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Caros leitores,
Nesta segunda edição de 2012 da Revista Brasileira de Hipertensão, contamos 

com quatro artigos de diferentes características. Primeiramente, publicamos uma 
revisão do professor Michel Safar, reconhecida autoridade em função vascular, hoje 
atuando no hospital Hotel Dieu em Paris, discutindo sobre a importância da ava-
liação da pressão central para a melhor estratificação de risco cardiovascular do 
paciente. Ao mesmo tempo, apresentamos o primeiro relatório do Departamento 
de Hipertensão Arterial da Sociedade Brasileira de Cardiologia para Hipertensão 
Resistente. Esse relatório foi fruto de importante coordenação do Diretor Científico 
do Departamento, Dr. Rui Póvoa, e do presidente, Dr. Weimar Barroso, com a cola-
boração de diversos membros do Departamento. Essa publicação garante a melhor 
avaliação e tratamento desse grupo de pacientes que constituem o grupo de hiper-
tensos com maior risco de complicações. 

Esta edição também traz dois artigos originais, sendo o primeiro uma breve 
revisão sobre a importância dos íons de sódio e potássio no controle e descontrole 
da pressão arterial. O outro artigo original trata de um assunto não muito abordado 
e também pouco estudado, que são as condições de armazenamento e cuidados 
domésticos com a medicação anti-hipertensiva. Isso tem importância prática, pois 
pode implicar na dificuldade de se obter a meta pressórica. 

Finalizando, quero enfatizar que estamos realizando todos os esforços possíveis 
para agilizar os trabalhos de avaliação e publicação dos artigos originais, e já nos 
próximos meses estaremos em dia com todas as avaliações.

Tenham todos uma leitura proveitosa.

Luiz Bortolotto
Editor
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Prezados amigos,
Encerramos o primeiro semestre com uma série de projetos traçados para essa 

gestão concluídos e/ou em andamento: 
•	 Curso	na	web	Diagnóstico	e	Tratamento	da	Hipertensão	Arterial	em	2012.
•	 Campanha	“Eu	sou	12	por	8”,	com	o	tema	de	2012	“Eu	quero	viver	mais”,	lan-

çado	no	dia	26	de	abril	em	mais	de	60	cidades.
•	 Publicação	nos	Arquivos	Brasileiros	de	Cardiologia	de	julho	sobre	o	Posicionamento	

do	DHA	sobre	a	Hipertensão	Arterial	Resistente.	Estamos	trabalhando	agora	na	
construção	do	Posicionamento	sobre	Hipertensão	Arterial	e	Diabetes.

•	 Participação	 do	 DHA	 no	 Simpósio	 Latino	 Americano	 durante	 o	 Congresso	
Europeu	de	Hipertensão	em	Londres.	Também	assinamos	um	protocolo	de	apro-
ximação	entre	o	Departamento	e	a	Sociedade	Europeia	de	Hipertensão.

•	 Viabilização	 para	 a	 realização	 do	 primeiro	 Registro	 Brasileiro	 de	 Hipertensão	
Arterial	em	parceria	com	a	SBC.

•	 Conclusão	da	2ª	Edição	do	Tratado	de	Hipertensão	Arterial,	que	será	lançado	ofi-
cialmente	durante	o	congresso	da	Sociedade	Brasileira	de	Cardiologia	em	Recife.	
Preparamos	também	um	simpósio	durante	o	Congresso	Brasileiro	de	Hipertensão	
em	Porto	Alegre,	que	discutirá	os	principais	 tópicos	abordados	no	 livro.	Nessa	
oportunidade,	serão	distribuídos	gratuitamente	300	exemplares	aos	participantes.

•	 Lançamento	do	Projeto	DHA	Presente,	com	a	proposta	da	realização	de	simpó-
sios	do	Departamento	de	Hipertensão	Arterial	nos	congressos	estaduais	e	re-
gionais	 da	SBC,	 patrocinados	pelo	DHA,	 com	o	objetivo	 de	 fortalecimento	 e	
aproximação	com	as	estaduais	e	como	reconhecimento	ao	trabalho	realizado	
pelos	representantes	do	DHA	em	suas	regiões.	

Para	 o	 segundo	 semestre,	 o	 grande	 projeto	 é	 a	 realização	 do	 IX	 Congresso	
Brasileiro	de	Hipertensão	Arterial	nos	dias	22	a	24	de	novembro	em	Porto	Alegre,	
com	uma	programação	científica	concluída	e	de	altíssimo	nível.	Participação	con-
firmada	de	40	convidados	nacionais	e	28	convidados	internacionais,	representando	
as	sociedades	canadense	(CHEP	e	Hypertension	Canada),	europeia	(ESH),	interna-
cional	(ISH),	latino-americana	(LASH)	e	portuguesa	de	hipertensão	arterial.	

Excelente	 oportunidade	 para	 o	 nosso	 aprimoramento	 científico	 e	 reencontro	
com	os	amigos.

Vemo-nos	em	Porto	Alegre.
Abraços	a	todos.

Weimar Sebba Barroso*

*Presidente	do	Departamento	de	Hipertensão	Arterial	da	Sociedade	Brasileira	de	Cardiologia	(SBC)	–	São	Paulo	(SP),	
Brasil;	Professor	Adjunto	de	Cardiologia	da	Universidade	Federal	de	Goiás	(UFGO);	Cardiologista	da	Liga	de	Hipertensão	
Arterial	da	UFGO	–	Goiás	(GO),	Brasil.
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DEFINIÇÃO E EPIDEMIOLOGIA

Definição 
Hipertensão Arterial Resistente (HAR) é definida quando a pressão 
arterial (PA) permanece acima das metas recomendadas com o 
uso de três fármacos anti-hipertensivos com ações sinérgicas em 
doses máximas preconizadas e toleradas, sendo um deles prefe-
rencialmente diurético, ou quando em uso de quatro ou mais fár-
macos anti-hipertensivos, mesmo com a PA controlada.1  

A HAR verdadeira deve ser diferenciada da pseudorresis-
tência, que ocorre devido à não adesão ao tratamento, medi-
das inadequadas da PA, uso de doses ou esquemas terapêuti-
cos não apropriados, ou presença do efeito do avental branco.2 

Na tabela 1 encontram-se os valores de normalidade da PA, no 
consultório, pela MAPA, MRPA, e na auto medida.

Controle Da hipertensão arterial no Brasil e no munDo

A hipertensão arterial (HA) atinge em média 30% da população 
adulta, cerca de 1,2 bilhão no mundo.3 No Brasil, 14 estudos 
populacionais (1994 – 2009) revelaram baixos níveis de con-
trole da PA (19,6%).4 

O fato de o controle da HA ter duplicado nos EUA entre 
1988 – 2008 (27,3 versus 53,5%)5 e quintuplicado no Canadá 
entre 1992 – 2009 (13,2 versus 64,6%),6 reflete importantes 
avanços na detecção e no tratamento nesses países.

inCiDênCia e prevalênCia De har
Daugherty et al. demonstraram a incidência de 1,9% de HAR 
em seguimento por 18 meses de hipertensos que iniciaram 
o tratamento. Este estudo envolveu uma grande coorte com 
diversidade étnica e levou em consideração a adesão ao trata-
mento, excluindo, desta forma, a pseudorresistência.7

Embora a exata prevalência de HAR ainda não esteja esta-
belecida, estima-se que esta condição atinja 12 – 15% dos hi-
pertensos.8 A análise dos dados do National Health and Nutrition 
Examination Survey (NHANES) no período de 2003 a 2008 mos-
trou que 12,8% dos hipertensos em uso de anti-hipertensivos 
nos EUA foram certificados como HAR.9  Egan et al. destacaram 
que esses percentuais têm aumentado nos EUA.10 

fatores relaCionaDos à har
Tanto a hipertensão sistólica quanto a diastólica podem ser re-
sistentes, sendo a primeira mais prevalente.1 Fatores causais 
incluem maior sensibilidade ao sal, hipervolemia (decorrente de 
maior ingestão de sódio, nefropatia crônica ou inadequada te-
rapêutica diurética), substâncias exógenas (anti-inflamatórios 
não hormonais, corticosteroides, contraceptivos orais, sim-
patomiméticos, quimioterápicos, antidepressivos, imunode-
pressores, descongestionantes nasais, anorexígenos, álcool e 
cocaína) e causas secundárias de hipertensão (com ênfase no 
aldosteronismo primário, apneia obstrutiva do sono, nefropatia 
crônica e estenose de artéria renal).11,12

São características predominantes nos pacientes com HAR: 
idade mais avançada, afrodescendentes, obesidade, hipertrofia 
ventricular esquerda, diabetes mellitus, nefropatia crônica, sín-
drome metabólica, aumento da ingestão de sal e menor ativi-
dade física. Ressalte-se que o efeito do avental branco está 
presente em cerca de 30% dos pacientes com HAR.1,13

ASPECTOS PROGNÓSTICOS
A HAR é uma entidade de difícil controle clínico associada a alto 
risco cardiovascular. A maioria dos estudos epidemiológicos que 
avaliaram o prognóstico da HAR apresenta limitações, como fal-
ta de uniformidade na definição e informação dos fármacos em 
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uso, incluindo casos de pseudo-hipertensão, além de tempo de 
seguimento insuficiente e não inclusão de jovens.1-14  

O prognóstico está associado principalmente aos seguintes 
fatores: exposição prolongada a níveis pressóricos elevados, au-
mento dos níveis pressóricos, danos em órgãos-alvo e excesso 
de mineralocorticoides (aldosterona), e consumo elevado de só-
dio.15-17 Inúmeros estudos demonstram que a aldosterona é um 
marcador importante da gravidade da doença cardiovascular.18

A monitorização ambulatorial da pressão arterial (MAPA) 
é um importante marcador de prognóstico, especialmente a 
pressão noturna e a pressão de pulso de 24 horas.14,19,20

FLUXOGRAMA DE AVALIAÇÃO 
A primeira etapa na investigação da hipertensão arterial re-
sistente é a exclusão das causas de pseudorresistência, tais 
como técnica inadequada de aferição da PA, baixa adesão ao 
tratamento, pseudo-hipertensão e o efeito do avental branco.1 
A MAPA é o exame de eleição para confirmação do inadequado 
controle pressórico, porém, caso não disponível, a monitoriza-
ção residencial da pressão arterial (MRPA) ou  automedida da 
pressão arterial (AMPA) podem colaborar.13,21 

Lesões em órgãos-alvo e comorbidades associadas devem 
ser investigadas pela realização de exames especializados, 
pois influenciam na estratificação de risco cardiovascular e são 
marcadores de prognóstico.22,23 

Dentre as causas de pseudorresistência a má adesão é 
o grande desafio. A inércia terapêutica, prescrição de doses 
insuficientes ou medicações não sinérgicas e má relação mé-
dico-paciente devem ser observadas, bem como a procura 
por drogas que possam interferir no controle pressórico. Caso 
a meta a ser atingida não seja alcançada em seis meses, a 
internação por curto período deve ser considerada.24

Aproximadamente 30 a 50% dos pacientes subestimam sua 
ingestão de sódio. O impacto de sua restrição em resistentes 
está bem demonstrado e a dosagem da excreção urinária de 
sódio em 24 horas deve ser realizada como controle.16 O diag-
nóstico de hipertensão secundária deve ser exaustivamente 
buscado nos casos de hipertensão resistente. 

MEDIDA DA PRESSÃO ARTERIAL
O uso de técnica acurada para a medida da PA é essencial para 
o diagnóstico preciso da HAR. O paciente deve estar sentado, 
em ambiente calmo, por cinco minuntos antes da medida, com 
as costas apoiadas e o braço ao nível do coração. Devem-se 
utilizar manguitos adequados à circunferência do braço (propor-
ção largura/comprimento de 1:2, largura da bolsa de borracha 
do manguito correspondendo a 40% e comprimento a 80% da 
circunferência do braço, respectivamente).25 Um mínimo de três 
leituras devem ser feitas em intervalos de pelo menos um minuto 

e a média das duas últimas medições deve ser utilizada, caso a 
diferença seja inferior ou igual a 4 mmHg entre estas últimas. 
A PA deve ser medida em ambos os braços e o braço com as 
pressões mais elevadas deve ser usado para fazer medidas futu-
ras. Caso a diferença entre os braços seja superior a 15 mmHg 
para a PA sistólica e/ou 10 mmHg para a PA diastólica deve-se 
investigar doença vascular aterosclerótica.26 Medidas da PA nas 
posições supina e ereta devem ser realizadas nas avaliações de 
seguimento para avaliação de hipotensão ortostática.

mapa
A MAPA é uma ferramenta importante no diagnóstico de uma 
das principais causas de pseudorresistência, em que indivíduos 
supostamente fora da meta pressórica no consultório possuem 
MAPA normal. Essa diferença entre a medida da PA no consul-
tório e a MAPA na vigília é denominada de efeito do avental 
branco. Níveis pressóricos muito elevados podem ser uma li-
mitação ao exame, devido ao desconforto ao paciente. Nessas 
situações são alternativas a MRPA e a AMPA.

mrpa 
A MRPA é o registro da pressão arterial por método indireto, 
com três medidas pela manhã e três à noite, por cinco dias.4 
Suas indicações são basicamente as mesmas da MAPA, po-
rém, em pacientes com a PA muito elevada a MRPA pode ser 
mais bem tolerada. Também é capaz de identificar o efeito do 
avental branco e, assim, afastar ou confirmar a HAR.

ampa 
Trata-se da medida realizada geralmente no domicílio por pacien-
tes ou familiares. A principal vantagem da AMPA é a possibilida-
de de obter uma estimativa mais real da PA, tendo em vista que 
os valores são obtidos no ambiente onde os pacientes vivem, 
desde que sejam utilizados equipamentos validados e calibrados.

LESÕES EM ÓRGÃOS-ALVO

alterações vasCulares e CereBrais

As alterações vasculares podem estar presentes nas fases 
iniciais da doença hipertensiva. A HAR se associa com grau 
mais acentuado de disfunção vascular, avaliada por vasodi-
latação dependente do endotélio e biomarcadores séricos, 
podendo justificar a ausência de descenso noturno e maior 
pressão de pulso durante a MAPA.27,28 Existe íntima relação 
entre altos níveis de PA, disfunção endotelial e maior rigidez 
vascular em hipertensos resistentes, demonstrado por re-
dução na vasodilatação mediada pelo fluxo e velocidade de 
onda de pulso elevada. Nesta população também são obser-
vados maiores níveis de aldosterona.29,30
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O sistema nervoso pode ser afetado precocemente na HAR, 
e é o órgão que melhor se beneficia com o controle adequado 
da PA. As alterações vasculares são universais e os vasos ce-
rebrais são comprometidos relativamente cedo no processo 
hipertensivo. As anormalidades microvasculares na retina são 
um espelho do que está ocorrendo no cérebro. Por meio da 
análise retiniana podemos encontrar microaneurismas, hemor-
ragias, exudatos duros e moles, cruzamentos arteriovenosos 
patológicos e espessamento arterial. 

As estenoses de carótidas, aterosclerose intracranial e do 
arco aórtico, além da lesão cardíaca podem ser responsáveis 
por fenômenos isquêmicos ou tromboembólicos. A hipertensão 
não controlada, com o tempo, pode levar aos pequenos aneu-
rismas cerebrais que podem romper, ocasionando hemorragias 
subaracnoideas ou intracerebrais de grande magnitude.31 Os in-
fartos lacunares são pequenos, em geral inferiores a 2,0 cm de 
diâmetro, resultantes de obstruções de pequenos vasos perfu-
rantes, podendo ser responsáveis por demência progressiva.

alterações CarDíaCas

A principal lesão no coração dos pacientes com HAR é a hiper-
trofia ventricular esquerda (HVE). No Brasil, a prevalência de HVE 
diagnosticada por ecocardiograma em indivíduos com HAR é de 
83,3%.32 Nesses pacientes, alterações eletrocardiográficas com 
inversão de onda T e depressão do segmento ST nas derivações 
V5 e V6 levam a um pior prognóstico.33,34 HVE é um importan-
te fator de risco independente para a morbidade e mortalidade 
cardiovascular, acrescentando risco 1,5 vezes maior para os in-
divíduos portadores dessa lesão.35 Predispõe ao aparecimento 
de insuficiência cardíaca, taquiarritmias ventriculares, acidente 
vascular encefálico isquêmico ou embólico e fibrilação atrial. 
Na HVE ocorre diminuição da reserva coronária, endurecimento 
arterial e disfunção endotelial, ocorrendo significativa isquemia 
miocárdica. Esses indivíduos, por apresentarem disfunção en-
dotelial macrovascular e microvascular, devem ter valorizado os 
sintomas de dor torácica mesmo quando a cinecoronariografia 
não apresenta evidência de doença coronariana relevante.36  

alterações renais

As lesões renais ocorrem precocemente e são comuns, com 
alterações hemodinâmicas secundárias à perda de massa glo-
merular, mas que determinam hipertrofia e hiperfiltração dos 
néfrons residuais normais. 

A nefrosclerose hipertensiva denominada “benigna” carac-
teriza-se por arteriosclerose e arteriolosclerose, hialinose, le-
sões túbulo-intersticiais e a glomerulosclerose segmentar focal 
e global.37 Por outro lado, a hiperplasia miointimal e necrose 
fibrinoide são descritas como comemorativos da lesão provo-
cada pela hipertensão maligna.37 

Vários são os fatores de risco que podem contribuir para o 
desenvolvimento e progressão da nefrosclerose hipertensiva: 
idade superior a 50 anos, sexo masculino, predisposição gené-
tica e étnica (afrodescendentes), duração e gravidade da HA, 
baixo nível socioeconômico, intensidade da proteinúria, grau de 
disfunção renal, dislipidemia, além de outros agressores: fumo, 
excesso de sal e proteínas na dieta, uso de anti-inflamatórios não 
hormonais, antibióticos e de outras drogas nefrotóxicas.38

FENÓTIPO DO HIPERTENSO RESISTENTE
A idade avançada é um dos principais fatores relaciona-
dos à dificuldade de se atingir as metas para a PA sistólica. 
Paralelamente a essa observação, o estudo de Framingham 
encontrou correlação entre dificuldade de controle da PA e 
presença de níveis basais elevados de pressão sistólica.39 A 
HVE e a obesidade são também fortes preditores de insuces-
so no controle da HA, sendo este último mais associado à di-
ficuldade de controle da pressão arterial diastólica.  As altas 
taxas de ingestão de sódio,18 doença renal crônica (ritmo de 
filtração glomerular ≤ 60 mL/min), diabetes, afrodescendentes, 
completam o quadro de características clínicas associadas à 
dificuldade de controle da PA.1  Outras condições vêm sen-
do associadas, tais como: a) presença de lesões silenciosas 
e precoces em órgãos-alvo como a microalbuminúria,23,40,41 a 
HVE,42,43 a síndrome da apneia obstrutiva do sono44-46 e a sín-
drome metabólica.47  Embora para as duas últimas condições, 
relações entre causa e efeito com a HAR ainda não estejam 
totalmente definidas, alguns estudos têm apontado mecanis-
mos comuns entre obesidade, síndrome metabólica, diabetes, 
distúrbios do sono e atividade inflamatória em hipertensos, de 
forma geral.48,49 É comum a associação entre o teste de scree-
ning positivo para hipercortisolismo com diabetes, idade avan-
çada e padrão non-dipper em uma população de hipertensos 
resistentes.50 Além disso, pacientes com HAR com diabetes 
tipo 2 apresentam maior grau de disfunção autonômica asso-
ciada a níveis mais elevados de índice de massa corporal e 
níveis plasmáticos reduzidos de adiponectina.51 A presença de 
níveis plasmáticos elevados de aldosterona tem sido apontada 
como relevante para o insucesso do controle da PA.52 

HIPERTENSÃO SECUNDÁRIA
Não há dados que indiquem a real prevalência de causas secun-
dárias entre indivíduos com hipertensão resistente. Entretanto, 
é notadamente maior a probabilidade de ocorrência de causas 
secundárias entre portadores de hipertensão grave e/ou de difícil 
controle. Síndrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS), aldos-
teronismo primário (AP), doença parenquimatosa renal crônica 
(DPR), hipertensão renovascular (HRV), feocromocitoma (FEO), 
síndrome de Cushing (SC), coarctação de aorta (CoA), distúrbios 
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da tireoide e uso de alguns fármacos que alteram a pressão arte-
rial, drogas ilícitas e abuso de álcool são as formas secundárias 
mais comuns de hipertensão resistente. A SAOS é altamente 
prevalente e, em nosso meio, foi encontrada em 64% dos pa-
cientes com hipertensão resistente.46 Foi observada uma preva-
lência de 20% de AP na população de hipertensos resistentes.53 
A HRV aterosclerótica está presente em 12,5% dos pacientes 

hipertensos resistentes com idade acima de 50 anos.54 O FEO 
se associa a quadro clínico de hipertensão arterial paroxística 
(30% dos casos) ou resistente com ou sem paroxismos em 50 a 
60% dos casos.55 A possibilidade de uma causa secundária cons-
titui um dos pontos fundamentais da avaliação do hipertenso. Na 
HAR, entretanto, deve-se dar maior ênfase à pesquisa de causas 
secundárias, assim como à propedêutica específica em casos 

Tabela 1. Valores da Pressão Arterial em mmHg no consultório, Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial, Monitorização Residencial da 
Pressão Arterial e Automedida da Pressão Arterial que caracterizam valores de normalidade e o efeito avental branco.

Consultório MAPA vigília (média) MRPA AMPA
Normotensão < 140/90 ≤ 130/85 ≤ 130/85 ≤ 130/85
Hipertensão ≥ 140/90 > 130/85 > 130/85 > 130/85
Efeito do avental branco Diferença entre a medida da PA no consultório a medida da MAPA na vigília (ou na MRPA)

Tabela 2. Principais causas de hipertensão secundária, sintomas e sinais, exames de rastreamento inicial e de confirmação diagnóstica.
Causa Achados clínicos sugestivos Exames de rastreamento Propedêutica avançada

SAOS Roncos, episódios de apneia no sono, 
sonolência diurna, obesidade, pescoço curto

Questionário de Berlim, escala de 
sonolência de Epworth

Polissonografia (índice de apneia-
hipopneia > 5 eventos/hora)

Aldosteronismo primário Hipocalemia espontânea ou induzida por 
diuréticos, parestesias

Relação aldosterona/ renina > 30 
(Renina < 1 e Aldo > 12)

Tomografia computadorizada (nódulo ou 
hiperplasia), teste com fludrocortisona, 
teste de infusão salina, dosagem de 
aldosterona em veias adrenais por 
cateterização

Doença renal crônica Edema facial, hálito urêmico, anemia, 
presença de diabetes ou história familiar 
de nefropatia

Creatininemia, ritmo de filtração glomerular 
estimado por fórmulas (< 60ml/min), 
microalbuminúria, proteinúria

Ultrassom renal (sinais de nefropatia 
parenquimatosa)

Hipertensão renovascular Sopro abdominal, elevação > 30% de 
creatinina com uso de IECA, BRA ou IDR; 
hipertensão em jovens ou idosos

Doppler de artérias renais (pico velocidade 
≥ 150 cm/s; relação velocidade 
renal/aorta ≥ 3), angiotomografia/ 
angioressonância de artérias renais 

Arteriografia renal (lesão acima de 60% / 
gradiente translesional > 20 mmHg)

Síndrome de Cushing Fácies de lua, giba, estrias violáceas, 
obesidade central, hirsutismo

Cortisol urinário de 24 horas, teste de 
supressão de cortisol plasmático após 
baixa dose de dexametasona (overnight), 
cortisol salivar noturno

Tomografia computadorizada de adrenais 
e/ou ressonância magnética de hipófise

Feocromocitoma Cefaleia, palpitações, sudorese, taquicardia, 
hipotensão ortostática, síncopes

Metanefrinas plasmáticas, metanefrinas 
urinárias, catecolaminas plasmáticas

Ressonância magnética de adrenais, 
cintilografia com MIBG, PET scan

Coarctação da aorta Redução de pulsos em pernas, diferença 
de pressão maior que 20 mmHg entre 
braços e pernas, sopro em dorso.

Angiorressonância magnética da aorta, 
ecocardiograma

Aortografia

Hipertireoidismo e 
hipotireoidismo

Taqui/bradicardia ou aumento da 
sensibilidade ao calor/frio, mixedema, diarreia 
ou constipação, alterações menstruais

TSH, T4 livre Ultrassom de tireóide

Substâncias que podem elevar a pressão arterial Investigar uso de: analgésicos não narcóticos, anti-inflamatórios 
não esteroides, corticosteroides, agentes simpaticomiméticos 
(descongestionantes, anorexígenos, cocaína), estimulantes (metilfenidato, 
dexmetilfenidato, dextroanfetamina, anfetamina, metanfetamina, 
modafinil), álcool, contraceptivos orais, ciclosporina, eritropoyetina, 
alcaçuz, ervas (ephedra, mahuang)

SAOS: Síndrome da apneia obstrutiva do sono; IECA: inibidor de enzima de conversão; BRA: bloqueador do receptor da angiotensina; IDR: inibidor direto da renina; TSH: hormônio tireoestimulante.
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suspeitos. A Tabela 2 mostra as principais causas de hipertensão 
secundária, a sintomatologia sugestiva e os principais métodos 
diagnósticos para a pesquisa dessas condições.

MEDIDAS NÃO FARMACOLÓGICAS
O uso de medidas não farmacológicas é de grande importância 
no tratamento da HAR.1 Apesar do pequeno número de estu-
dos avaliando a eficácia dessas medidas, estas já se mostra-
ram eficazes no tratamento de pacientes hipertensos em geral 
e seu benefício parece ser maior em hipertensos graves do que 
naqueles com hipertensão leve/moderada. Dessa forma, pa-
cientes com HAR devem ser orientados quanto à importância 
da redução de sal na dieta, perda de peso, prática de exercícios 
físicos regulares e moderação no consumo de álcool.1,4 

Restrição de sal: a ingestão elevada de sódio na dieta 
comprovadamente contribui para a resistência à terapia 
anti-hipertensiva. Pacientes idosos, afrodescendentes ou 
com função renal diminuída são especialmente mais sensí-
veis ao sal. Apesar de a dieta hipossódica reduzir modera-
damente (3,7 – 7,0 / 0,9 – 2,5 mmHg) a PA em pacientes 
hipertensos em geral,56-59 aqueles com HAR são particular-
mente sal-sensíveis. Um estudo que comparou os efeitos 
da dieta hipossódica em hipertensos resistentes mostrou 
que uma dieta contendo aproximadamente 2,5 g de sal/dia 
é capaz de reduzir a PA em até 23,0/9,0 mmHg. Esse estudo 
demonstra que a redução no consumo de sal (3,0 – 4,0 g 
de sal/dia) é imprescindível no manejo de pacientes com 
HAR. É importante ressaltar a dificuldade de se alcançar a 
redução do sal na dieta para os valores recomendados.60

Álcool: existe relação direta entre a quantidade de álcool 
consumida e os níveis pressóricos, de tal maneira que o con-
sumo excessivo contribui de forma importante para a dificul-
dade no controle da PA.61 Homens que consomem quantidade 
excessiva de álcool (≥ 4 doses/dia) têm 50% mais chances 
de apresentar PA fora da meta.62 Aguilera et al. avaliaram o 
efeito da abstinência de álcool sobre a PA em bebedores inve-
terados e verificaram uma redução média de 7,2 e 6,6 mmHg 
respectivamente na PA sistólica e diastólica de 24 horas.63 No 
mesmo estudo, a prevalência de hipertensão entre os partici-
pantes diminuiu de 42 para 12%. Recomenda-se moderação no 
consumo de álcool (≤ 20 g de etanol ou duas doses por dia) ou 
abstinência total para os bebedores inveterados.

Diminuição do peso: a obesidade está associada com a 
estimulação do sistema nervoso simpático, retenção de sal 
e apneia obstrutiva do sono.1,4 Desta forma, associa-se à 
elevação dos níveis pressóricos e à resistência ao tratamen-
to anti-hipertensivo, e a diminuição do peso reduz a PA de 
forma significativa. Pacientes com índice de massa corporal 
(IMC)³ 30 kg/m2 têm 50% mais de chance de apresentar PA 

não controlada do que aqueles com IMC normal (< 25 kg/
m2).64 Um estudo transversal com 45.125 pacientes revelou 
que, quando comparados àqueles com IMC normal, pacientes 
com IMC > 40 kg/m2 apresentavam risco três vezes maior de 
requerer o uso de três anti-hipertensivos e cinco vezes maior 
de necessitar de quatro fármacos para controle adequado da 
PA.65 Assim, a perda de peso deve ser sempre buscada em in-
divíduos com HAR que apresentem sobrepeso ou obesidade. 

Atividade física: os dados disponíveis apontam para um 
claro efeito benéfico da prática regular de atividade física na 
redução da PA.1,66 A prática de exercícios físicos aeróbicos 
tem efeito direto na redução da pressão arterial e melhora 
o perfil metabólico. Exercícios resistidos também parecem 
exercer efeito benéfico sobre a pressão arterial, devendo 
complementar as atividades aeróbicas.4,66 Desse modo, 
pacientes hipertensos resistentes devem ser encorajados 
a realizar atividade física leve a moderada após avaliação 
médica. A sessão de treinamento não deverá ser iniciada se 
as pressões arteriais sistólica e diastólica estiverem acima 
de 160 e/ou 105 mmHg, respectivamente.

TRATAMENTO MEDICAMENTOSO
O objetivo do tratamento medicamentoso da HAR é a redução 
do risco cardiovascular. Para isto preconiza-se atingir a meta 
pressórica da PA de consultório de 130/80 mmHg, na MAPA 
24 horas 125/75 (ideal), podendo ser tolerável 130/80 mmHg e 
MRPA 130/80 mmHg.13,19

A verificação do esquema anti-hipertensivo em relação às 
combinações medicamentosas e sua posologia, para a otimi-
zação adequada, corrigindo subdoses ou falta de adesão, bem 
como a investigação da utilização de outras classes de fárma-
cos que possam interferir na eficácia anti-hipertensiva deve 
sempre ser observada para a confirmação diagnóstica da HAR.1

O racional na escolha de um esquema de fármacos 
anti-hipertensivos é o bloqueio de todos os possíveis me-
canismos envolvidos na elevação pressórica. (Figura 1) A 
combinação de um fármaco que bloqueie o sistema renina-
-angiotensina- aldosterona (SRAA), podendo ser utilizado um 
inibidor da enzima conversora da angiotensina (IECA) ou blo-
queador do receptor AT1 da angiotensina II (BRA), associado 
a um antagonista dos canais de cálcio (ACC) dihidropiridínico 
de ação prolongada e um diurético tipo tiazídico, costumam 
ser bastante eficazes e com boa tolerância clínica. Esta é 
considerada a melhor combinação tripla, a mais eficaz e si-
nérgica na busca da meta pressórica preconizada.67,68  A uti-
lização de um inibidor da renina como fármaco que bloqueie 
o SRAA tem menor evidência na proteção cardiovascular.

A expansão volumétrica parece ser o mecanismo fisio-
patológico mais frequente nesta população. Diuréticos tipo 
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tiazídicos de ação prolongada são recomendados, como a 
clortalidona, por ter uma potência anti-hipertensiva maior 
que a hidroclorotiazida e uma meia-vida plasmática es-
timada entre 45 a 60 horas, sendo preferencialmente re-
comendada para os portadores de HAR com função renal 
preservada.1 Os diuréticos de alça estarão indicados se o 
clearance de creatinina for inferior a 30 mL/min. Pela sua 
curta duração de ação, entre 3 a 6 horas, recomenda-se sua 
utilização em duas tomadas diárias. 

Várias classes de fármacos anti-hipertensivos concor-
rem à posição de quarto fármaco, sem que até o momen-
to tenha sido realizado nenhum estudo comparativo entre 
eles, que demonstrem superioridade, tanto em potência 
anti-hipertensiva quanto em proteção cardiovascular. A adi-
ção de bloqueadores dos receptores mineralocorticoides ao 
tratamento medicamentoso convencional é a estratégia de 
quarto fármaco com maior evidência e reduz a PA de forma 
significativa em pacientes com HAR. Em um subestudo do 
ASCOT, os participantes que terminaram o estudo e não ti-
veram a PA controlada com três agentes anti-hipertensivos 
receberam espironolactona (média 25 mg) como quarto 

medicamento. Após seguimento médio de 1,3 anos a PA 
sistólica e a PA diastólica reduziram 21,9 e 9,5 mmHg, res-
pectivamente. A redução pressórica com a espironolactona 
ocorre independentemente da relação aldosterona/ativida-
de plasmática da renina.69

A escolha de medicamentos adicionais à combinação quá-
drupla é empírica e deve ser individualizada4,70 (Figura 2).  A inter-
nação não é recomendada para a investigação da HA secundária 
ou otimização terapêutica, porém, é uma estratégia que pode ser 
utilizada quando disponível, se após seis meses de otimização 
terapêutica não se tenha a meta pressórica preconizada, sendo 
uma alternativa de verificação da adesão e restrição de sódio. 

Embora não tenhamos evidência da redução do risco car-
diovascular, a cronoterapia é uma estratégia coadjuvante em 
pacientes em uso de três fármacos e que estejam com a PA 
fora de controle antes da associação de uma quarta droga, po-
de-se utilizar a administração de um ACC no período noturno.71 
Com essa estratégia foi demonstrada eficácia na implementa-
ção da redução pressórica e do descenso do sono.

A adesão pode ser implementada com a simplificação do 
esquema terapêutico através da utilização de combinações 

Suspeita de Hipertensão Resistente

Excluir Pseudorresistência
Adesão a Terapia (não farmacológica e farmacológica)

Posologia Inadequada

Excluir Efeito do Avental Branco
MAPA

Lesão em Órgão-alvo? Comorbidades Adesão Sal Secundária

Cardiopatia
Nefropatia
Neuropatia

Vasculopatia

Tabagismo
Etilismo

Obesidade
Ansiedade

Sedentarismo
Diabetes

Verificação
Constante

Sódio
Urina
24h

Investigação
Conforme tabela 2

Figura 1. Fluxograma de avaliação da hipertensão arterial resistente. 
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medicamentosas fixas. Mesmo que a meta pressórica não seja 
atingida devemos perseguir o valor pressórico mais próximo 
possível do objetivo preconizado.

NOVOS TRATAMENTOS
A falta de evidências sobre a melhor terapêutica na HAR levou 
ao desenvolvimento de novos tratamentos que estão sendo 
testados, prioritariamente, em pacientes com má resposta ao 
tratamento inicial farmacológico. 

estimulação Direta Do seio CarotíDeo

O aumento do tônus simpático e diminuição do tônus parassim-
pático aumentam a resistência vascular periférica, a retenção 
de sódio, diminuem o fluxo renal e o metabolismo da glicose, 
além de contribuírem negativamente para o remodelamento 
miocárdico.72 A estimulação crônica de barorreceptores pode 
exercer efeito benéfico sobre a pressão arterial.

The Rheos BaroreflexActivationTherapy System é um dispo-
sitivo programável tipo marca-passo implantado cirurgicamen-
te e constituído por um gerador de impulsos.  O ensaio clínico 
Rheos Pivotal Trial não detectou benefícios significativos com 

esse sistema e se aguardam novos estudos que mostrem o 
benefício do dispositivo.73

Denervação simpátiCa renal 
Os nervos simpáticos renais contribuem para o apareci-
mento e manutenção da hipertensão, sendo que a atividade 
simpática renal está exacerbada em hipertensos. A ablação 
simpática endovascular renal foi avaliada em série de casos 
de pacientes com HAR. Em dois anos verificou-se uma redu-
ção de 32 e 14 mmHg na PAS e PAD, respectivamente, com 
taxa de complicações muito baixa.74 No estudo Symplicity-2 
em seis meses a diferença na queda pressórica entre os 
grupos foi de 33 e 11 mmHg na PAS e PAD, respectivamen-
te. No grupo de intervenção, 84% dos pacientes tiveram 
uma redução de pelo menos 10 mmHg, enquanto no Grupo 
Controle esta proporção foi de 35%. Não foram descritas 
complicações maiores relacionadas ao procedimento. Esses 
achados mostram que a ablação endovascular da artéria re-
nal é um procedimento promissor no contexto de HAR, po-
rém ainda faltam estudos que mostrem a possibilidade de 
reprodução dos resultados e a melhor divulgação da técnica. 

Fluxograma do Tratamento

Tratamento Não Medicamentoso

Quarta droga: Espironolactona 25/50 mg dia

Tratamento Medicamentoso

IECA/BRA + ACC + Diurético tipo tiazídico (preferencial clortalidona)

Betabloqueador Vasodilatador
Alta 2 – agonista central

Bloqueador alfa 1 adrenérgico
Hidralazida ou Minoxidil

Sal Álcool Obesidade Apneia do sono

Figura 2. Fluxograma do tratamento da Hipertensão Arterial Resistente.
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uso De pressão positiva Contínua (Cpap) 
Os efeitos do CPAP na HAR foram testados em ensaio clínico 
com 75 pacientes que tiveram a sua condição de HAR confir-
mada por MAPA e que apresentavam índice apneia hipopneia 
(AIH) ≥ 15/h.75 Após três meses de seguimento apenas a PAD 
24 horas reduziu significativamente no grupo tratado com CPAP 
(4,9 ± 6,4 mmHg versus 0,1 ± 7,3 mmHg no Controle). O efeito 
anti-hipertensivo foi mais acentuado naqueles que toleraram 
mais que 5,8 horas diárias de CPAP. O conjunto das evidências 
sobre o efeito anti-hipertensivo do CPAP e os resultados des-
se ensaio realizado em HAR indicam que esta opção pode ser 
tentada como tratamento auxiliar em pacientes com IAH maior 
que 15/h e, principalmente, naqueles que toleram a sua utiliza-
ção em períodos maiores que 5 h/dia. 
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RESUMO

Este trabalho teve por objetivo avaliar o armazenamento e 
o uso de medicamentos em domicílios em uma população 
de hipertensos através de um levantamento quantitativo. 
Trinta hipertensos entre 30 e 59 anos acompanhados por 
equipes da Estratégia de Saúde da Família de Teresina 
(PI), foram avaliados. O formulário de pesquisa incluiu 
coleta de dados demográficos e socioeconômicos, hábitos 
cotidianos relacionados a cuidados com saúde, condições 
de uso e armazenamento dos medicamentos. Os principais 
medicamentos em uso para hipertensão foram os agentes 
do sistema renina-angiotensina e os diuréticos. A droga 
mais encontrada nas residências, a dipirona, 8,6%, possui 
interação com as mais utilizadas na hipertensão. Quanto 
ao armazenamento de medicamentos foi verificado 75,5% 
de ausência da bula, além 35% de escolha de locais com 
temperatura inadequada para guarda. Nosso estudo mostrou 
uma porcentagem significativa de problemas relacionados 
a padrões de armazenamento e uso de medicamentos em 
pacientes hipertensos, evidenciando, assim, a necessidade 
de intervenções nesses pontos, visando seu uso racional.

PALAVRAS-CHAVE

Hipertensão; polimedicação; conduta do tratamento 
medicamentoso.

ABSTRACT

This study aimed to evaluate the home storage and 
use of drugs in a hypertensive population through a 
quantitative survey in its households. Thirty hypertensive 
patients between 30 and 59 years followed by teams 
of the “Family health Strategy” of Teresina, Piauí, 
were evaluated. The data collection was performed 
by a questionnaire which included demographic and 
socioeconomic factors, lifestyle habits related to health 
care, conditions of use and storage of medicines. The 
main medications used for hypertension were the 
agents of the renin-angiotensin system and diuretics. 
The most commonly drug found at homes, dipyrone or 
metamizole, 8.6%, has an interaction with the most 
commonly drugs used in hypertension. The storage had 
no drug leaflet in 75,5% and was done in locations with 
inadequate temperature in 35%. Our study showed a 
significant percentage of problems related to storage and 
use of medications in hypertensive patients, supporting 
the need for interventions in this point targeting their 
rational use.

KEYWORDS

Hypertension; polypharmacy; medication therapy 
management.
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INTRODUÇÃO
Considera-se uso racional de medicamentos quando o pa-
ciente recebe o medicamento apropriado às suas necessida-
des clínicas, na dose e posologia corretas, por um período de 
tempo adequado e ao menor custo para ele e para a comuni-
dade, sendo imprescindível a sua qualidade, eficácia e segu-
rança para evitar riscos e danos à saúde individual e coletiva.1 
Desta forma, os usuários de medicamentos devem assumir a 
sua parcela de responsabilidade quanto ao tratamento. Além 
disso, os pacientes em tratamento com medicamentos de 
uso contínuo, como hipertensos e diabéticos, merecem aten-
ção e orientação especiais.2

As pesquisas farmacoepidemiológicas examinam a popula-
ção, as doenças para as quais são usados medicamentos e a 
relação risco-benefício do seu uso, fazendo assim uma análise 
e avaliação do impacto na saúde populacional.3 A determina-
ção desses padrões de consumo de medicamentos e os fato-
res a eles associados auxilia principalmente no planejamento 
de ações voltadas para o seu uso correto,1 pois a detecção de 
reações adversas, ineficácia de tratamentos, efeitos colaterais, 
bem como má utilização dos medicamentos possibilita a reali-
zação de intervenções adequadas e oportunas.4

Dentre as enfermidades crônicas, as doenças cardiovascu-
lares são as que mais se destacam, sendo a principal causa 
de mortalidade no Brasil em 2008, com 30,8% dos óbitos e 
16,22% de gastos no sistema de saúde.5 Como a Hipertensão 
Arterial Sistêmica (HAS) tem papel central na patogênese des-
sas doenças, seu controle adequado na população constitui um 
grande desafio às autoridades de saúde pública.6

Percebe-se um aumento dos custos em saúde a partir de 
um aumento do uso de medicamentos, maior incidência de hos-
pitalizações e de intercorrências, além de diminuição da produ-
tividade de trabalho desses indivíduos devido a complicações, 
que poderiam ser evitadas com modificações no estilo de vida e 
seguimento racional da farmacoterapia.7

Um dos maiores problemas em evitar as complicações cau-
sadas pela HAS é o fato de esta se apresentar na maior parte 
do seu curso assintomática e, por isso, seu diagnóstico e trata-
mento serem frequentemente negligenciados, com baixa ade-
são por parte do paciente ao tratamento prescrito. No Brasil, 
são cerca de 17 milhões de portadores de hipertensão arterial 
e esse número é crescente. Seu aparecimento está cada vez 
mais precoce e estima-se que cerca de 4% das crianças e ado-
lescentes também sejam portadoras.8

É frequente a prática do armazenamento de medicamentos 
em domicílio e são formadas verdadeiras farmácias caseiras 
com diversos tipos de medicação, desde simples analgésicos e 
antipiréticos a drogas de controle especial. Esse hábito, unido à 
falta de informação, resulta em mais um fator de risco.9

O presente trabalho teve por objetivo avaliar o armazena-
mento e o uso de medicamentos em uma população de hiper-
tensos. Para alcançar este objetivo foi realizada uma pesquisa 
domiciliar com a observação do estoque domiciliar de medica-
mentos dos pacientes hipertensos de uma comunidade e iden-
tificação de problemas relacionados ao uso e armazenamento 
de medicamentos que devam receber atenção e possam ser 
corrigidos.

MÉTODOS
Trata-se de uma pesquisa exploratória transversal descritiva 
com abordagem quantitativa. Os dados foram coletados nos 
domicílios dos hipertensos acompanhados pelas equipes 128 e 
130 da Estratégia de Saúde da Família (ESF) em Teresina (PI), 
que atendem a Unidade Integrada de Saúde do Parque Piauí, 
localizada em um antigo conjunto habitacional heterogêneo e 
bem estruturado.

Os sujeitos da pesquisa foram hipertensos de ambos os sexos, 
com idade entre 30 e 59 anos que estavam cadastrados e sen-
do acompanhados pela ESF do Sistema Único de Saúde (SUS). 
Realizou-se amostragem probabilística sistemática em que, para 
estimativa dos números, utilizaram-se os dados do Sistema de 
Informação da Atenção Básica (SIAB) e da Fundação Municipal de 
Saúde de Teresina (FMS).

As equipes 128 e 130 da ESF acompanhavam 616 hiperten-
sos até julho de 2009, sendo que 286 estariam dentro dos cri-
térios de inclusão de acordo com os dados da FMS dos mora-
dores do bairro atendido pelas equipes. Obteve-se em amostra 
piloto com cinco indivíduos desta população a média de idade 
de 50,2 ± 5,9 anos. O tamanho de amostra mínima calculado 
foi de 24 indivíduos, considerando a variável idade para cálculo 
da amostra mínima, nível de significância α igual a 0,05 e erro 
máximo da média populacional de 2,0 anos.10

Realizou-se visita no período de abril a junho de 2010, 
com preenchimento de formulário estruturado por alunos do 
Curso de Farmácia da Universidade Federal do Piauí acom-
panhados de um Agente Comunitário de Saúde da ESF no 
momento da visita. 

O formulário incluiu coleta de dados demográficos e so-
cioeconômicos (data de nascimento, número de moradores 
hipertensos e não hipertensos na residência, outras doenças 
crônicas do entrevistado, renda familiar, escolaridade e ocupa-
ção), hábitos cotidianos relacionados a cuidados com saúde, 
uso e armazenamento dos medicamentos (área e local de ar-
mazenamento, condições de armazenamento, quantidade total 
de medicamentos na residência, medicamentos em uso pelo 
hipertenso tanto para hipertensão como para outros fins, po-
sologia seguida e prescrita, data de validade, origem dos me-
dicamentos, sintomas que levaram à compra, efeitos adversos 
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decorrentes do uso). Cada residência contribuiu com apenas 
um formulário.

Os dados foram registrados e analisados por frequên-
cia simples e listagem nos programas Epi-Info™ 3.5.1 e 
Microsoft® Office Excel® 2007. Os medicamentos encontrados 
foram classificados pelo código anatômico-terapêutico-quími-
co (ATC) de substâncias atribuído pela Organização Mundial 
da Saúde (OMS). As demais patologias foram classificadas de 
acordo com a décima revisão da Classificação Internacional 
de Doenças e de Problemas Relacionados à Saúde (CID 10). 
Avaliaram-se também os riscos de interações no uso de medi-
camentos encontrados nas residências.

Este trabalho teve sua execução no referido cenário com 
autorização da Fundação Municipal de Saúde de Teresina e ten-
do sido aprovado pelo Comitê de Ética da Universidade Federal 
do Piauí (CAAE nº 0136.0.045.000-09), conforme a Resolução 
nº 196 de 10 de outubro de 1996 da Comissão Nacional de 
Ética em Pesquisa do Brasil.

RESULTADOS
Foram visitadas trinta residências, onde moravam 121 pesso-
as, das quais 42 eram hipertensas. Conforme os critérios de 
seleção, cada residência só poderia contribuir com um formu-
lário. As visitas somente foram realizadas quando acompa-
nhadas pelos Agentes Comunitários de Saúde, fato limitante 
e determinante da amostra, tendo em vista que seu auxílio era 
imprescindível por se tratar de uma pesquisa com pessoas por-
tadoras de doenças crônicas.

O sexo feminino e a faixa etária de 50 e 54 anos de idade 
prevaleceram no estudo, com idade média dos indivíduos de 
50,3 ± 6,5 anos, sendo a mínima e máxima registradas 35 e 
58 anos, respectivamente. A maior parte dos hipertensos tinha 
renda familiar média menor que três salários mínimos, não fre-
quentou o Ensino Médio e não trabalhava.

Vinte hipertensos (67% do total) possuíam uma ou mais 
doenças crônicas associadas à hipertensão e para algumas 
destas associavam também terapia medicamentosa. As doen-
ças endócrinas, nutricionais e metabólicas prevaleceram, com 
destaque para as dislipidemias e diabetes (Tabela 1).

A principal fonte de informação em saúde desses hiper-
tensos (83%) é a televisão e o rádio, sendo as demais fontes 
citadas: consulta a profissionais (77%) e balconistas de farmá-
cia (23%). Mudança nos hábitos de vida foi o tratamento pre-
ferencial de 73% dos hipertensos, e alternativas terapêuticas 
como a prática de exercícios físicos (40%) e o consumo de 
chás (57%), normalmente entendido como “remédio natural”, 
foram mencionadas. No entanto, quando questionados quanto 
à percepção da sua condição de saúde, os pacientes mencio-
naram com maior frequência qualidade ruim ou muito ruim, 

demonstrando que é necessário um melhor atendimento às 
necessidades dessa população.

Foram encontrados 163 medicamentos durante as visi-
tas domiciliares, em média 5,4 ± 3,1 por residência, dentre 
os quais 14 produtos manipulados, 2 fitoterápicos e nenhum 
homeopático, sendo que muitos estavam sem bula e/ou mal 
armazenados (Tabela 2).

Os medicamentos, inclusive os entregues regularmente pe-
los agentes comunitários de saúde para a hipertensão, forneci-
dos pelo SUS, não possuíam as bulas ou por não serem entre-
gues junto à medicação ou porque eram jogadas no lixo, pelo 
fato de os pacientes não compreenderem sua importância.

As condições de armazenamento também foram avaliadas 
em cada residência, de forma a definir que cuidados estavam 
sendo tomados na escolha do local. A maior parte dos hiper-
tensos o fazia de forma apropriada e, em geral, os medica-
mentos usados para hipertensão estavam sujeitos às mesmas 
condições de armazenamento dos demais (Tabela 3).

A quantidade de medicamentos vencidos ou sem prazo 
de validade legível (13,5%) foi representativa. Foi identificada 
uma preocupação em se manter a identificação e validade dos 
medicamentos em uso, embora houvesse problemas relacio-
nados tanto em relação à guarda de medicamentos fora de uso 
quanto à dificuldade para se entenderem os procedimentos de 
descarte.

Classificação CID 10 %
E Doenças endócrinas, nutricionais e metabólicas 53,3
H Doenças do olho e anexos 3,3
I Doenças do aparelho circulatório 10,0
K Doenças do aparelho digestivo 3,3

M
Doenças do sistema osteomuscular e do tecido 
conjuntivo 

13,3

N Doenças do aparelho geniturinário 6,7

S
Lesões, envenenamento e outras consequências de 
causas externas 

10,0

Tabela 1. Frequência de patologias associadas à Hipertensão Arterial 
Sistêmica de acordo com a Classificação Internacional de Doenças e 
de Problemas Relacionados à Saúde. Teresina, 2010.

Situação Unidades (%) Média por residência
Mal armazenados 57 (35,0) 1,9 ± 3,2
Sem bula 123 (75,5) 4,1 ± 3,4
Sem identificação 5 (3,1) –
Fora do prazo ou sem validade 22 (13,5) 0,7 ± 1,9

Tabela 2. Frequência de medicamentos mal armazenados, sem bula, 
sem identificação e fora da validade encontrados nas residências. 
Teresina, 2010.
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O quarto e a cozinha foram os principais cômodos utilizados 
para guarda de medicamentos que eram mantidos, geralmen-
te, em armários. A temperatura inadequada (33,3%), isto é, 
mais elevada, foi associada com a estocagem em locais pró-
ximos a paredes mais aquecidas com a incidência da luz solar 
durante o dia. 

Vários dos hipertensos faziam a proteção dos medicamen-
tos em recipientes vedados e opacos para guarda em locais 
úmidos e onde havia incidência direta de luz do sol. 

Foram encontrados 149 medicamentos de referência, simi-
lares ou genéricos com fórmulas distintas com as informações 
legíveis para registro nos formulários.

Entre os medicamentos usados para hipertensão, destaca-
ram-se a hidroclorotiazida e o enalapril. Entre os medicamentos 
em uso para outros fins, destacaram-se o ácido acetilsalicílico 
e a dipirona (Tabela 4; Figura 1). Do total de medicamentos, 
15% eram associações medicamentosas, os demais possuíam 
apenas um princípio ativo na fórmula, 44% dos medicamentos 
guardados não estavam sendo utilizados.

Foram encontrados seis hipertensos fazendo uso de me-
dicamentos em horários divergentes do indicado, tendo sido 
recomendada a procura do médico para reavaliação da terapia 
medicamentosa nesses casos.

A principal justificativa para o uso de outros medicamentos 
além dos anti-hipertensivos foi a presença de outras doenças 
cardiovasculares associadas. O medicamento mais usado nes-
ses casos foi o ácido acetilsalicílico.

A relação custo/benefício do uso de medicamentos foi bem 
avaliada por 84% dos hipertensos, tendo sido determinantes 
para este resultado o baixo consumo de medicamentos, a in-
dicação apropriada e as poucas queixas de reações adversas. 
A maioria dos hipertensos também cumpria a posologia ade-
quada dos medicamentos.

Foram registrados nove casos de suspeita de reações ad-
versas a medicamentos anti-hipertensivos. Os principais medi-
camentos envolvidos foram o captopril e a losartana, com cin-
co e dois casos, respectivamente. Os dados relativos a queixas 
de reações adversas não foram suficientes para determinação 
da casualidade e gravidade, porém, o achado dessas reações 
motiva uma pesquisa por adesão ao tratamento e possíveis 
intervenções na terapêutica.

DISCUSSÃO
Nosso estudo apresenta, em uma amostra de pacientes hiper-
tensos, problemas pouco discutidos em nosso meio referentes 
ao armazenamento doméstico e ao uso apropriado dos medi-
camentos para hipertensão, avaliando diretamente no domicílio 
do paciente. Além disso, outros dados demográficos podem 
ser responsáveis pela pouca informação dos pacientes a res-
peito do uso correto da medicação, o modo de guardá-los e as 
interações com outras medicações. Houve maior prevalência 
de hipertensos com baixa escolaridade neste estudo. No Brasil, 
a HAS é mais prevalente entre indivíduos com menor escola-
ridade,11 o que foi encontrado também em outras pesquisas 
envolvendo esta faixa etária e com resultados demográficos e 
socioeconômicos similares.12,13 O uso de anúncios em televisão 
e rádio como fonte de informação sobre as diversas patologias, 
além da baixa renda e escolaridade pode ter influenciado na 
opção por mudança de hábitos de vida desta população, em 
vez da “polimedicação” como forma alternativa de tratamen-
to. No entanto, deve haver preocupação com a menor busca 
pelos profissionais de saúde, o que pode desencadear maiores 
complicações, principalmente pelo fato de que a propaganda 
de medicamentos nesses meios de comunicação comumente 
contém informações incompletas e tendenciosas, mesmo com 
a regulação de agências sanitárias.14

Ter medicamentos estocados em domicílio pode parecer 
uma atitude preventiva, mas sem o cumprimento das recomen-
dações de armazenamento e da prescrição adequadas, eles 
podem se tornar ineficazes ou trazer consequências graves à 
saúde do usuário.9 Além da possibilidade de intoxicações por 
ingestão acidental, a falta de cuidados com a farmácia caseira 
pode afetar a segurança no uso dos medicamentos anti-hiper-
tensivos.15 A ingestão concomitante de outro medicamento, o 
consumo de alimentos ou fatores intrínsecos relacionados ao 
paciente (idade, obesidade, patologias entre outros) aumen-
tam a possibilidade de interações medicamentosas indesejá-
veis e prejudiciais ao indivíduo.16,17

As principais recomendações não medicamentosas para a 
prevenção primária da HAS são: alimentação saudável, con-
sumo controlado de sódio e de álcool, ingestão de potássio e 
combate ao sedentarismo e ao tabagismo.11 Como estratégias 
para tratamento da hipertensão arterial podem ser usadas a 

Condições de armazenamento Todos os medicamentos (%) Anti-hipertensivos (%)
Incidência de luz solar 23,3 25,0
Temperatura inadequada 33,3 32,1
Umidade 20,0 25,0
Pouca higiene 6,7 7,1
Ao alcance de crianças e animais 13,3 10,7

Tabela 3. Frequência das más condições de armazenamento de medicamentos encontradas nas residências. Teresina, 2010.
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monoterapia e a associação entre fármacos anti-hipertensivos, 
principalmente em hipertensão arterial que não responde às 
medidas não medicamentosas.18 Mas a incidência das intera-
ções medicamentosas aumenta exponencialmente com o nú-
mero de fármacos prescritos.19

A principal interação identificada foi entre os anti-inflamató-
rios não esteroides (AINEs) e analgésicos, e em nosso estudo 
particularmente a dipirona, cujo uso é muito difundido em nos-
so país. Apesar de os AINEs afetarem mais o efeito anti-hiper-
tensivo de alguns medicamentos, sobretudo os diuréticos, os 

analgésicos também podem induzir a uma redução do efeito 
hipotensor de alguns fármacos. Muitos AINEs provocam au-
mento da pressão arterial e podem antagonizar parcial ou total-
mente os efeitos de agentes anti-hipertensivos. Dessa forma, 
podem aumentar a morbidade relacionada à hipertensão arte-
rial, pois o efeito na pressão arterial pode variar de nenhum 
efeito até crises hipertensivas.20

A ausência das bulas dos medicamentos guardados re-
presentou o maior problema identificado no armazenamen-
to. O uso racional, mesmo para o autocuidado, depende da 
posologia correta, tempo de tratamento adequado e avalia-
ção dos efeitos indesejados presentes na bula.2 Além disso, 
representa um descuido com a hipertensão, pois se deve 
sempre avaliar o risco do uso de quaisquer outros fármacos 
nesses pacientes. De acordo com a VI Diretrizes Brasileiras 
de Hipertensão (DBH VI) é importante conhecer as principais 
interações de anti-hipertensivos e medicamentos de uso con-
tínuo que podem ser prescritos para o paciente hipertenso.11

São exemplos de motivações que contribuem para a utili-
zação irracional dos medicamentos a enorme oferta em quanti-
dade e variedade, a atração por novidades terapêuticas, muitas 
das quais são apenas variações de fórmulas já conhecidas, o 
poderoso marketing e o direito supostamente inalienável do 
médico em prescrever.4

A administração inadequada de medicamentos, tal como 
a prescrição errônea, pode resultar em efeitos indesejáveis, 
enfermidades iatrogênicas e mascaramento de doenças evo-
lutivas, sendo um exemplo da gravidade desse problema o de-
senvolvimento de resistência microbiana.21

Em estudo de Tourinho et al. em relação às especialida-
des farmacêuticas estocadas, os analgésicos/antipiréticos e 
antibióticos para uso sistêmico foram as medicações mais en-
contradas.22 Em outro estudo, Lima et al. encontraram que os 
medicamentos também eram acondicionados em locais limpos 
e com pouca incidência de umidade e de luz, demonstrando 
que há tendência da população em efetuar o acondicionamento 
adequado.9 A quantidade de fármacos encontrados por domi-
cílio nesta pesquisa foi próxima à do estudo de Bueno, Weber 
e Oliveira, com 4,2 medicamentos por residência23 e bem abai-
xo dos 20 por domicílio do estudo de Schenkel, Fernándes e 
Mengue.24 

Na pesquisa de Arrais sobre eventos adversos a medica-
mentos, 9,2% dos entrevistados que consumiram medicamen-
tos nos 15 dias anteriores à entrevista informaram ter sofrido 
algum evento adverso. Entre os medicamentos envolvidos, 
também se incluía o captopril.1

Quanto ao descarte dos medicamentos, não há regulamen-
tação em nível domiciliar e o usuário torna-se responsável por 
realizá-lo. Em estudo recente, o lixo comum foi o principal meio 

Medicamentos encontrados / Princípios ativos %
Anti-hipertensivos 36,96

Hidroclorotiazida
Enalapril
Captopril
Losartana
Anlodipino
Atenolol
Outras

22,06
16,18
11,76
8,82
7,35
5,88
27,94

Demais 63,04
Dipirona

Ácido acetilsalicilico
Paracetamol

Cafeína
Sinvastatina

Outros

8,62
6,03
4,31
3,45
3,45
74,14

Tabela 4. Frequência dos princípios ativos associados ou não em 
medicamentos de referência, similares e genéricos encontrados nas 
residências. Teresina, 2010.

Figura 1. Medicamentos estocados, por finalidade. Teresina, 2010.
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de descarte (56,87%) e 88,16% dos hipertensos alegaram não 
ter recebido nenhuma informação.23

CONCLUSÃO
Em nosso estudo, encontramos vários medicamentos que es-
tavam em uso pelos hipertensos, que, por sua vez, possuíam 
bom conhecimento sobre a medicação em guarda. A maioria dos 
medicamentos fora prescrita em consultas médicas e a indica-
ção e a posologia correta para uso eram conhecidas, enquanto 
poucas suspeitas de reações adversas foram registradas. Porém, 
as bulas não eram guardadas e a temperatura do local de ar-
mazenamento não era ideal em muitos casos. O uso de alguns 
medicamentos além dos anti-hipertensivos mostrou-se preocu-
pante por haver possibilidade de interações medicamentosas, 
principalmente com dipirona ou ácido acetilsalicílico, presentes 
na formulação de vários medicamentos encontrados.

Riscos de perda de qualidade dos medicamentos e de ocor-
rência de reações adversas foram identificados, principalmente 
devido à falta de preocupação com as informações sobre o ar-
mazenamento e o uso dos medicamentos associados, demons-
trando uma excessiva valorização da eficácia sem que se atente 
aos cuidados necessários para alcançá-la. Demonstrou-se tam-
bém risco nas interações medicamentosas, inclusive com a pos-
sibilidade de redução do efeito dos anti-hipertensivos, prejudicial 
à terapia como um todo. A consulta regular ao médico deve ser 
incentivada, promovendo-se avaliação, com correção ou modifi-
cação da terapia conforme o caso.

Existe, portanto, a necessidade de que os hipertensos sejam 
educados para o uso racional dos seus medicamentos como me-
dida de prevenção aos agravos na sua saúde e de difusão do co-
nhecimento acadêmico e científico relevante para esta população.
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RESUMO

A participação do Sódio (Na+) e do Potássio (K+) 
na hipertensão arterial sistêmica (HAS) está bem 
estabelecida. Este artigo apresenta aspectos da fisiologia, 
metabolismo e da sua influência nos fatores de risco 
cardiovascular, bem como da importância do seu manejo 
na dieta de portadores de HAS. Cita-se, no contexto da 
intervenção dietética, as dietas Mediterrânea e Dietary 
Approaches to Stop Hypertension – DASH, para as quais há 
evidências de efeito benéfico, seja reduzindo a incidência 
de doença cardiovascular ou os níveis pressóricos. Tais 
padrões de dieta apresentam em comum maior oferta de 
potássio e restrição de sódio. Por fim, o artigo apresenta 
uma proposta de protocolo de investigação da ingestão 
de Na e K no sentido de estimular pesquisas nessa área.

PALAVRAS-CHAVE

Hipertensão; dieta; sódio; potássio.

ABSTRACT

The role of sodium (Na+) and potassium (K+) in 
hypertension is well established. This article presents 
aspects of physiology, metabolism and its influence on 
cardiovascular risk factors, as well as the importance of 
their dietary management of patients with hypertension. 
As an example, in the context of dietary intervention, 
the Mediterranean and DASH diets (Dietary Approaches 
to Stop Hypertension), for which there is evidence 
of a beneficial effect, be reducing the incidence of 
cardiovascular disease or blood pressure levels. These 
dietary patterns have in common an increased supply 
of potassium and sodium restriction. Finally, the article 
proposes a protocol for the intake of Na and K in order to 
stimulate research in this area.

KEYWORDS

Hypertension; diet; sodium; potassium.

INTRODUÇÃO
A participação do sódio (Na+) e potássio (K+) no controle da 
pressão arterial (PA) e na hipertensão arterial sistêmica (HAS) 
está bem estabelecida, de modo que são recomendadas dietas 
restritas em Na+ e ricas em K+ para hipertensos.1 Neste arti-
go são apresentados elementos da fisiologia do Na+ e K+, do 
seu metabolismo e da sua participação como fatores de risco 
cardiovascular, a importância do manejo desses eletrólitos na 
dieta de portadores de HAS, bem como uma proposta de pro-
tocolo de pesquisa de investigação da sua ingestão. Com esta 
abordagem pretende-se sedimentar e reforçar a necessidade 
de desenvolver pesquisas nesta linha de investigação.

Aspectos dA fisiologiA do sódio e do potássio como ponto de pArtidA

O K+ é o mais abundante íon intracelular (140 – 150 mEq/L) 
com concentração de 3,5 a 5,0 mEq/L no líquido extracelular 
(LEC), o que é garantido pela bomba de Na+- K+- ATPase.2 
O K+ aumenta a captação de norepinefrina nos terminais do 
nervo simpático, e isso promove o relaxamento do músculo liso 
vascular e aumenta o fluxo sanguíneo.2

O Na+ é o cátion predominante do LEC (135 – 145 mEq/L), 
o que o torna responsável pela sua regulação e contribui prin-
cipalmente para a pressão osmótica do plasma.3 No meio in-
tracelular sua concentração é de 10 a 14 mEq/L, sendo seu 
transporte para fora da célula realizado contra um gradiente 
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eletroquímico pela bomba de Na+-K+-ATPase dependente de 
energia.3 O Na+ é essencial à sobrevivência pelo seu papel 
central na manutenção dos volumes intravascular e extrace-
lular. Em baixas concentrações de Na o sistema renina-angio-
tensina-aldosterona é ativado, culminando em aumento do LEC 
antinatriurese e aumento na excreção de K+ e H+, decorrente 
da excessiva troca de sódio por esses íons.4,5

Para a homeostase hidroeletrolítica é importante manter 
uma ingestão equilibrada de Na+ (≤ 2 g/dia) e de K+ (≥ 4,7 g/dia)  
através da dieta.

ingestão dietéticA, digestão e metAbolismo do nA+ e K+

O balanço de K+ pode ser mantido, com uma ingestão entre 
50 a 150 mEq/dia através de consumo de alimentos fon-
tes, como verduras cruas, frutas e legumes. O K+ filtrado 
é absorvido no intestino delgado por difusão ativa, sendo 
reabsorvido, em maior quantidade (60 – 70%), no túbu-
lo proximal, em menor quantidade (20 – 30%) na alça de 
Henle. Apenas 10% do K+ filtrado chega ao túbulo distal, 

pois aquele presente na urina é em grande parte o secreta-
do para o ducto coletor. Cerca de 80 a 90% do K+ ingerido 
é excretado na urina.3

O Na+ é prontamente absorvido no intestino e transportado 
para os rins, onde é filtrado e, para manter os níveis sanguí-
neos adequados, retorna em quantidades necessárias para o 
sangue. Embora seja eliminado nas fezes e suor a excreção 
renal é a mais importante. Cerca de 67% do Na+ é reabsorvido 
no túbulo contornado proximal e 10% na vasa recta, atingindo 
até aí uma reabsorção de 80% da carga filtrada. Com isso, 20% 
do Na+ filtrado é reabsorvido em segmentos distais ao túbulo 
proximal. Cerca de 90 a 95% é eliminado através da urina e o 
restante na transpiração e nas fezes.3

A população brasileira consome grande quantidade de sal 
na dieta, atingindo nível superior a 12 g/dia, o que corres-
ponde a 2,2 vezes a quantidade recomendada em uma dieta 
saudável. Estima-se que do total de sódio consumido 75% 
seja proveniente de produtos industrializados; 15% de sal de 
adição e 10% seja sódio intrínseco dos alimentos.1 Isso indi-
ca a presença marcante de alimentos processados na dieta 
do brasileiro.

A relação entre a excreção urinária de sódio e a pressão arte-
rial média (PAM) constitui o clássico fenômeno conhecido como 
natriurese pressórica. Há um nível de PAM (100 mmHg) cuja ex-
creção urinária de sódio é igual à ingestão de sódio (Figura 1); po-
rém, se a PAM elevar-se a excreção urinária torna-se maior que 
a ingestão, resultando em balanço negativo de sódio, redução do 
LEC e queda da PA, com retorno ao ponto de equilíbrio. O contrá-
rio se dá quando há uma diminuição da PAM. Tal fenômeno ocor-
re nos rins na ausência de influências humorais e hormonais.6

Se a ingestão de sal aumentasse em quatro vezes, a 
pressão de equilíbrio se elevaria para cerca de 160 mmHg 
(Figura 1). Ao reduzir-se a ingestão, a pressão também redu-
zirá. Porém, em uma incapacidade do rim de eliminar sódio, 
como em doença renal primária, provocaria uma incapacida-
de renal de equilibrar o balanço de sódio em níveis de pressão 
arterial normal, desviando a curva de excreção de sal e água 
para a direita.7

pApel do sódio e potássio nA disfunção endoteliAl e nA HAs
As razões que levam indivíduos a responder de diferentes for-
mas às mudanças nas cargas de Na+ são incertas, mas podem 
ser decorrentes da diferença na capacidade de o sistema vas-
cular adaptar-se às mudanças no fluxo de volume plasmático 
e da existência de um dano renal, que pode também reduzir a 
capacidade do rim para lidar com a carga de Na+.8

Figura 1. Representação gráfica da alteração da curva de natriurese 
pressórica: ingestão e excreção em número de vezes o normal versus 
Pressão Arterial Média (PAM). O ponto de equilíbrio representa o nível 
de PAM que é de 100 mmHg cuja excreção urinária de sódio é igual 
à ingestão, porém o aumento da ingestão de sal e água provocaria 
elevação da pressão de equilíbrio (linha cheia). A linha pontilhada 
ilustra o desvio da curva de natriurese para a direita, comprovando 
ser necessária a elevação da PA para alcançar a pressão de equilíbrio. 
Fonte: Gonçalves, Zatz e Heimann, 2000.7
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apresentou maior redução na PA indicando que não o Na, 
mas outros nutrientes estavam associados à redução da 
PA (Figura 2A).21 Já o DASH II revelou o impacto do só-
dio na redução da PA, sendo este maior na dieta DASH 
(Figura 2B).22 Esses resultados foram tão contundentes que 
o padrão dieta DASH vem sendo expressamente recomen-
dado no tratamento dietético da hipertensão, pelas diretri-
zes brasileiras e internacionais de HAS.

protocolo de investigAção dA ingestão de sódio e potássio

Sugere-se que o protocolo de pesquisa clínica de ingestão 
de Na e K inclua pelo menos três inquéritos dietéticos do 
tipo recordatório de 24 horas (IDR24H) e autorregistro ali-
mentar (ARA) com coleta de urina de 24 horas em um dos 
dias de registro para análise da excreção (EU24H), e um 
questionário de frequência de consumo alimentar (QFA) dos 
alimentos fonte (até 5%, entre 10 e 20% e maior que 20% 
das Dietary Reference Intake — DRIs por porção) desses 
minerais, além de outras fontes de ingestão, como medica-
mentos (antiácidos e alguns xaropes, como fontes de Na, 
por exemplo): 
1) No primeiro contato com o paciente aplica-se o IDR24H e 

orienta-se para o ARA de três dias em domicílio (um dos 
quais, dia de fim de semana), fornecendo kit de medidas 
caseiras e manual de figura de alimentos, além de orientar 
para a coleta de urina nas 24 horas que antecedem o se-
gundo contato;

2) No segundo contato, recebe-se a urina, recolhe-se e con-
fere-se os ARA e coleta-se mais um IDR24H para compa-
ração com a EU24H; aplica-se o QFA do tipo quantitativo, 

FRCV Participação dos eletrólitos Na e K Fonte

Idade
– O aumento da PA com a idade está também relacionado com o maior consumo de sal ao 
longo da vida

 Intersalt Cooperative Research Group10

Etnia
– Uma menor atividade da bomba Na+/K+/ATPase foi relatada em Afro-Americanos Rygielski11

– Afro-americanos excretam sódio com um nível mais alto de PA. Tal alteração na excreção 
de sódio foi atribuída ao denominado gene economizador de sal

Wilson12

Sobre-peso/
Obesidade

– Alterações mecânicas intrarrenais decorrentes do acúmulo de gordura capsular e no 
interstício medular renal com elevação da pressão tecidual dos rins estariam envolvidas 
na ativação do sistema renina-angiotensina, além de promoverem um desvio da curva de 
natriurese pressórica facilitando a reabsorção tubular de sódio 

Sugerman,13 Galvão14

– A hiperinsulinemia e hiperleptinemia alteram a reabsorção tubular de sódio Galvão14

Tabagismo
– A nicotina promove a liberação de catecolaminas, alterando a permeabilidade ao sódio, 
culminado com aumento da frequência cardíaca e da pressão arterial sistêmica

Viegas15

Etilismo – O álcool inibe a bomba Na+/K+/ATPase, provocando retenção de Na Batlouni16

Dieta
– O K+aumenta a natriurese e diminui a secreção de renina
– A alta ingestão de sal provoca a vasoconstrição renal por aumento da reatividade vascular e 
a elevação dos inibidores de canais da Na+/K+/ATPase

Haddy,17 Weinberger18

Tabela 1. Participação do sódio e potássio nos Fatores de Risco Cardiovasculares.

Por outro lado, o efeito do K+ sobre a redução da PA, 
além de promover a natriurese e diminuir a secreção de re-
nina,9 reúne vários mecanismos que envolvem o endotélio: 
inibe a formação de espécies reativas de oxigênio e nitrogê-
nio nas células endoteliais e nos macrófagos; inibe a proli-
feração das células musculares lisas do vaso; inibe a agre-
gação plaquetária e a trombose arterial; reduz a resistência 
vascular renal e aumenta a filtração glomerular.

pArticipAção do sódio e potássio nos fAtores de risco pArA HAs
O Na+ e K+ também participam através de vários mecanismos 
numa relação causa-efeito de fatores de risco cardiovascular 
(FRCV) (Tabela 1).10-18 

pAdrão dietético e controle dA HAs 
É consenso que a dieta exerce influência direta sobre a PA, 
de modo que práticas alimentares adequadas são medi-
das importantes no controle da HAS. Neste sentido, é im-
portante ressaltar a dieta mediterrânea19 e a dieta DASH 
(Dietary Approaches to Stop Hypertension) como marcos 
na elucidação desta terapêutica: na primeira, o mais im-
portante foi o impacto na morbidade e mortalidade cardio-
vascular, inclusive devido á redução na PA, o que se atribui 
ao fato de ser uma dieta rica em antioxidantes e potássio 
e com baixo teor de gorduras saturadas20 Já o padrão die-
tético do estudo DASH rico em frutas, verduras, legumes, 
grãos integrais, peixes, leite derivados desnatados e carne 
vermelha magra revelou grande impacto na redução da PA 
nas duas etapas (DASH I e II): no estudo DASH I, mantendo 
os mesmos níveis de Na+ nas dietas em teste, a DASH 
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estruturado com uma lista das três categorias de alimen-
tos-fonte (até 5%, 5 – 10% e > 20% das DRIs por porção) 
e medicamentos-fonte;

3) A partir desses dados avalia-se a ingestão, a variabi-
lidade intraindividual, intra e entre grupos (se estudo 
caso-controle), a probabilidade de a ingestão estar ade-
quada/inadequada frente às DRIs23 e a correlação entre 
os métodos de avaliação de ingestão via dieta/ingestão 
versus via EU24H, além de outras correlações (inges-
tão versus FRCV, por exemplo).

CONCLUSÃO
Os elementos apresentados explicam por que Na+ e K+ devem 
estar em quantidades e proporções adequadas no contexto de 
uma dieta saudável e terapeuticamente eficiente no controle 
da HAS, de forma que o seu manejo na dieta seja capaz de pro-
mover a homeostase hidroeletrolítica. Estudos de sua ingestão 
constituem uma linha de investigação relevante, de fácil exe-
cução e de baixo custo. Portanto, pesquisas nesta área devem 
ser estimuladas.

Figura 2. Resultados do estudo DASH (Dietary Approaches Stop Hypertension) I (A) e II (B). 

CONTROL FruitWeg

122

78
B

A B

1 2 3 4 5 6 7,8

80

82

84

86

124

126

128

130

132

134

SY
ST

OL
IC

Sy
st

ol
ic

 B
lo

od
 P

re
ss

ur
e 

(m
m

Hg
)

Di
as

to
lic

 B
lo

od
 P

re
ss

ur
e 

(m
m

Hg
)

DASH

WEEKS Sodium Intake

Sodium Level

High LowIntermediate

High
75

80

85

135

130

125

120

LowIntermediate

Control  diet

Control  diet

–2.9
(–4.3 to –1.5)

–1.1
(–1.9 to –0.2)

–2.1
(–3.4 to –0.8)

–4.6
(–5.9 to –3.2)

–5.0
(–7.6 to –2.5)

–1.3
(–2.6 to – 0.0)

–5.9
(–8.0 to –3.7)

–1.7
(–3.0 to –0.4)

–2.4
(–3.3 to –1.5)–2.5

(–4.1 to –0.8) –1.0
(–2.5 to –0.4)

–2.2
(–4.4 to –0.1)

–1.0
(–1.9 to –0.1)

–0.6
(–1.5 to –0.2)

DASH diet

DASH diet

*

*

DI
AS

TO
LIC

A: Níveis de pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD) aferidas no estudo DASH I. Níveis de variação da PAS e PAD de acordo com dietas oferecidas ao longo de 8 semanas: dieta padrão americana (control, dieta controle), ou esta 
acrescida de frutas e verduras (Fruit/Veg) ou a dieta DASH, mantendo os mesmos níveis de Na+. Fonte: extraído de Appel et al., 2006.21 

B: Níveis de pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD) média segundo níveis de ingestão de sal (alto, intermediário e baixo) do estudo DASH II.  Nesse estudo DASH II foram testadas as dietas controle do DASH I e a própria DASH, 
com diferentes teores de sal: alto, intermediário e baixo (150, 100 e 50 mmol/dia, respectivamente) onde foi verificado o efeito da restrição de sal sobre a redução da PAS e PAD, efeito esse observado nas duas dietas, porém muito maior 
na DASH. Fonte: extraído de Sacks et al., 2001.22
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ABSTRACT

Due to the viscoelastic properties of large arteries, the 
pulsatile pressure and flow that result from intermittent 
ventricular ejection is smoothed out, so that the 
microcirculation then mediates steadily the delivery of 
nutrients and oxygen to tissues. The disruption of this 
function, which occurs when microvascular structure 
develops in response to hypertension, leads to end-
organ damage. Microvascular structure is not only the 
site of vascular resistance but also the origin of most 
of the wave reflections generating increased central 
systolic blood pressure (SBP) in the elderly. Many data 
of the literature nowadays suggest that hypertension 
related damage to the micro and macrovascular system 
may be manageable through pharmacological agents. 
Among them, beta-blocking agents and diuretics poorly 
modify microvascular structure, whereas angiotensin 
and calcium entry blockade have both an effect on macro 
and microcirculation, thereby reducing central wave 
reflections and arterial stiffness and, finally, causing a 
selective SBP reduction.

KEYWORDS

Hypertension; vascular stiffness; blood pressure; 
microcirculation.

RESUMO

Devido às propriedades viscoelásticas de grandes 
artérias, a pressão pulsátil e o fluxo resultantes da ejeção 
ventricular intermitente são amortecidos, de tal forma que 
a microcirculação, então, é responsável pela distribuição 
de nutrientes e oxigênio aos tecidos. A ruptura desta 
função, que ocorre quando a estrutura microvascular 
desenvolve em resposta à hipertensão, leva a lesões de 
órgãos-alvo. A estrutura microvascular não é somente 
o local de resistência vascular, mas também a origem 
da maioria das ondas de reflexão gerando aumento da 
pressão sistólica (PAS) isolada no idoso. Muitos dados da 
literatura atualmente sugerem que a lesão dos sistemas 
micro e macrovascular relacionada à hipertensão pode 
ser modificada por agentes farmacológicos. Entre estes, 
os beta-bloqueadores e os diuréticos modificam mal a 
estrutura microvascular, enquanto bloqueadores de canais 
de cálcio e do sistema renina angiotensina têm ambos os 
efeitos na micro e macrocirculação, desse modo reduzindo 
as reflexões da onda central e a rigidez arterial, e finalmente, 
causando uma redução seletiva da PAS.

PALAVRAS-CHAVE

Hipertensão; rigidez vascular; pressão arterial; 
microcirculação.

INTRODUCTION
The heart and the vasculature determine the hemodynamics 
of the circulatory system.

 
As the blood progresses through the 

arterial tree toward the periphery, the pulsatile pressure and 
flow that result from the intermittent ventricular ejection of the 
blood in the macrocirculation are smoothed out, thereby allow-
ing a steady oxygen flow to the tissues (microcirculation). The 

blood pressure (BP) curve, therefore, involve two different com-
ponents, the constant mean arterial pressure (MAP), a mea-
sure of cardiac output and vascular resistance, and the pulse 
pressure (PP), a measure of the pressure fluctuations, the elas-
ticity of large arteries, and the timing, velocity — pulse wave 
velocity (PWV), and intensity of the arterial wave reflections. 
PP and mostly systolic blood pressure (SBP) varies across the 
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arterial tree and increases peripherally with the decline in ar-
tery diameter, the increase in arterial stiffness and the transit 
of wave reflections.1,2

Antihypertensive therapy largely prevents the cerebral and 
renal complications of hypertension as well as the development 
of congestive heart faire, and, in a lesser extent, the prevention of  
coronary ischemic disease. This aspect is important to consider 
because, during chronic treatment, it is difficult to normalize 
SBP (< 140 mmHg) and much easier to control adequately 
diastolic blood pressure (DBP) (< 90 mmHg).3 Nowadays, 
guidelines consider that the normalization of SBP is a major 
priority of antihypertensive drug therapy. This situation requires 
to fully determine the principal pathophysiological mechanisms 
explaining increased SBP within large and small arteries. Our 
working hypothesis, in this review, involves three proposi-
tions: (1) disturbed stiffness and wave reflections, which affect 
mainly the hypertensive large arteries (macrocirculation), are 
the two major factors determining SBP, particularly in subjects 
with systolic hypertension in the elderly, in the absence of heart 
failure; (2) wave reflections develop particularly at the site of 
arteriolar bifurcations, which are the major site of the structural 
arteriolar changes observed in the hypertensive disease; and 
(3) it is expected that the reversibility of arteriolar structural 
changes is a major pre-requisite to obtain a selective reduction 
of SBP in subjects treated for hypertension.4-6

This review was focused, in hypertensive subjects, on the 
study of structure and function of macrocirculation, thus enabling 
a clear determination of SBP and PP under drug treatment.

BASIC CONCEPTS ON MACROCIRCULATION AND 
WAVE REFLECTIONS
Ventricular ejection in humans is associated with an acute shock 
of stroke volume against the aortic wall. Thereafter, the BP curve 
may be considered as a wave, which travels along the arterial 
tree at a given speed, the PWV.1,2 The PWV level is an indirect 
measurement of aortic stiffness: the higher the PWV, the stiffer 
the arterial wall and the higher the SBP at any given value of 
stroke volume. Thereafter, two major events characterize the BP 
curve. First, at each discontinuity of the arterial wall, the “inci-
dent” pressure wave may be reflected. Second, the summation 
of the incident (coming from the heart) and the “reflected” (re-
turning towards the heart) waves determine the shape of the BP 
curve at each site of the arterial tree. With age, this shape is more 
and more influenced by the timing and amplitude of the reflected 
wave, which returns toward the heart at the same PWV as the 
incident wave.1,2 Thus, PWV is a major marker of biological aging.

Pressure waves are reflected at every discontinuity of the 
arterial wall, but reflections predominate at the sites of arte-
riolar bifurcations, where the geometry and stiffness of vessel 

wall material determine the reflection angle and, therefore, 
the value of the corresponding coefficient.7,8 Herein, the ma-
jor factors to consider are not only the distensibility and the 
diameter of each arteriolar branch of the bifurcation, but also 
their exact location. With age, the reflection sites are closer to 
vital organs, such as the heart, brain, and kidney, and conse-
quently wave reflections may contribute particularly to organ 
damage.1,2,9 Wave reflections may occur at any vascular site 
where vasomotor tone and pulsatility are still present. Such 
alterations disappear almost completely at precapillary and 
capillary levels (diameter: < 150 mm), that is, when blood 
perfusion becomes almost completely steady.

MACROCIRCULATION AND CARDIOVASCULAR RISK
From a pathophysiological viewpoint, the reflected pressure 
wave is markedly influenced by vascular aging.1,2 When sub-
jects are young and have quite elastic conduit arteries (low 
PWV), the reflected wave returns slowly toward the heart, that 
is, during the diastolic period. Its principal consequence is to 
boost coronary perfusion during this period without changing 
the cardiac load. On the other hand, when the subjects are old 
and have stiff arteries, the reflected wave returns very rapidly 
toward the heart (high PWV), that is, during systole.1,2 In this 
setting, coronary perfusion, which normally occurs only during 
diastole, is consistently reduced and associated with coronary 
ischemia. Furthermore, in the central arteries, the reflected 
pressure wave becomes superimposed on the forward wave 
during systole and causes an additive increase of SBP, called 
the “augmentation pressure” (mmHg) or “augmentation index” 
(%PP). Consistent with this pathophysiological understanding 
of hypertension and end-organ damage, PP, aortic stiffness, and 
pressure wave reflections have been shown to be independent 
predictors of cardiovascular risk (see reviews in reference 2). 

For instance, in the Framingham Heart Study and in the Syst-
Eur Study, brachial PP was shown to be superior to systolic BP 
as a predictor of coronary heart disease in subjects more than 
60 years.2 This relationship between brachial PP and cardiovas-
cular risk is maintained in high risk groups such as individuals 
with left ventricular dysfunction, end-stage renal disease, or 
diabetes mellitus.2

MACROCIRCULATION, WAVE REFLECTIONS, AND 
ANTIHYPERTENSIVE THERAPY
The role of arterial stiffness and wave reflections in the mecha-
nisms of SBP reduction in subjects under antihypertensive 
drug therapy was primarily observed from the monitoring of 
brachial and carotid SBP and PP in the Reason Study9 and fur-
ther confirmed using therapeutic trials.10,11 This controlled trial 
compared the β-blocking agent atenolol to low doses of the 
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Table 1. Forward and backward wave reflections and reflection coefficients in normotensive and hypertensive patients under baseline conditions 
and in hypertensive patients after captopril administration.6-9

Parameter
Normotensives Hypertensives

Baseline Baseline p-value* Captopril p-value*
Pressure wave components, mmHg
Forward (Pt) 31.9±3.8 40.1±5.5 0.001 37.0±4.9‡ 0.007
Backward (Pb) 13.7±2.5 25.0±6.3 0.001 19.3±5.3† 0.002
Pb/Pt 0.43±0.07 0.62±0.09 0.001 0.52±0.09† 0.01
f0, Hz 3.1±0.6 3.9±1.1 0.03 3.5±1.2 NS

NS: no significative; f0 indicates first zero crossing of impedance phase angle; *Versus normotensive baseline; †p<0.005, ‡p<0.005 vs. hypertensive baseline by paired t-test.

combination of the diuretic indapamide (Ind) with the angioten-
sin converting enzyme inhibitor (ACEI) perindopril (Per). After 
one year, for the same DBP reduction, Per/Ind lowered brachial 
(peripheral artery) and carotid (central artery) SBP and PP more 
than atenolol.10 The reductions of carotid SBP and PP were sig-
nificantly more pronounced than those of brachial SBP and PP, 
but this effect was observed exclusively with Per/Ind. Although 
carotid and aortic PP did not change significantly under atenolol,  
Per/Ind achieved a significant central PP reduction together with 
a selective reduction of cardiac hypertrophy.12 The two drug reg-
imens caused the same aortic PWV reduction as a result of the 
comparable decreases of MAP and DBP. The major difference 
between the two drug regimens was that Per/Ind lowered the 
carotid augmentation index, a classic marker of carotid wave 
reflections,1,2 but atenolol did not. The difference between the 
two drugs could be due exclusively to the atenolol-induced 
heart rate reduction, so causing the maintenance of disturbed 
wave reflections.13,14 However, this result was observed only 
within the first 6 months of treatment.12 After this period, the 
Reason Study showed that the mechanism of SBP reduction 
under Per/Ind was highly modified. After 1 year of drug treat-
ment, structural arteriolar changes are known to be constantly 
and significantly reversed under ACEI by perindopril but never 
under atenolol or diuretics given alone.1,2,4,5 We suggest that 
the reversion of structural arteriolar changes is responsible “per 
se” for the selective reduction of SBP and PP for two reasons. 
First, the selective reduction of SBP and PP becomes significant 
after one year of treatment.1,2,9 Second ACEI, but not atenolol, 
is known to reduce reflection coefficients (Table 1).9,12

In conclusion, there is no doubt in hypertensive subjects that 
cardiovascular events are the consequence of vascular dam-
age at both the level of macro and microcirculation. Possible 
interrelationships between alterations in the macro and micro-
circulation represent a major topic, which deserve further and 
thorough investigation. An important issue is that regression of 
structural vascular changes should become an important issue, 
particularly at the site of microcirculation, in order to prevent 
the occurrence of cardiovascular events. There is a strong need 

of studies aimed at evaluating relationships between indica-
tors of small resistance artery structure and of large artery dis-
tensibility (e.g. PWV, augmentation index, etc.) both in basal 
condition and under antihypertensive drug treatment.

ACKNOWLEDGEMENTS
This study was performed with the help of Institut de la 

Santé et de la Recherche Médicale (INSERM) and Groupe 
de Pharmacologie et d’Hémodynamique Cardiovasculaire 
(GPH-CV), Paris. We thank Dr. Anne Safar for helpful and 
stimulating discussions.

REFERENCES
1. Safar ME, Levy BI, Struijker-Boudier H. Current perspectives on arterial stiffness 

and pulse pressure in hypertension and cardiovascular diseases. Circulation. 
2003;107(22):2864-9.

2.  Safar ME, O’Rourke ME. Handbook of hypertension vol. 23. Edinburgh: Elsevier, 
2006. Arterial stiffness in hypertension; p. 3-62.

3. Black HR. The paradigm has shifted to systolic blood pressure. 
Hypertension.1999;34(3):386-7. 

4.  Schiffrin EL. Remodeling of resistance arteries in essential hypertension and effects 
of antihypertensive treatment. Am J Hypertens. 2004;17(12 Pt 1):1192-200.

5.  Savoia C, Touyz RM, Endemann DH, et al. Angiotensin receptor blocker added to 
previous antihypertensive agents on arteries of diabetic hypertensive patients. 
Hypertension. 2006;48(2):271-7.

6.  Mathiassen ON, Buus NH, Larsen ML, Mulvany MJ, Christensen KL. Small 
artery structure adapts to vasodilatation rather than to blood pressure during 
antihypertensive treatment. J Hypertens. 2007;25(5):1027-34.

7. Ting CT, Yang TM, Chen JW, Chang MS, Yin FC. Arterial hemodynamics in human 
hypertension. Effects of angiotensin converting enzyme inhibition. Hypertension. 
1993;22(6):839-46.

8.  Chen CH, Ting CT, Lin SJ, et al. Different effects of fosinopril and atenolol on wave 
reflections in hypertension. Hypertension.1995;25(5):1034-41. 

9.  Ting CT, Chen C-H, Chang M-S, Yin FCP. Short- and long-term effects of 
antihypertensive drugs on arterial reflections compliance and impedance. 
Hypertension. 1995;26(3):524-30. 

10.  Mitchell GF, Vita JA, Larson MG, et al. Cross-sectional relations of peripheral 
microvascular function, cardiovascular disease risk factors, and aortic stiffness: 
the Framingham Heart Study. Circulation. 2005;112(24):3722-8. 

11.  London GM, Asmar RG, O’Rourke MF, Safar ME, Reason Project Investigators. 
Mechanism(s) of selective systolic blood pressure reduction after a low-dose 
combination of perindopril/indapamide in hypertensive subjects: comparison with 
atenolol. J Am Coll Cardiol. 2004;43(1):92-9. 

12.  Hirata K, Vlachopoulos C, Adji A, O’Rourke MF. Benefits from angiotensin-
converting enzyme inhibitor ‘beyond blood pressure lowering’: beyond blood 
pressure or beyond the brachial artery? J Hypertens. 2005;23(3):551-6.

13. Williams B, Lacy PS, Thorm SM, et al. Differential impact of blood pressure-lowering 
drugs on central aortic pressure and clinical outcomes: principal results of the 
Conduit Artery Function Evaluation (CAFE) study. Circulation. 2006; 113(9):1213-25.

14.  De Luca N, Asmar R, London GM, et al. Selective reduction of cardiac mass 
and central blood pressure on low- dose combination perindopril/indapamide in 
hypertensive subjects. J Hypertens. 2004;22(8):1623-30.



56 Rev Bras Hipertens vol. 19(2):56-58, 2012.INSTRUÇÕES AOS AUTORES56

A REVISTA BRASILEIRA DE HIPERTENSÃO (RevBrasHipertens) 
é uma publicação trimestral do Departamento de Hipertensão da 
Sociedade Brasileira de Cardiologia, catalogada na base de dados 
Bireme-Lilacs. Ocupa-se em publicar artigos sobre temas relaciona-
dos, direta ou indiretamente, à hipertensão arterial, solicitados por 
seus editores ou espontaneamente enviados como contribuições ori-
ginais, desde que tenham sido analisados pelo Conselho Editorial.

O manuscrito é de responsabilidade dos autores, os quais assu-
mem o compromisso de que o trabalho não tenha sido previamente 
publicado na sua íntegra, nem esteja sendo analisado por outra re-
vista com vistas à eventual publicação. Entretanto, após a publica-
ção, os direitos de reimpressão passam a ser de propriedade da 
revista. Os textos devem ser inéditos, terem sido objeto de análise 
dos autores, não podendo ser reproduzidos sem o consentimento 
desta, por escrito.

Os artigos solicitados pelos editores ou espontaneamente enca-
minhados como contribuições originais devem ser encaminhados por 
meio eletrônico para o e-mail: rbh@zeppelini.com.br.

Serão considerados para publicação e encaminhados ao Conselho 
Editorial somente os artigos que estiverem rigorosamente de acordo 
com as normas a seguir especificadas e que se coadunam com a 
quinta edição do Uniform Requirements for Manuscripts Submitted 
to Biomedical Journals, preparado pelo International Committee of 
Medical Journal Editors – N Engl J Med. 1997;336:309-15. O respeito 
a essas normas é uma condição obrigatória para que o trabalho seja 
considerado para análise e publicação.

Os manuscritos devem ser submetidos como mostra a seguir:
•	 digitados em espaço duplo, com páginas numeradas em algaris-

mos arábicos;
•	 escrito em português, de acordo com a ortografia vigen-

te – somente os artigos destinados à seção de Contribuições 
Internacionais poderão ser escritos em língua inglesa;

•	  conter nome, endereço, telefone, fax e e-mail do autor que fica-
rá responsável pela correspondência e uma declaração assinada 
pelo autor, responsabilizando-se pelo trabalho, em seu nome e 
dos coautores;

•	 digitados em Microsoft Word for Windows (inclusive tabelas e 
textos das figuras) em letras do tipo Arial, corpo 12, espaço du-
plo, com bordas de 3 cm acima, abaixo e em ambos os lados.

•	 conter declaração de conflito de interesses e fonte de 
financiamento.

A Rev Bras Hipertens é constituída dos seguintes tipos de 
publicações: Artigos Originais, Artigos de Revisão, Comunicações 
Breves, Cartas ao Editor, Casos Clínicos, Editoriais e artigos de inte-
resse sobre temas específicos e relevantes solicitados por seu Editor 
ou pelo Conselho Editorial e seção Pós-Graduação.

Cada uma dessas diferentes formas de publicação é regida por 
normas estabelecidas, as quais serão logo apresentadas.

•	 Seção ‘Como eu faço’: são aceitos artigos originais descrevendo 
a experiência dos autores na abordagem de diferentes situações 
clínicas relacionadas à hipertensão, desde metodologias aplica-
das até a avaliação clínica e a terapêutica. Em linguagem objetiva 
e prática, os artigos devem ter quatro páginas digitadas, com ca-
racteres Arial 12 e, no máximo, cinco referências.

•	 Seção ‘Pós-Graduação’: são publicados resumos de tese de dife-
rentes universidades brasileiras relacionadas ao tema hiperten-
são, servindo como uma fonte de divulgação dos trabalhos de-
senvolvidos na área de hipertensão arterial no Brasil. Os autores 
deverão enviar o resumo da tese em português com no máximo 
250 palavras, informando o nome do autor, do orientador e da 
Instituição em que a tese foi realizada. Os resumos serão consi-
derados para publicação quando ocorrerem até um ano antes do 
envio.

•	 Seção ‘Artigo original’: textos inéditos espontaneamente envia-
dos por seus autores envolvendo os tipos de pesquisa direta ou 
indiretamente relacionada à hipertensão arterial, incluindo seres 
humanos e experimental, desde que atendidas as condições ex-
pressas em seus Critérios Editoriais e de conformidade com as es-
pecificações do Uniform Requirements for Manuscripts Submitted 
to Biomedical Journals, preparado pelo International Committee of 
Medical Journal Editors – N Engl J Med. 1997;336:309-15 e as 
disposições expressas nos itens abaixo.

Para a publicação, os manuscritos deverão obedecer às seguin-
tes normas: no máximo dez autores; o título deverá ter no máximo 
250 caracteres (incluindo espaços); devem ser enviados Resumo 
e Abstract, mantendo-se a fidelidade entre ambos, sendo que o 
resumo terá 300 palavras; o texto completo deverá ter no máximo 
7.000 palavras (incluindo referências); as referências deverão ter 
no máximo 40 e são permitidas apenas oito tabelas e figuras no 
total de ambas.

O manuscrito submetido para publicação deverá também obede-
cer aos próximos quesitos.

PÁGINA DE ROSTO
Deverá ser composta por título em português e inglês, os quais de-
vem ser concisos e informativos; título resumido com até 50 carac-
teres; nomes completos de todos os autores e nome da instituição a 
que eles estão afiliados.

Em seguida, devem aparecer Resumo e Abstract, com limite de 
300 palavras, obedecendo explicitamente ao conteúdo do texto. A 
elaboração deve permitir compreensão sem acesso ao texto, inclusive 
das palavras abreviadas. Devem ser estruturados em: Fundamentos, 
Objetivo, Materiais e Métodos, Resultados e Conclusões. Inserir pelo 
menos três e, no máximo, cinco palavras-chave, em português, e 
keywords, em inglês, utilizando, se possível, termos constantes do 
Medical Subject Heading listados no Index Medicus.



57
Rev Bras Hipertens vol. 19(2):56-58, 2012.

TEXTO
Deverá ser escrito em português em conformidade com as nor-
mas gramaticais vigentes. As contribuições internacionais deve-
rão ser submetidas em língua inglesa. Em ambas as condições, 
o número de palavras não poderá ultrapassar 7.000, incluindo as 
referências.

ILUSTRAÇÕES, QUADROS E TABELAS
As ilustrações, os quadros e as tabelas devem ser citados no 

texto em algarismos arábicos (quando tabelas ou quadros), sendo 
conveniente limitá-los ao indispensável para a melhor comunicação.

As figuras devem ser enviadas como fotografias em arquivo ele-
trônico, com características que permitam reprodução gráfica de boa 
qualidade, devendo trazer a identificação do programa utilizado para 
sua produção, por exemplo, PowerPoint, Photoshop etc. A publicação 
das figuras e das tabelas coloridas é restrita a situações em que as 
cores são indispensáveis, sendo os custos de produção de responsa-
bilidade do autor, quando assim desejar. 

As tabelas e os quadros devem ser elaborados de maneira au-
toexplicativa, em ordem de citação no texto e acompanhados dos 
respectivos títulos. 

A legenda deve estar na parte inferior tanto das tabelas quanto 
das figuras e dos quadros.

REFERÊNCIAS
Referências citadas, quando de fato consultadas, em algarismos 
arábicos, em forma de potenciação (supraescritas) e numeradas por 
ordem de citação no texto, utilizando-se as abreviaturas recomenda-
das pelo Uniform Requirements. Os autores devem ser citados em 
números com até seis, ou apenas os três primeiros seguidos de et al., 
se houver sete ou mais. De acordo com a fonte consultada, o autor 
deverá valer-se das orientações apresentadas aqui.
•	 Artigo de revistas – sobrenomes e iniciais dos autores (se sete 

ou mais, apenas os três primeiros, seguidos de et al.), título do 
artigo, nome da revista abreviada, ano, volume, primeira e última 
páginas, conforme exemplo: 

 Nobre F, Silva CAA, Coelho EB, Salgado HC, Fazan Jr R. 
Antihypertensive agents have differentability to modulate arterial 
pressureand heart rate variability in 2K1C rats. Am J Hypertens. 
2006;19:1079-83.

•	 Para citação de outras fontes de referências, consultar os 
Uniform Requirements. A citação de dados não publicados ou 
de comunicações pessoais não deve constituir referência nu-
merada e deve ser apenas aludida no texto, entre parênteses. 
O texto poderá sofrer revisão por parte do Conselho Editorial, 
sem interferências no seu significado e conteúdo para concisão, 
clareza e compreensão.

CRITÉRIOS EDITORIAIS
Artigos de revisão

Devem ser enviados somente quando solicitados pelo Editor 
Convidado, versando sobre o tema afeito ao assunto do número em 
questão, com as seguintes características:
•	 número de autores – no máximo dez;
•	 título – no máximo até 300 caracteres (incluindo espaços);
•	 título resumido – no máximo até 50 caracteres (incluindo espaços);
•	 Resumo/Abstract (português e inglês);
•	 número máximo de palavras no resumo – 300;
•	 texto completo – no máximo 7.000 palavras (incluindo 

bibliografia);
•	 referências – número máximo permitido 40;
•	 tabelas e figuras – no máximo oito no total de ambas.

Artigos originAis

Também deverão ser apresentados em conformidade com as ca-
racterísticas estabelecidas a seguir.

Página de rosto
Deverá ser composta por título em português e inglês, os quais de-
vem ser concisos e informativos; nomes completos de todos os auto-
res e nome da instituição a que eles estão afiliados.

Em seguida, devem aparecer Resumo e Abstract, com limite de 
300 palavras, obedecendo explicitamente ao conteúdo do texto. A 
elaboração deve permitir compreensão sem acesso ao texto, inclusi-
ve das palavras abreviadas. Inserir pelo menos três e, no máximo, cin-
co palavras-chave, em português, e keywords, em inglês, utilizando, 
se possível, termos constantes do Medical Subject Heading listados 
no Index Medicus.

Texto
Deverá ser escrito em português em conformidade com as nor-
mas gramaticais vigentes. As contribuições internacionais deve-
rão ser submetidas em língua inglesa. Em ambas as condições, 
o número de palavras não poderá ultrapassar 7.000, incluindo 
as referências.

Ilustrações, quadros e tabelas
As ilustrações, os quadros e as tabelas devem ser citados no texto 
em algarismos arábicos (quando tabelas ou quadros), sendo conve-
niente limitá-los ao indispensável para a melhor comunicação.

As figuras devem ser enviadas como fotografias em arquivo 
eletrônico, com características que permitam reprodução gráfi-
ca de boa qualidade, devendo trazer a identificação do programa 
utilizado para sua produção, por exemplo, PowerPoint, Photoshop 
etc. A publicação das figuras e das tabelas coloridas é restrita a 
situações em que as cores são indispensáveis, sendo os custos 
de produção de responsabilidade do autor, quando assim desejar. 



58 Rev Bras Hipertens vol. 19(2):56-58, 2012.

As tabelas e os quadros devem ser elaborados de maneira au-
toexplicativa, em ordem de citação no texto e acompanhados dos 
respectivos títulos. 

A legenda deve estar na parte inferior tanto das tabelas quanto 
das figuras e dos quadros.

Referências
Referências citadas, quando de fato consultadas, em algarismos 
arábicos, em forma de potenciação (supraescritas) e numeradas 
por ordem de citação no texto, utilizando-se as abreviaturas re-
comendadas pelo Uniform Requirements. Os autores devem ser 
citados em números com até seis, ou apenas os três primeiros 
seguidos de et al., se houver sete ou mais. De acordo com a 
fonte consultada, o autor deverá valer-se das orientações apre-
sentadas aqui.

•	 Artigo de revistas – sobrenomes e iniciais dos autores (se sete 
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