na aorta; porém, a medida invasiva tem pouca
aplicabilidade pratica. Estudos com medidas de
presséo central sdo realizados em humanos somente
em situagoes de pesquisa clinica e para validagdo dos
métodos ndo invasivos'.

A medida da rigidez arterial e a inferéncia dos
valores de pressdo central sdo efetuadas por meio de
modelos matematicos. Os equipamentos utilizados
para determinar as medidas dos indices de rigidez
sdo classificados em quatro categorias: equipamentos
que usam um tondmetro para medir a onda de pulso,
equipamentos com manguitos que captam a onda de
pulso por oscilometria, medidas com uso do ultrassom
e medidas com uso de ressonancia nuclear magnética
(RNM).

Equipamentos que usam tonémetro para
medida da onda de pulso

O SphygmoCor® (AtCor Medical, West Ryde,
Australia) ¢ um equipamento bastante usado em
pesquisas para medida da VOP. Esse instrumento
utiliza uma sonda que mede a pressdo (tonometro)
em dois locais, normalmente sobre a cardtida cervical
¢ sobre a artéria femoral no nivel inguinal, onde o
pulso ¢ detectavel. O aparelho ¢ sincronizado com
o eletrocardiograma, para a medi¢do das ondas de

Rigidez arterial e doenca arterial periférica

pulso durante o ciclo cardiaco. A distancia ¢ medida
manualmente do angulo supraesternal até a artéria
femoral®. Outros equipamentos validados para a
medicao da onda de pulso basecada em tonometria sdo
o Complior® (ALAM Medical, Vincennes, Franga) e
o PulsePen® (DiaTecne, Milao, Italia)'.

Equipamentos com manguitos que captam a
onda de pulso por oscilometria

O Mobil-O-Graph ® (IEM, Stolberg, Alemanha)
estima a pressdo aortica central ¢ a VOP por meio de
um algoritmo obtido a partir de medidas na artéria
braquial. Apds a medida da pressdo arterial, o manguito
¢ insuflado por aproximadamente 10 segundos no nivel
da pressdo diastolica para a captagdo das ondas de
pulso. Assim, por meio de um modelo matematico, uma
série de parametros hemodinamicos sdo estimados,
incluindo as medidas das ondas de reflexdo, da pressao
e do AIx@75. O aparelho foi validado para a medida
da VOP em comparagao com exames invasivos € nao
invasivos*3. E importante apontar que equipamentos
oscilométricos portateis tém a vantagem de serem
menos dependentes de operadores e mais faceis de
utilizar. Outros equipamentos oscilométricos sdo
o VP1000® (Omron Healthcare, Kyoto, Japo) e o
Vasera® (Fukuda Denshi, Téquio, Japdo)'.

Medidas com ultrassom

A distensibilidade das artérias e as caracteristicas
das curvas de fluxo podem ser acessadas facilmente na
carotida cervical, na artéria braquial e na artéria femoral,
naregido inguinal. Alguns programas computacionais
destinados a medida da distens@o dos vasos foram
criados para possibilitar o calculo da PP ¢ a estimativa
das pressdes centrais (exemplo, ARTLAB®, Esaote,
Génova, Italia). A VOP pode ser medida por meio
de dois transdutores, um sobre a artéria carétida e
outro no abdomen, sobre a aorta, ou sobre a artéria
femoral. Nesse caso, ha a necessidade de o aparelho
de ultrassom estar conectado ao eletrocardiograma
para a adequada sincronizag¢ao com o ciclo cardiaco.
Por esses motivos, esse método ¢ considerado pouco
pratico, sendo raramente utilizado em pesquisa clinica'.

Medidas com uso de ressonancia nuclear
magnética

Assim como no ultrassom, a RNM pode ser usada
para medir a distensibilidade das artérias de acordo
com o ciclo cardiaco, com a vantagem de poder acessar
0s vasos toracicos. A RNM com meio de contraste
endovenoso pode ser usada para medir a velocidade
do fluxo e a VOP. Entretanto, o custo do método e a
dificuldade relacionada a operadores treinados para
maneja-la dificultam sua aplicabilidade clinica'.
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RELAGAO DA DOENGA ARTERIAL
PERIFERICA COM RIGIDEZ ARTERIAL

A DAP na sua forma avangada, a isquemia critica,
pode ser considerada um estagio terminal de rigidez
arterial aumentada'®. E bem conhecido que 0 ITB é um
marcador independente de mortalidade e morbidade;
porém, sua relagdo com indices de rigidez arterial ¢
pouco estudada’®.

A rigidez adrtica aumentada esta associada ao
desenvolvimento de aterosclerose como resultado de
alteracdes do fluxo em grandes artérias e de forgas
de cisalhamento durante a sistole"*. A rigidez da
parede da aorta provoca a redugdo do gradiente de
impedancia (resisténcia ao fluxo sanguineo) entre a aorta
complacente ¢ a circulagdo periférica composta por
artérias musculares. Devido a redugdo da complacéncia
da aorta, ocorre transmissao em excesso das ondas de
pressdo para a microvasculatura, causando as lesoes
em oOrgdos-alvo?*32,

Arigidez arterial aumentada esta associada a reducdo
da distancia de marcha em claudicantes®’. Embora
haja varias publicacdes voltadas para os indices de
rigidez arterial em pacientes claudicantes®®**, ha
poucas investigacdes em pacientes com isquemia
critica do membro e, mesmo assim, os achados sdo
inconclusivos. Em casos de obstrugdes aorto-iliacas
graves, a VOP medida na artéria femoral mostra-se
reduzida®. Em contrapartida, a magnitude da reflexao
das ondas de pulso, medida pelo Alx, estd aumentada
nos pacientes com doenga arterial periférica**.

As obstrugdes arteriais ao longo dos segmentos
aorto-iliaco e infrainguinal s@o pontos de reflexdo
precoce das ondas de pulso; sendo assim, o retorno
precoce a raiz da aorta durante a sistole aumenta a
pos-carga do ventriculo esquerdo ¢ reduz a perfusao
miocardica'®®. A relagdo entre demanda e suprimento
miocardico desfavoravelmente alterada devido ao
aumento da rigidez arterial ¢ um dos fatores que
aumenta a mortalidade nos pacientes com DAP?®.

As principais causas de mortalidade nos pacientes
com DAP avangada sdo doenca cardiaca isquémica,
AVC e mobilidade reduzida devido a amputagdes
maiores ¢ menores. Ha preditores estabelecidos para
esses desfechos: idade avancada, diabetes e redugao
do ITB'. E possivel que indicadores de rigidez arterial
como a VOP ¢ 0 Alx possam ser preditores de desfechos
clinicos na DAP; porém, essa relagdo ainda ndo foi
estudada. Conhecer os parametros hemodinamicos
na DAP avancgada pode ajudar a entender a relagio
desses pardmetros com a mortalidade por doenga
coronariana e cerebral nos pacientes com DAP.

Rigidez arterial e doenca arterial periférica

CONCLUSAO

Considerando os pacientes com DAP, ¢ importante
identificar aqueles com risco mais elevado. E possivel
que a rigidez arterial aumentada possa ser uma fator
que leve ao aumento da mortalidade em pacientes
claudicantes ou com isquemia critica. Da mesma
forma, os indices de rigidez arterial podem estar
associados a desfechos como preservagdo do membro
ou amputagdes maiores. Essas associa¢des ainda nao
foram estudadas. Uma vez estabelecida a relagdo
entre o grau de isquemia do membro e os indices
de rigidez arterial, estes poderdo ser utilizados em
estudos longitudinais como fatores prognodsticos dos
desfechos da DAP.
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