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Resumo A avaliacdo do risco cardiovascular atravessa uma mudanca de
paradigma fundamental, transitando dos escores estatisticos tradicionais,
frequentemente limitados a varidveis demograficas, para a quantificagcéo direta e
personalizada do envelhecimento bioldgico vascular. Esta nova abordagem fezcom
que a velocidade da onda de pulso (VOP) e a variabilidade da frequéncia cardiaca
(VFC) se tornassem bases de uma cardiologia mais abrangente, permitindo uma
leitura integrada da integridade mecénica do sistema arterial e da qualidade do
sistema nervoso autdbnomo. Fisiopatologicamente, a rigidez arterial — ou
arteriosclerose — decorre de uma transformacdo estrutural marcada pela
fragmentacdo das fibras de elastina e pela deposicao excessiva de colageno na
parede vascular, processo que compromete a fungcdo amortecedora (buffering) das
grandes artérias. Fisicamente, este estado é regido pela equacao de Moens-
Korteweg, onde uma parede mais rigida acelera a propagacao da onda de pressao,
fazendo-a retornar ao coragao prematuramente durante a fase final da sistole. Este
fendmeno eleva a pressao sistélica central e a pds-carga ventricular, ao mesmo
tempo que reduz a perfusao coronaria diastélica, criando o substrato ideal para a
hipertrofia ventricular esquerda e isquemia miocardica silenciosa. Evidéncias
clinicas consolidaram a VOP cardétido-femoral superior a 10 m/s como um
marcador de lesdo em o&rgaos-alvo com valor preditivo superior aos scores
convencionais, introduzindo o conceito de envelhecimento vascular precoce (EVA)
para identificar precocemente danos estruturais avangados. Estudos demonstram
que a sinergia entre uma VOP elevada e uma VFC reduzida potencializa
drasticamente o risco de morte subita e eventos coronarios, refletindo um estado
de predominancia simpatica e deterioragao cardiovascular acelerada. No horizonte
pratico e futuro, aintegracao da Inteligéncia Artificial e do Machine Learning permite
extrair fendtipos vasculares complexos a partir de sinais simples de
fotopletismografia em smartphones e wearables. A transicdo para uma
monitoragcao continua e invisivel promete transformar a cardiologia em uma area
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preditiva e preventiva, onde a integridade vascular é preservada através de
intervengodes personalizadas em tempo real.

Palavras-chave: Velocidade da onda de pulso; Rigidez arterial; Variabilidade da
frequéncia cardiaca; Risco cardiovascular; Metodologia.

1. ARIGIDEZ ARTERIAL COMO DETERMINANTE DO RISCO CARDIOVASCULAR

O envelhecimento biolégico e a exposicdo cronica a fatores de risco — como a
hipertensdo, o diabetes mellitus tipo 2 e a dislipidemia — resultam em uma
transformacéao estrutural da parede arterial, caracterizada pela fragmentacao das
fibras de elastina e pelo aumento da deposicdo de colageno. Este processo,
conhecido como arteriosclerose ou rigidez arterial, compromete a funcéo
amortecedora (buffering) das grandes artérias, transformando o fluxo sanguineo
pulsatil, gerado pela sistole ventricular, em um fluxo continuo na microcirculagao
capilar.

A relevancia clinica da rigidez arterial reside no fato de que ela antecede, muitas
vezes, as manifestagodes clinicas de doencgas cardiovasculares. Quando as artérias
perdem a sua complacéncia, a onda de pressao viaja mais rapidamente,
retornando ao coragao prematuramente durante a fase final da sistole, em vez da
diastole. Este fenbmeno eleva a pressao sistélica central, aumenta a pds-carga
ventricular e reduz a pressao de perfusido corondria durante a diastole, criando um
substrato propicio para a hipertrofia ventricular esquerda e isquemia miocardica. A
VOP emerge, portanto, como o biomarcador mais robusto para capturar a idade
vascular, oferecendo um valor preditivo que supera os escores de risco tradicionais.

2. FUNDAMENTOS FiSICOS E FISIOPATOLOGIA DA VOP

A fisica por tras da VOP se apoia na equacgao de Moens-Korteweg, que estabelece
que avelocidade de uma onda de pressdo em um tubo elastico é proporcional a raiz
quadrada do mdédulo de elasticidade da parede e a sua espessura, e inversamente
proporcional ao raio do vaso e a densidade do sangue. Em termos praticos, quanto
mais rigida for a parede arterial, maior sera a velocidade de propagacao da onda.

sendo E = mddulo de Young (elasticidade da parede) / h = espessura da parede / r =
raio do vaso/ p = densidade do sangue.

Clinicamente, a VOP é calculada dividindo a distancia percorrida pela onda entre
dois pontos anatomicos (ex: artéria carétida e artéria femoral) pelo tempo de
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transito (o atraso temporal entre o inicio do pulso em cada ponto). Embora o
conceito seja simples, a precisdo da medicdo depende da estimativa exata da
distancia vascular e da identificagao rigorosa do "pé" da onda de pulso, o que
impulsionou o desenvolvimento de diversas tecnologias de medicéao.

O FENOMENO EVA (EARLY VASCULAR AGING)

O conceito de envelhecimento vascular precoce (EVA) refere-se a individuos cuja
rigidez arterial (medida pela VOP) é significativamente superior a esperada para a
sua idade cronolégica. Identificar o padrao EVA permite intervir de forma agressiva
em pacientes que, pelos critérios de Framingham ou SCORE, seriam classificados
como de baixo risco, mas que ja apresentam danos vasculares estruturais
avancados. A VOP carétido-femoral > 10 m/s é considerada um marcador de lesao
em orgaos-alvo e risco cardiovascular elevado.

3. METODOLOGIAS DE MEDIGAO: DO CONTATO DIRETO A IMAGEM AVANGADA

A evolucao das técnicas de medicao da VOP permitiu a transicdo de ambientes de
investigacao para a pratica clinica diaria. As metodologias podem ser categorizadas
conforme o nivel de precisao e a complexidade técnica:

o Tonometriade aplanacao e sensores de pressao-considerada referéncia,
utiliza transdutores manuais para captar as ondas de pulso
sequencialmente. Exige habilidade do operador, mas oferece uma analise
detalhada da morfologia da onda (analise da onda de pulso - PWA).

o Sistemas oscilométricos de manguito - utilizam algoritmos matematicos
(funcoes de transferéncia) para estimar a VOP a partir da oscilagdo do
manguito braquial. Sao altamente reprodutiveis, rapidos e independentes
do operador, sendo ideais para o rastreio em larga escala.

¢ Ultrassom doppler - permite a visualizacdo direta do vaso e a medicdo do
tempo de transito através do fluxo sanguineo. E util para avaliar segmentos
arteriais especificos, mas apresenta maior variabilidade entre operadores.

o Ressonancia magnética cardiovascular (RMC) - representa o melhor
atualmente em precisédo, permitindo medir a VOP em toda a extensao da
aorta toracica e abdominal sem necessidade de estimativas de distancia
superficial. E o método de escolha para estudos de investigacdo avancada e
validacao de novos dispositivos.

A Tabela 1 faz um comparativo metodoldgico das técnicas de medicao da VOP.
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Tabela 1 - Principais vantagens e limitacdes das tecnologias atuais

Método

Técnica
Principal

Vantagens

Limitacoes

Dependente do

(Mobil-O-Graph)

convencional.

reprodutibilidade.

. Sensores de Alta preciséo; operador;
Tonometria ~ . o
(SphygmoCor) presséao referéncia; analise demorada;
phyg cutaneos. PWA. dificuldade em
obesos.
Esti tiva indireta;
. . Manguito Rapido; facil uso; stimativa indireta
Oscilometria ) dependente de
braquial alta

algoritmos
proprietarios.

Ultrassom
Doppler

Medicao do fluxo
sanguineo.

Avalia segmentos
especificos; nao
invasivo.

Exige treino
especializado; dificil
padronizacgao.

Ressonancia
Magnética (RM)

Medicéao direta
do
fluxo/distancia.

Maxima precisao
anatdmica; avalia
aorta total.

Custo elevado;
baixa
disponibilidade;
procedimento
longo.

Piezoeletricidade

Sensores de
vibracéo
mecanica.

Baixo custo;
potencial para
monitoracao
continua.

Influenciada por
artefatos de
movimento.

4. A INFLUENCIA DA FREQUENCIA CARDIACA E DO TONUS SIMPATICO

Embora a VOP seja um marcador de alteragbes estruturais, ela é influenciada por
variaveis hemodinamicas, o que pode mascarar a real rigidez intrinseca do vaso. A
frequéncia cardiaca (FC) é um dos principais fatores de confusao.
Fisiologicamente, um aumento da FC reduz o tempo disponivel para o relaxamento
arterial durante a diastole, resultando num aumento funcional da rigidez devido as
propriedades viscoelasticas da parede arterial. Estudos demonstram que, para
cada aumento de 10 batimentos por minuto na FC, a VOP pode aumentar em
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aproximadamente 0,1 a 0,2 m/s, o que exige a hormalizacdo dos dados (VOP75)
para uma frequéncia padrao de 75 bpm em estudos comparativos.

O sistema nervoso simpatico (SNS) exerce uma modulagio igualmente critica. A
ativagcdo simpatica promove a contragao das células musculares lisas na tunica
meédia, aumentando a tensdo da parede e, consequentemente, a VOP,
independentemente de alteracoes na pressao arterial média. Esta interagao reforca
aimportancia davariabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) como um biomarcador
complementar: uma VFC reduzida (indicativa de predominancia simpatica) esta
frequentemente associada a uma VOP elevada. Portanto, é necessario garantir que
0 paciente esteja em um estado de repouso absoluto e em um ambiente
termoneutro antes da medicao, para minimizar a interferéncia do SNS na avaliacao
darigidez vascular estatica.

5. VOP NA HIPERTENSAO E NO DIABETES

Na hipertensao arterial, a relacao entre pressao e rigidez é bidireccional. A pressao
elevada distende passivamente as fibras elasticas da parede arterial, forcando o
vaso a operar em uma zona de menor complacéncia (maior VOP). Com o tempo,
este estresse mecanico crénico acelera a fadiga da elastina e a sua substituicao
por colageno fibroso, transformando uma rigidez funcional em uma rigidez
estrutural irreversivel. Este ciclo é a base da progressao da hipertensao sistélica
isolada no idoso.

No contexto do diabetes mellitus tipo 2, a rigidez arterial é agravada por
mecanismos metabdlicos especificos, especificamente a formacao de produtos
finais de glicagcdo avancada (AGEs). A hiperglicemia crénica promove a formacéao
de ligagOes cruzadas (cross-linking) entre as moléculas de colageno, tornando a
matriz extracelular da parede arterial mais rigida e menos resiliente. Além disso, a
inflamacao de baixa intensidade e o estresse oxidativo presentes no diabetes
ativam metaloproteinases que degradam a elastina. O resultado é um
envelhecimento vascular acelerado, onde pacientes diabéticos apresentam
frequentemente uma VOP equivalente a de individuos nao diabéticos 10 a 15 anos
mais velhos.

6. VOP SEGMENTAR: AORTA VS. ARTERIAS PERIFERICAS

O sistema arterial ndo é um sistema homogéneo. A composicao da parede varia da
aorta (predominantemente  eldastica) para as  artérias periféricas
(predominantemente musculares). Por este motivo, a VOP medida em diferentes
segmentos oferece informacdes distintas:

e VOP caroétido-femoral (VOPcf) - avalia a aorta, o principal reservatério
elastico do corpo. E 0 segmento com maior valor prognéstico, pois a aorta é
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a que mais sofre com o impacto da ejecao ventricular e a que mais influencia
a pressao central e a perfusao coronaria.

¢ VOP braquial-tornozelo (VOPbt) - mede uma mistura de segmentos
elasticos e musculares. Embora seja tecnicamente mais facil de medir, pode
ser influenciada por doencas arteriais periféricas e nao reflete tdo fielmente
o impacto darigidez sobre o coracéo.

A diferenciacao entre a rigidez central e a periférica é essencial, pois em certas
determinadas doencgas, como na insuficiéncia renal, a calcificacao da aorta pode
ser desproporcional a das artérias dos membros, exigindo uma interpretacao
cuidadosa dos indices segmentares.

A DEPENDENCIA DE PRESSAO DA VOP

Um erro comum na interpretacao da VOP é ignorar o nivel da pressao arterial média
(PAM) no momento do exame. Como a VOP aumenta mecanicamente com a
pressdo, um paciente pode apresentar uma VOP elevada apenas porque a sua
pressao esta descontrolada no momento, e ndo necessariamente por ter artérias
"velhas". A utilizacdo de modelos de VOP ajustada pela PAM permite diferenciar a
rigidez arterial funcional (dependente da pressdo) da rigidez estrutural (dano
intrinseco), orientando se a prioridade terapéutica deve ser o controle pressdrico
imediato ou a protecdo vascular a longo prazo.

7. FATORES QUE INFLUENCIAM A VOP E IMPACTO CLINICO

As variaveis capazes de alterar as leituras da VOP e a necessidade de ajuste clinico
sao destaques Tabela 2.

Fator Efeito na VOP M.et.:an’is.mo N.ecessida.de de
Fisiolégico Ajuste/Cuidado
Idade Aumento Degradacao de Fundamental para
progressivo elastina e fibrose. interpretacao (EVA).
Pressao Aumento Distensdao mecanica || Utilizar VOP ajustada
Arterial agudo das fibras. pela PAM.
. Aumento Cross-linking de Marcador de risco micro
Diabetes ,
acentuado colageno por AGEs. e macrovascular.
P iedad
Frequéncia Aumento i roprlle ‘a ©s Normalizar para 75 bpm
j L viscoelasticas da
Cardiaca ligeiro (VOP75).
parede.
Contracao da
A t R bient
Estresse/SNS um‘en ° musculatura lisa epou?o eam |e,n‘ ©
funcional calmo sdo necessarios.
vascular.
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. Mecanismo Necessidade de
Fator Efeito na VOP L. ) .

Fisioléogico Ajuste/Cuidado
Aumento

. Disfuncao endotelial Evitar consumo 2h

Tabagismo agudo e i . .

. e oxidacao. antes da medicgao.

crénico

8. VOP E VARIABILIDADE DA FREQUENCIA CARDIACA (VFC)

A compreensdo moderna dafisiologia cardiovascular exige umavisao integrada que
una a estrutura vascular ao controle neurovegetativo. A variabilidade da frequéncia
cardiaca (VFC) — que mede a variagao nos intervalos entre batimentos cardiacos
sucessivos — é o marcador de referéncia do equilibrio entre os ramos simpatico e
parassimpatico do sistema nervoso autébnomo (SNA). Arelacao entre aVOP e aVFC
é bidirecional e complexa. Uma rigidez arterial elevada (VOP alta) aumenta a
pressdo sistélica central e estimula mecanicamente os barorreceptores
carotideos, o que pode, paradoxalmente, levar a uma dessensibilizagcdo do
barorreflexo e a uma queda na VFC.

Por outro lado, uma predomindncia do tonus simpatico (baixa VFC) promove
vasoconstricdo periférica e aumento da tensdo parietal, o que eleva a VOP
funcional. Estudos demonstram que individuos que apresentam simultaneamente
uma VOP elevada e uma VFC reduzida possuem um risco significativamente
superior de eventos coronarios e morte subita, em comparagdo com aqueles que
apresentam alteracdo em apenas um dos biomarcadores. Esta sinergia sugere que
a rigidez arterial e a disfuncdo autonémica sejam parte do mesmo contexto no
processo de deterioragao cardiovascular.

9. IMPLICACOES NO SISTEMA NERVOSO AUTONOMO E MODULACAO
TERAPEUTICA

Aintegracdo da VFC na avaliagcdo da VOP permite diferenciar se arigidez observada
é predominantemente estrutural (dano na matriz extracelular) ou funcional
(hiperatividade simpatica). Esta distingdo tem implicacdes terapéuticas diretas.
Por exemplo, em um paciente com VOP elevada e VFC muito baixa, intervengdes
que modelem o SNA — como o treino de biofeedback, a meditagdo ou o uso de
betabloqueadores — podem resultar em uma reducao significativa da rigidez
funcional e da carga pressoérica central.

Além disso, a monitoracao conjunta destes pardmetros é valiosa na avaliacao da
resposta ao exercicio fisico. Enquanto a VOP reflete as adaptacoes estruturais das
artérias a longo prazo, a VFC oferece uma leitura em tempo real da recuperacgao
autonémica e do estresse fisioldgico. Em atletas ou pacientes em reabilitacao
cardiaca, a manutencao de uma VFC saudavel apesar de cargas de treino intensas
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é um sinal de que o sistema vascular esta se adaptando sem entrar em um estado
de rigidez patolégica compensatoria.

A VFC COMO PREVISORA DA RIGIDEZ EM DIABETICOS

Em pacientes com diabetes mellitus tipo 2, a neuropatia autonémica precede
frequentemente as complicacbes macrovasculares. Uma queda precoce na VFC
(especialmente nos parametros de alta frequéncia - HF) pode servir como um
"sistema de alerta precoce" para o desenvolvimento acelerado de rigidez arterial.
Clinicamente, isto significa que o rastreio da disfungao autonémica pode identificar
pacientes que necessitam de uma protecao vascular mais agressiva (como 0 uso
de iSGLT2 ou GLP-1 RA) antes mesmo de a VOP atingir niveis patoldgicos.

10. INTELIGENCIA ARTIFICIAL E BIG DATA: A NOVA ERA DA TRIAGEM VASCULAR

A complexidade das ondas de pulso e a imensa quantidade de dados gerados pela
monitoragdo continua criaram o cenario ideal para a aplicacao da Inteligéncia
Artificial (IA). Algoritmos de Machine Learning e redes neuronais convolucionais
estdo sendo treinados para extrair caracteristicas da morfologia da onda de pulso
que o olho humano nao consegue detectar. Estas ferramentas permitem estimar a
VOP a partir de sinais simples de fotopletismografia (PPG) obtidos por smartphones
ou wearables, eliminando a necessidade de equipamentos hospitalares
complexos.

AIA possibilita a criacao de fenétipos vasculares personalizados, integrando a VOP,
a VFC, dados demograficos e histérico clinico para prever com precisdo milimétrica
o risco de um paciente desenvolver insuficiéncia cardiaca ou AVC nos préximos
cinco a dez anos. Além disso, a analise automatizada permite a triagem em massa
de populacoes assintomaticas, identificando precocemente o envelhecimento
vascular precoce (EVA) e permitindo intervengdes preventivas em uma escala
anteriormente impossivel.

11. MONITORAGAO CONTINUA E O FUTURO DA SAUDE PERSONALIZADA

O futuro da vasculometria reside na transicdo da medicdo pontual em consultério
para a monitoragao continua e invisivel. Sensores integrados em reldgios, anéis ou
mesmo em adesivos cutaneos permitem acompanhar a evolugao da VOP e da VFC
durante o sono, em resposta ao estresse ou durante a digestdo. Esta biometria
longitudinal revela a verdadeira resiliéncia do sistema cardiovascular, capturando
flutuagdes que uma Unica medicao clinica ignoraria.

A medicina personalizada do futuro utilizara estes dados para ajustar medicacoes
em tempo real. Se os sensores detectarem um aumento sustentado da VOP
noturna ou uma queda perigosa da VFC matinal, o sistema podera alertar o médico
ou sugerir ajustes na dose de anti-hipertensivos. Esta abordagem proativa promete

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-5132-041-5 | 2026 690




Cardiologia 360°

transformar a cardiologia de uma especialidade reativa (que trata o evento) em uma
ciéncia preditiva e preventiva, onde a integridade vascular é preservada ao longo de
toda a vida. A Tabela 3 sistematiza a interdependéncia destes biomarcadores e o
papel das novas tecnologias.

Tabela 3 - Integracdo de VOP, VFC e techologias emergentes

Parametro /
Tecnologia

Funcao Principal

Interacdao com a
Rigidez

Perspectivas

VOP (Velocidade)

Mede a
integridade
mecanica.

Referéncia darigidez
estrutural.

Medicdo sem
manguito
(cuffless).

VFC (Variabilidade)

Mede o controle
autondémo.

Reflete arigidez
funcional/simpatica.

Integracdo em
wearables de

consumo.
Estuda a
Define a pressao Algoritmos de |A
Analise PWA morfologia da o P g . .
sistélica central. para diagndstico.
onda.
o Processamento . - Medicina
Inteligéncia . Identifica padrdes de .
. de sinais . preditiva e
Artificial risco ocultos. .
complexos. personalizada.

Fotopletismografia

Capta ovolume
de pulso dptico.

Base para estimativa
remota da VOP.

Triagem via
cameras de
smartphone.

MAPA de VOP

Monitoracao de
24 horas.

Avalia arigidez
durante o sono.

Melhor preditor
de dano
organico.

12. RUMO A UMA CARDIOLOGIA PERSONALIZADA E DIGITAL

A velocidade da onda de pulso e a variabilidade da frequéncia cardiaca
representam as bases de uma avaliagao atual do risco cardiovascular. Enquanto a
VOP informa sobre a estrutura arterial, a VFC revela a qualidade do sistema nervoso
autbnomo. Sua utilizacdo integrada permite uma compreensao profunda da
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hemodindmica humana, transcendendo a visao limitada das medicbes pressoéricas
convencionais. A integracdo de tecnologias digitais e da Inteligéncia Artificial
promete democratizar o acesso a estes biomarcadores, transformando cada
wearable em uma ferramenta de diagndstico clinico. O desafio reside na
padronizacdo destas novas metodologias e na sua incorporacao definitiva nas
diretrizes clinicas globais.
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