
BRATOR H® (Valsartana + Hidroclorotiazida). Registro MS: 1.0525.0050. USO ORAL. USO ADULTO. Composição, Formas farmacêuticas e Apresentações: BRATOR H® 80mg + 12,5mg ; 160mg + 12,5mg; 160mg + 25mg; 320mg + 12,5mg; 320mg + 25mg. 
Embalagens com 30 comprimidos.  Indicações: Hipertensão arterial sistêmica. Contraindicações: pacientes que possuem hipersensibilidade conhecida à valsartana, hidroclorotiazida ou a qualquer um dos componentes da formulação, durante a gravidez e em pacientes 
com insuficiência hepática grave, cirrose biliar, colestase, anúria, insuficiência renal grave (depuração de creatinina< 30 mL/min), hipocalemia refratária, hiponatremia, hipercalcemia e hiperuricemia sintomática e em crianças. Advertências e precauções: uso concomitante 
com diuréticos poupadores de potássio, suplementos de potássio, substitutos do sal que contenham potássio ou outros medicamentos que aumentem o nível sérico de potássio. Pode haver hipocalemia em pacientes sob terapia com diuréticos tiazídicos. Aconselha-se 
monitorização frequente do potássio sérico. Antes do início do tratamento com valsartana + hidroclorotiazida, a depleção de sódio e/ou a hipovolemia devem ser tratadas. Lúpus eritematoso sistêmico pode ser acentuado ou ativado pelo uso de diuréticos tiazídicos, inclusive 
a hidroclorotiazida. Interações medicamentosas: com diuréticos poupadores de potássio, suplementos de potássio, substitutos do sal que contenham potássio ou outros medicamentos que possam alterar os níveis de potássio.  Há relatos de aumento reversível dos níveis 
séricos de lítio e toxicidade durante a administração de inibidores da ECA e de diuréticos tiazídicos. Devido ao tiazídico, pode haver interação com derivados do curare, AINEs, corticosteroides, ACTH, anfotericina, carbenoxolona, penicilina G, derivados do ácido salicílico, 
insulina e/ou antidiabéticos orais, alopurinol, agentes anticolinérgicos, metildopa, colestiramina e carbamazepina. Reações adversas: em geral são de intensidade leve e passageira. A associação apresentou incidência total de reações adversas semelhante à do placebo. 
As mais frequentes foram: diarreia, cefaleias, lombalgia, fadiga, artralgia, tonturas e tosse. Posologia: a dose indicada é de 1 comprimido uma vez ao dia. Quando clinicamente apropriado pode ser administrado 80 mg + 12,5 mg ou 160 mg + 12,5 mg ou 320 mg + 12,5 
mg. Se necessário, pode ser utilizado 160 mg + 25 mg ou 320 mg + 25 mg. Não é necessário o ajuste de dose em pacientes que apresentam insuficiência renal leve a moderada. Para pacientes com insuficiência hepática de origem não biliar leve a moderada e sem 
colestase não há necessidade de ajuste de dose. Não há dados suficientes sobre a segurança e a eficácia em crianças. Pacientes idosos: não há necessidade de ajuste de dose. (Jun 13). VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. A PERSISTIREM OS SINTOMAS O MÉDICO 
DEVERÁ SER CONSULTADO.

REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS: 1. Anand S K. “An Open Label, Randomised, 2-Period, 2-Treatment, 2-Sequence, Crossover, Single-Dose Bioequivalence Study of Valsartan and Hydrochlorothiazide 320/25mg Tablet (Test; Torrent Pharmaceuticals Ltd., India) 
versus Diovan® HCT 320/25mg Tablet (Reference; Novartis Bioscience SA, Brazil) in Healthy Human Volunteers under Fasting Conditions.” Study Code: PK-09-061. Bio Evaluation Centre, Torrent Pharmaceuticals Ltd., 2009. 2. Bula do Produto.

Contraindicações: gravidez e hipersensibilidade aos componentes da fórmula.  
Interações Medicamentosas: diuréticos poupadores de potássio.
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Coversyl Plus (perindopril 4mg + indapamida 1,25mg). Indicação: hipertensão arterial. Uso adulto. Contraindicações: gravidez e amamentação, hipersensibilidade ao perindopril, à indapamida, às 
sulfonamidas ou a qualquer componente da fórmula; insufi ciência cardíaca descompensada não tratada, insufi ciências hepática ou renal graves; encefalopatia hepática; hipocalemia; angiodema hereditário; 
hipercalemia e pacientes dialisados. Interações medicamentosa não recomendada: lítio, diuréticos poupadores de potássio e sais de potássio. Interações que exigem precaução de uso: 
antidiabéticos, baclofeno, AINEs. Precauções: gravidez e lactação. É aconselhável monitorar o equilíbrio hidroeletrolítico do paciente tratado, principalmente em indivíduos predispostos à hipocalemia, 
diabetes e indivíduos com gota. Reações adversas: astenia, afecções cutâneas, hipotensão ortostática, dor de cabeça, manifestações alérgicas, dores estomacais, falta de apetite e de paladar, tosse seca, 
xerostomia. Posologia: Um comprimido ao dia, de preferência pela manhã, antes do café da manhã. Superdosagem: O tratamento de urgência consiste na eliminação rápida dos produtos ingeridos 
através de lavagem gástrica seguida da normalização do equilíbrio hidroeletrolítico e/ou administração de carvão ativo.. Venda sob prescrição médica.

LABORATÓRIOS SERVIER DO BRASIL LTDA. Estrada dos Bandeirantes, 4211 - Jacarepaguá - RJ CEP 22775-113 Tel.: (21) 2142-
1414 FAX: (21)2142-1415. Escritório: Av. Paulista, 1439/conj. 144 - CEP 01311-200 - São Paulo - SP - Tel.: (11) 3141-2841.

Contraindicação: Insufi ciência renal grave. Interação Medicamentosa: Não utilizar em associação com lítio.

1. Mourad JJ et al. J Hypertens. 2004;22:2379-2386. 2. Baguet JP, et al. Clin Drug Invest. 2007;27(11):735-753  3. ADVANCE Collaborative Group. Lancet 2007; 370:829-40. 4. Van Vark LC et al. Inibidores da enzima conversora 
de angiotensina reduzem a mortalidade na hipertensão: meta-análise de estudos clínicos randomizados com inibidores do sistema renina-angiotensina-aldosterona envolvendo 158.998 pacientes. Europ Heart J (2012) 33, 
2088–2097 5. Ambrosioni E, Safar M, Degautec JP, et al. Low-dose antihypertensive therapy with 1.5 mg sustained release indapamide: results of randomised double-blind controlled studies J Hypertens. 1998;16:1677-1684. 
6. Akram J, et al. Antihypertensive effi  cacy of indapamide SR in hypertensive patients uncontrolled with a background therapy: the NATIVE study Cur Med Res Opin.2007;23:2929-2936 7. Sociedade Brasileira de Hipertensão. 
Sociedade Brasileira de Cardiologia. Sociedade Brasileira de Nefrologia VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão. Arq Bras Cardiol 2010; 95(1 supl.1): 1-51.  8. Coversyl Plus (perindopril + indapamida) – Vide bula do medicamento

 Potência anti-hipertensiva           1,2

 Proteção cardiovascular 3

 Redução da mortalidade total 3,4

 Neutralidade metabólica 5,6
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1. 1. Gradman AH, Basile JN, Carter BL, Bakris GL; American Society of Hypertension Writing Group. Combination therapy in  hypertension. JASH. 2010;4:42–50.
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EXFORGE HCTTM valsartana + hidroclorotiazida + besilato de anlodipino
Forma Farmacêutica e apresentações: comprimidos revestidos de 160/12,5/5 mg, 160/12,5/10 mg, 160/25/5 mg, 160/25/10 mg ou 320/25/10 mg. Embalagens contendo 14 ou 28 comprimidos revestidos. Indicação/posologia: tratamento da hipertensão essencial. A 
combinação fi xa não é indicada como terapia inicial da hipertensão. Um comprimido de Exforge HCT™160/12,5/5 mg ou Exforge HCT™  160/12,5/10 mg ou Exforge HCT™ 160/25/5 mg ou Exforge HCT™ 160/25/10 mg ou Exforge HCT™320/25/10 mg ao dia. 
Contraindicações: hipersensibilidade a qualquer componente do Exforge HCT™ ou derivados de sulfonamida; gravidez; anúria; uso concomitante com alisquireno em pacientes com diabetes tipo 2. Advertência / Precauções: •Evitar o uso em mulheres que planejam 
engravidar e que estão amamentando. •Risco de hipotensão em pacientes com depleção de sódio e/ou volume. •Deve-se ter cautela quando administrar Exforge HCT™ a pacientes com comprometimento renal ou lúpus eritematoso sistêmico. •Como com outros diuréticos 
tiazidicos, a hidroclorotiazida pode causar hipocalemia, a qual pode favorecer o desenvolvimento de arritmias cardíacas induzidas por digitálicos. •Deve-se ter cautela em pacientes com hipocalemia, hiponatremia, hipocalcemia ou hiperuricemia sintomática. •Não há dados 
disponíveis em pacientes com estenose da artéria renal unilateral ou bilateral, estenose em rim único ou após transplante renal recente. •Alteração no balanço eletrolítico sérico (monitoramento recomendado), na tolerância à glicose e nas concentrações séricas de colesterol, 
triglicérides e ácido úrico. •Não recomendado em pacientes abaixo de 18 anos de idade. •Deve-se ter cautela em pacientes com insufi ciência hepática ou distúrbios biliares obstrutivos. •Cautela em pacientes que apresentaram agioedema com Exforge HCT™ ou com 
histórico de angioedema com outros fármacos. Descontinuar imediatamente Exforge HCT™ e não readministrá-lo. •Cautela em pacientes com insufi ciência cardíaca, insufi ciência cardíaca crônica grave ou outras condições com ativação do sistema renina-angiotensina-
aldosterona. Pode ocorrer comprometimento da função renal. •Cautela em pacientes com infarto agudo do miocárdio. Agravamento da angina e infarto agudo do miocárdio podem ocorrer após o inicio ou aumento da dose de anlodipino, particularmente em pacientes com 
doença arterial coronariana obstrutiva grave.  •Assim como todos os outros vasodilatadores, cuidado especial em pacientes que sofrem de estenose mitral ou aórtica ou cardiomiopatia hipertrófi ca obstrutiva. •Glaucoma agudo de ângulo fechado. • Cautela em pacientes 
com alergia ou asma. •Evitar uso concomitante com alisquireno em pacientes com insufi ciência renal grave (TFG < 30 mL/min). •É necessário precaução na co-administração de Exforge HCT™ com outros agentes inibidores do SRA como IECAs ou alisquireno. Gravidez: 
contraindicado. Lactação: não recomendado. Interações: •O uso concomitante com outros agentes inibidores do SRA como IECAs ou alisquireno pode aumentar a incidência de hipotensão, hipercalemia e alterações na função renal. É recomendada a monitorização da 
pressão arterial, função renal e eletrólitos quando houver uso concomitante com estes medicamentos. •Monitoramento é necessário quando usado concomitantemente com lítio. •Cautela quando usado concomitantemente com medicamento fármacos que podem 
aumentar os níveis de potássio. Monitoramento das concentrações séricas de potássio é recomendado. •Monitoramento das concentrações séricas de potássio quando usado com relaxantes musculares (ex.: derivados cumarínicos). •Cautela se combinado com outros 
anti-hipertensivos. •Cautela com fármacos que causam hipocalcemia (ex.: corticosteroides, ACTH, anfotericina, penicilina G, carbenoxolona, antiarrítmicos). • O tratamento concomitante com AINEs, incluindo inibidores da Cox-2, pode diminuir os efeitos anti-hipertensivos. 
Monitoramento da função renal com AINEs e inibidores da Cox-2. •A dose máxima de sinvastativa 20 mg quando co-administrada com anlodipino. • A dose limite de sinvastatina é de 20 mg quando co-administrada com anlodipino. •Cautela no uso concomitante de 
anlodipino com inibidores da CYP3A4 (por ex.: cetoconazol, itraconazol e ritonavir), pois pode ocorrer aumento das concentrações plasmáticas de anlodipino.  •Cautela no uso concomitante de anlodipino e indutores da CYP3A4. Monitoramento dos efeitos clínicos é 
recomendado. •A co-administração com inibidores do transportador de captação (rifampicina e ciclosporina) ou transportador de efl uxo (ritonavir) pode aumentar a exposição sistêmica a valsartana. •Alteração do balanço eletrolítico com glicosídeos digitálicos. •Cautela 
com insulina e agentes antidiabéticos orais. •Cautela com resinas de troca aniônica, alopurinol, amantadina, diazóxido, medicamentos citotóxicos, agentes anticolinérgicos, vitamina D, sais de cálcio, ciclosporina, metildopa, aminas pressóricas (por ex.: noradrenalina), 
barbitúricos, narcóticos e álcool. Reações adversas: anlodipino: reações adversas comuns e raras: sonolência, cefaleias, tonturas, palpitações, rubor, dor abdominal, náuseas, edema, fadiga, insônia, alterações de humor incluindo ansiedade, tremor, hipoestesia, disgeusia, 
parestesia, síncope, alteração visual, diplopia, zumbido, hipotensão, dispneia, rinite, vômitos, dispepsia, boca seca, constipação, diarreia, alopecia, hiperidrose, prurido, erupção cutânea, púrpura, descoloração da pele, fotossensibilidade, dor nas costas, espasmo muscular, 
mialgia, artralgia, distúrbios urinários, noctúria, polaciúria, ginecomastia, disfunção eréctil, astenia, dor, mal-estar, dor no peito, perda de peso, aumento de peso. Reações adversas muito raras: hiperglicemia, hipertonia, taquicardia ventricular, gastrite, tosse, hiperplasia 
gengival, icterícia, urticária. Reações adversas muito raras, mas potencialmente grave: trombocitopenia, leucocitopenia, reações alérgicas, neuropatia periférica, arritmia, bradicardia, fi brilação atrial, infarto do miocárdio, vasculite, pancreatite, hepatite, angioedema, eritema 
multiforme, síndrome de Steven-Johnson, aumento das enzimas hepáticas (principalmente consistente com colestase). valsartana: reações adversas raras: vertigem, tosse, dor abdominal, fadiga. Frequência desconhecida: erupção cutânea, prurido, diminuição da 
hemoglobina, diminuição do hematócrito, hipercalemia,  elevação dos valores de função hepática incluindo aumento da bilirrubina sérica, mialgia, aumento da creatinina sérica. Frequência desconhecida, mas potencialmente grave: hipersensibilidade incluindo doença do 
soro, vasculite, angioedema, disfunção e insufi ciência renal, trombocitopenia, neutropenia. Reações também observadas durante os ensaios clínicos, independentemente da sua associação causal com medicamento o medicamento em estudo: artralgia, astenia, dor nas 
costas, diarreia, tontura, dor de cabeça, insônia, diminuição da libido, náuseas, edema, faringite, rinite, sinusite, infecção do trato respiratório superior, infecções virais. hidroclorotiazida: reações adversas muito comuns e comuns: hipocalemia e aumento de lipídios no sangue, 
hipomagnesemia, hiperuricemia, hiponatremia, urticária e outras formas de erupção cutânea, diminuição do apetite, náuseas leves e vômitos, hipotensão ortostática, impotência. Reações 
adversas raras e muito raras de, mas potencialmente graves: icterícia ou colestase, desconforto abdominal, reações de fotossensibilidade, hiperglicemia, glicosúria e agravamento do 
estado metabólico do diabetes, distúrbios do sono, depressão, defi ciência visual, pirexia, arritmias cardíacas, discrasias sanguíneas, vasculites, lúpus eritematoso, necrólise epidérmica 
tóxica, eritema multiforme, pancreatite, edema pulmonar, pneumonia, erupção cutânea com ou sem difi culdades em respirar (reações de hipersensibilidade), alcalose hipoclorêmica, 
hipercalcemia, vômitos ou diarreia graves ou persistentes, trombocitopenia com ou sem púrpura, agrunolocitose, leucopenia, pancitopenia, depressão da medula óssea, anemia hemolítica 
ou aplástica, insufi ciência renal ou alterações renais, glaucoma de ângulo fechado agudo. USO ADULTO. VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. MS – 1.0068.1053. Informações completas para 
prescrição disponíveis à classe médica mediante solicitação. BSS 09.11.12

Contraindicações: hipersensibilidade a qualquer componente do Exforge HCT™ ou derivados de sulfonamida; 
gravidez; anúria; uso concomitante com alisquireno em pacientes com diabetes tipo 2. Interação medicamentosa: 
O uso concomitante com outros agentes inibidores do SRA como IECAs ou alisquireno podem aumentar 
a incidência de hipotensão, hipercalemia e alterações na função renal. É recomendada a monitorização da pressão arterial, 
função renal e eletrólitos quando houver uso concomitante com estes medicamentos.
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Diferentes opções  de doses 
para  melhor flexibilidade 
no tratamento:

 As imagens dos comprimidos são meramente ilustrativas e não refletem a imagem real dos medicamentos.
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Rev Bras Hipertens vol. XX(X):XXX-XXX, 2012. Editorial

Somente após a Segunda Grande Guerra Mundial se teve consciência dos fato-
res de risco para as doenças cardiocerebrovasculares com o estudo de Framingham. 
Antes, até se acreditava que a pressão arterial elevada era um bem necessário 
para levar o sangue até os órgãos vitais cujos vasos estavam acometidos pela 
aterosclerose. Tanto que a hipertensão arterial chamava-se hipertensão essencial, 
termo que foi utilizado por muito tempo. O tabagismo e o diabetes mellitus foram 
reconhecidos como outros fatores de risco por esse mesmo estudo, que durante 
vários anos levou novidades e reconhecimento de muitos hábitos nocivos à saúde 
humana, até então desconhecidos. O tabagismo, hábito largamente difundido pelo 
cinema e pela televisão, não tinha nada de elegante, sendo um grande preditor de 
morte cardiovascular e neoplasias. Com a aplicação da medicina baseada em evi-
dências e o apuramento do método científico em estudos epidemiológicos, aliado 
ao progresso da tecnologia, cada vez mais foram detectados outros fatores de risco 
e marcadores de morbimortalidade cardiocerebrovascular. O desenvolvimento de 
aparelhos com algoritmos que permitam avaliar as diferenças pressóricas em toda 
a extensão da árvore arterial detectou situações pressóricas nas quais o pacien-
te está mais sujeito a eventos adversos. Neste número da Revista Brasileira de 
Hipertensão, fazemos uma revisão atual dos novos fatores de risco cardiovascular 
e abordamos a hipertensão central como um novo fator de risco cardiovascular.

Boa leitura a todos.

Rui Póvoa
Editor



2 Editorial2

Caros sócios do DHA e leitores da Revista Brasileira de Hipertensão.
Neste ano, 2014, iniciamos uma etapa com a nova gestão da Diretoria do DHA, 

com a responsabilidade de manter a excelência das ações, sempre com ética e va-
lorização dos associados, em conjunto com a Presidência da SBC, sob o comando 
do Dr. Angelo de Paola.

Um dos focos principais da nova gestão será a intensificação da educação conti-
nuada em hipertensão, além do incentivo às publicações e às pesquisas na área, cola-
boração estrangeira e, sobretudo, a maior valorização de nossa revista, que continua 
a ter o colega Rui Póvoa como editor.

Gostaríamos de incentivar todos os pesquisadores, principalmente aqueles 
que têm alunos de pós-graduação e de iniciação cientifica, a considerar a RBH 
como fonte de divulgação. Vamos criar uma conexão com os Arquivos Brasileiros 
de Cardiologia (ABC), de tal forma que os artigos da área de hipertensão que não 
preencherem os principais escopos do ABC, serão diretamente encaminhados à 
nossa RBH para avaliação.

Como primeira iniciativa de colaboração internacional teremos a versão, em 
língua portuguesa, das Diretrizes Europeias de Hipertensão de 2013, cuja publica-
ção em nossa revista foi autorizada pela European Society of Hypertension e pela 
Sociedade Portuguesa de Hipertensão.

Vamos em conjunto trabalhar para um DHA sempre forte.

Luiz A. Bortolotto*

*Presidente do Departamento de Hipertensão Arterial da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC) – São Paulo 
(SP), Brasil.

2PALAVRA DO PRESIDENTE
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Introdução
O objetivo primordial do tratamento do paciente hipertenso é 
a redução de eventos Cardiovasculares (CV), fato que ocorre 
principalmente por meio da redução da Pressão Arterial (PA) 
e tratamento conjunto dos fatores de risco cardiovascular.1 

Os fatores de risco cardiovascular representam o início do 
chamado continuum cardiovascular e são responsáveis pelo 
desenvolvimento das lesões em órgãos-alvo, que levam às 
Doenças Cardiovasculares (DCV) e podem conduzir até ao óbito 
do paciente em um estágio final.2

Os fatores clássicos de risco cardiovascular são compostos 
pela idade, tabagismo, obesidade, Hipertensão Arterial Sistêmica 
(HAS), dislipidemia, Diabetes Mellitus (DM) e história familiar de 
doença cardiovascular prematura (homens < 55 anos e mulhe-
res < 65 anos).3,4 Entretanto, outros fatores têm emergido na 
literatura como importantes e estão listados no Quadro 1. A se-
guir, serão abordados os principais novos fatores de risco, discu-
tindo-se aspectos fundamentais pelos quais eles participam do 
risco cardiovascular.

Recém-natos de baixo peso ao nascimento

História de pré-eclâmpsia e desordens hipertensivas da gestação

Pré-hipertensão

Disglicemia

Sobrepeso

Circunferência abdominal

História familiar de hipertensão arterial3

Pressão de pulso

Aumento da atividade simpática

Aumento da atividade do sistema renina angiotensina aldosterona

Microalbuminúria

Espessura íntima-média carotídea

Índice tornozelo-braquial

Pressão arterial central

Augmentation index

Velocidade de onda de pulso

Quadro 1. Novos fatores de risco cardiovascular.

Novos fatores de risco cardiovascular
New cardiovascular risk factors

Juan Carlos Yugar-Toledo1, José Fernando Vilela-Martin1

Recebido em: 31/01/2014. Aprovado em: 04/02/2014.

1Faculdade de Medicina de São José do Rio Preto (FAMERP); Clínica de Hipertensão da FAMERP – São José do Rio Preto (SP), Brasil.
Correspondência para: José Fernando Vilela Martin – Avenida Brigadeiro Faria Lima, 5.416 – CEP: 15090-000 –  São José do Rio Preto (SP), Brasil – E-mail: vilelamartin@uol.com.br
Conflito de interesses: nada a declarar.

RESUMO

Os fatores clássicos de risco cardiovascular estão presentes 
no ciclo do continuum cardiovascular e participam desde o 
início do processo de formação de placas ateroscleróticas 
que resultam nas doenças cardiovasculares. Todavia, outros 
fatores, não tão bem conhecidos, também podem participar 
desse processo. Esta revisão aborda esses novos fatores e 
marcadores de risco cardiovascular, mostrando os aspectos 
fundamentais baseados em evidência, pelos quais eles 
atuam aumentando o risco de doença cardiovascular.

PALAVRAS-CHAVE

Fatores de risco; hipertensão induzida pela gravidez; 
pré-hipertensão;albuminúria; espessura íntima-média 
carotídea; rigidez vascular.

ABSTRACT

The classical cardiovascular risk factors are present in 
the cardiovascular continuum and participate from the 
beginning of the formation of atherosclerotic plaques 
that result in cardiovascular diseases. However, other 
factors, not so well known, can also participate in this 
process. This review explores these new cardiovascular 
factors and risk markers, showing the key aspects based 
on evidence by which they act, they act and increase the 
risk for cardiovascular disease.

KEYWORDS

Risk factors; hypertension, pregnancy-induced; 
prehypertension; albuminuria; carotid intima-media 
thickness; vascular stiffness.
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RECÉM-NATOS DE BAIXO PESO AO NASCIMENTO
Nascimento prematuro com recém-natos de baixo peso é 
um fator de risco importante para futuro desenvolvimento de 
hipertensão arterial, conforme demonstrado em estudos epi-
demiológicos e experimentais. Parece que este risco provém 
de superexposição ao oxigênio e estresse oxidativo durante 
a fase inicial do período neonatal. Ao nascimento, todos os 
neonatos prematuros são prematuramente expostos a con-
centrações de oxigênio maiores do que as do ambiente in-
trauterino, podendo gerar consequências no desenvolvimento 
do período pós-natal. Hiperóxia conduz à disfunção vascular, 
hipertensão, rarefação da microvasculatura e número reduzi-
do de néfrons. Por outro lado, prematuros são suscetíveis ao 
efeito lesivo do estresse oxidativo, devido ao sistema antioxi-
dante imaturo ao nascimento.5

Muitos estudos epidemiológicos têm explorado a in-
fluência do baixo peso ao nascimento (independentemen-
te da idade gestacional) no desenvolvimento de doenças 
crônicas de longo prazo.6,7 Neonatos de baixo peso podem 
representar crianças nascidas a termo com Restrição do 
Crescimento Intrauterino (RCIU) ou prematuros com ou sem 
RCIU. Neonatos prematuros, além de serem de baixo peso 
ao nascimento, são expostos repentinamente e prematura-
mente ao ambiente extrauterino quando sua formação não 
está completa, caracterizado por altas concentrações de 
oxigênio, medicações e nutrição inadequada,8-11 o que pode 
influenciar o crescimento no período pós-natal e desenvol-
vimento orgânico. Assim, além dos fatores genéticos que 
podem contribuir para risco de HAS (incluindo as compli-
cações relacionadas à HAS da gestação), essas alterações 
do crescimento intra e extrauterino podem desempenhar 
importante papel no desenvolvimento futuro de HAS nos 
recém-natos prematuros. 

Barker et al. estudaram o efeito do crescimento intrauteri-
no na PA da vida adulta em 449 homens e mulheres nascidos 
em hospital durante os anos de 1935 a 1943, associando o 
nível de PA de adultos na faixa etária dos 46 aos 54 anos 
ao peso do nascimento. Eles constataram que aqueles que 
nasceram com peso abaixo de 2.500 g apresentavam maior 
nível de PA quando adultos do que os que nasceram com 
peso acima dos 2.500 g, ou seja, maiores pressões ocorre-
ram nos indivíduos que apresentaram baixo peso ao nasci-
mento. Esses achados mostraram, pela primeira vez, que o 
ambiente intrauterino tem importante efeito na PA e na HAS 
em adultos.12 Os autores explicaram que isso poderia levar 
à adaptação circulatória no feto, com alteração da estrutura 
arterial na criança e, posteriormente, hipertensão na vida 
adulta. Recente meta-análise demonstrou que PA sistólica 
(PAS) em adultos jovens nascidos prematuramente era, na 

média, 2,5 mmHg (intervalo de confiança de (IC95%) 2,6 – 
5,0 mmHg) maior do que nos adultos nascidos a termo.13

Nascimento prematuro pode também se constituir em ris-
co para subsequente morbidade CV materna de longo prazo. 
Um estudo de base populacional comparou a incidência de 
morbidade CV em uma coorte de 47.908 mulheres que apre-
sentaram crianças prematuras (< 37 semanas de gestação) 
e aquelas que tiveram crianças nascidas a termo e foram se-
guidas por um período de mais de 10 anos. Mulheres com 
crianças nascidas prematuras apresentaram maiores taxas 
de eventos CV e de hospitalizações relacionadas a proble-
mas CV. Os autores concluíram que mães que têm crianças 
nascidas prematuras apresentam maior risco de morbidade 
cardiovascular.14

HISTÓRIA DE DOENÇA HIPERTENSIVA ESPECÍFICA 
DA GESTAÇÃO E HIPERTENSÃO GESTACIONAL
Estudos recentes têm demonstrado que mulheres com história 
de Doença Hipertensiva Específica da Gestação (DHEG) — que 
inclui pré-eclâmpsia e eclâmpsia — e hipertensão gestacio-
nal apresentam risco elevado de DCV. Em 2011, os guidelines 
da American Heart Association para Prevenção da Doença 
Cardiovascular em Mulheres recomendaram que história de 
pré-eclâmpsia, diabetes gestacional ou hipertensão induzida 
pela gestação identificariam mulheres de maior risco cardio-
vascular.15 Desordens hipertensivas da gestação apresentam 
prevalência de 6 a 8% na população feminina e são considera-
das as complicações mais comuns da gestação. Elas incluem 
hipertensão crônica, hipertensão gestacional e pré-eclâmpsia. 
Hipertensão gestacional e pré-eclâmpsia podem se manifestar 
sem história anterior de hipertensão ou serem superpostas à 
hipertensão crônica pré-existente.16,17

A gestação parece ser o primeiro teste de estresse a que 
as mulheres são submetidas e pode predispor a alterações 
metabólicas e vasculares, tornando-se o passo inicial para dis-
função endotelial e/ou ativação de vias inflamatórias e imuno-
lógicas. Um estudo recente sugere a participação da disfunção 
endotelial subjacente à pré-eclâmpsia ao investigar fatores de 
risco CV em 362 mulheres saudáveis 10 anos após o episódio 
de pré-eclâmpsia.18

Pré-eclâmpsia é definida quando elevação da pressão ar-
terial (≥ 140/90 mmHg) e proteinúria (0,3 g/24 horas) come-
çam após 20a semana de gestação. É mais comum e mais 
grave na etnia negra do que na branca, é mais comum com a 
1a gestação e em mulheres com menor nível socioeconômi-
co. Pré-eclâmpsia apresenta características em comum com 
o processo aterosclerótico, incluindo disfunção endotelial, 
ativação da cascata de coagulação, resistência à insulina e 
anormalidades lipídicas — aumento de lipoproteína de baixa 
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densidade (LDL-colesterol) e de Triglicérides (TG) e redução de 
lipoproteína de alta densidade (HDL-colesterol). Geralmente, 
pré-eclâmpsia grave, que se associa a nascimento prematu-
ro, retardo de crescimento intrauterino e morte fetal, cursa 
com maior risco CV do que pré-eclâmpsia leve.16

A definição de hipertensão gestacional é semelhante 
à da DHEG (pré-eclâmpsia e eclâmpsia), ou seja, elevação 
da PA que se desenvolve após a 20a semana de gestação 
(PA ≥ 140/90 mmHg); no entanto, não apresenta proteinúria 
significativa, sendo que a HAS retorna para valores normais em 
menos de 42 dias após o parto.17

Informações de risco CV são mais comuns para pré-eclâmpsia. 
Dados de mais de 2 milhões de mulheres seguidas por 13 a 
15 anos mostraram que pré-eclâmpsia aumenta o risco de even-
tos isquêmicos miocárdicos em 2,6 vezes e a pré-eclâmpsia com nas-
cimento prematuro comparada à pré-eclâmpsia com nascimento 
a termo aumenta em 8 vezes a mortalidade cardiovascular.19-21

Uma meta-análise mostrou que, após pré-eclâmpsia, o 
risco relativo para desenvolvimento de hipertensão materna 
é de 3,7, para Doença Arterial Coronariana (DAC) é de 2,16, 
para Acidente Vascular Cerebral (AVC) de 1,81 e para trom-
boembolismo venoso de 1,79.19 Outro estudo identificou 
que mulheres com pré-eclâmpsia ou eclâmpsia apresentam 
um risco de DCV de 2,28, de doença cerebrovascular de 
1,76 e risco relativo para desenvolvimento de hipertensão 
de 3,13.22 Um estudo de coorte inglês, realizado no perío-
do  de 1978 a 2007, acompanhou por cerca de 14,6 anos 
mais de 782 mil mulheres com filhos nascidos a termo e 
avaliou hipertensão gestacional e pré-eclâmpsia leve e grave. 
O risco para hipertensão subsequente aumentou em 5 vezes 
para os casos que tiveram hipertensão gestacional, em 3,61 
para pré-eclâmpsia leve e em mais de 6 vezes para os casos 
que apresentaram pré-eclâmpsia grave.23 Outro estudo re-
cente revelou que mulheres que apresentaram hipertensão 
durante a gravidez, incluindo pré-eclâmpsia e eclâmpsia, 
tiveram um risco duas vezes e meio maior de ter HAS apro-
ximadamente 40 anos após o episódio, quando comparadas 
às mulheres com gestação normal.24 Por outro lado, meta-a-
nálise de 22 estudos mostrou níveis elevados de glicemia, 
insulina, triglicérides, LDL-colesterol e microalbuminúria e 
redução de HDL-colesterol após gestação com desordens 
hipertensivas.25 Para se ter uma ideia da importância des-
sa situação, quando se compara a outros fatores de risco, 
observa-se que o tabagismo aumenta o risco CV em duas a 
quatro vezes, obesidade em três vezes e síndrome metabó-
lica em duas a três vezes.16

Assim, esses dados validam a incorporação da história de 
DHEG e hipertensão gestacional na avaliação rotineira do risco 
CV para mulheres. 

PRÉ-HIPERTENSÃO
O 7º Joint National Committee, publicado em 2003, apresentou 
uma nova classificação dos níveis de PA com o termo pré-hiper-
tensão (PH), devido à crescente evidência das excessivas taxas 
de mortalidade e elevada conversão dos valores de PA para níveis 
de HAS em indivíduos com PA nessa faixa borderline.26 Essa maior 
mortalidade foi observada inicialmente em um estudo que mostrou 
que PA limítrofe se correlacionava com alterações em órgãos-alvo 
e maior risco coronariano.27 Pré-hipertensão caracteriza-se por ní-
veis de PAS variando entre 120 e 139 mmHg e/ou PA diastólica 
(PAD) entre 80 e 89 mmHg.

Progressão para hipertensão

A taxa média de progressão para HAS é de 19% em um período 
de 4 anos e depende do nível de PA e da idade do indivíduo. 
No estudo de Framingham,28 em indivíduos com níveis de PA 
entre 130 e 139 mmHg e PAD entre 85 e 89 mmHg (faixa de 
“PA normal alta”), a incidência de HAS em 4 anos foi de 43% 
e, nos indivíduos com PAS entre 120 e 129 mmHg e PAD entre 
80 e 84 mmHg (“PA normal”), foi de 20%. O estudo TROPHY 
demonstrou taxa de progressão, em 4 anos, de 63% entre os 
participantes classificados no grupo de PA normal alta.29

Estudos epidemiológicos têm mostrado que PH é uma 
condição comum em 30 a 50% da população estudada.30,31 
Aproximadamente 90% dos indivíduos com PH têm, no mínimo, 
um outro fator de risco CV e 68% têm, no mínimo, um outro fa-
tor de risco CV significante para DAC ou AVC.32 Alguns estudos 
têm demonstrado que PH é um fator de risco independente 
para o desenvolvimento de DCV.33-38 Estudos observacionais, 
realizados em adultos de 40 a 80 anos de idade, demonstraram 
que o risco de DCV aumentava progressivamente, iniciando-se 
com valores de PA tão baixos quanto 115/75 mmHg, dobrava 
a incidência de DAC e AVC a cada aumento de 20 mmHg na 
PAS e de 10 mmHg na PAD, o mesmo acontecendo para o 
grupo pré-hipertensão.33 Outro estudo mostrou que PH é mais 
prevalente em indivíduos portadores de DM do que em não 
diabéticos (59,4 versus 48,2%, respectivamente; p < 0,001).34 

Em indivíduos pré-hipertensos não diabéticos, o número de 
eventos cardiovasculares foi 1,8 vezes maior comparado aos 
normotensos, significando um aumento absoluto de 6 eventos 
CV por 1.000 indivíduos/ano. Diabetes associada à PH elevou o 
número de eventos CV em 3,7 vezes, representando aumento 
de 19 eventos CV por 1.000 indivíduos/ano. Estudos clínicos 
também demonstraram associação entre PH e doença ateros-
clerótica coronariana, redução de função cognitiva e AVC.35-39

Como visto, os diversos fatores de risco coexistem com 
a pré-hipertensão e podem interagir para aumentar o risco 
CV, tais como sobrepeso/obesidade, sedentarismo, pré-dia-
betes/diabetes, dislipidemia, microalbuminúria e síndrome 
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metabólica. Dessa forma, essa designação de pré-hiperten-
são tentou chamar a atenção para um segmento da popula-
ção que apresentava maior risco de DCV do que aqueles que 
apresentavam PA abaixo de 120/80 mmHg e, para os quais, 
abordagens terapêuticas para prevenir ou retardar o início da 
HAS seria muito importante.40

Marcadores de lesões orgânicas

Além dos fatores de risco, deve-se prestar atenção à identi-
ficação precoce de marcadores de lesões futuras, tais como 
a microalbuminúria, a espessura íntimo-média da carótida, o 
índice tornozelo-braquial (ITB), a pressão arterial central, o aug-
mentation index e a velocidade de onda de pulso.

O conceito de marcadores de lesões orgânicas foi intro-
duzido nas últimas décadas. Marcador é uma medida variável 
que pode ser uma substância encontrada em amostra biológica 
ou  pode ser detectada por exames de imagem. Um marca-
dor poderia refletir fisiopatologia da doença, predizer futuros 
eventos ou indicar a presença da doença ou de lesão orgâ-
nica. Um  marcador também pode ser medido para avaliar a 
progressão de um tratamento. Ocasionalmente, um marcador 
pode funcionar como um fator etiológico ou de risco. Todavia, 
validação e qualificação de um marcador como fator etiológico 
ou como preditor é um processo complexo que requer gran-
des trials clínicos prospectivos. Para esse marcador ter valor 
diagnóstico há necessidade que haja um método estabelecido 
de medição dele e diretrizes para interpretação dos seus re-
sultados.41 Levando-se em consideração essa premissa, esses 
marcadores discutidos a seguir, também poderiam ser consi-
derados novos fatores de risco cardiovascular.

MICROALBUMINÚRIA
A microalbuminúria (MA) é um marcador de lesão vascular ge-
neralizada e constitui um preditor independente de morbidade 
e mortalidade CV, principalmente em diabéticos e hiperten-
sos.42 Alterações microestruturais e funcionais no néfron, tais 
como modificações da membrana basal glomerular, alteração 
da composição da matriz extracelular com diminuição da carga 
elétrica negativa, redução de glicosaminoglicanos, aumento 
do tamanho dos poros e redução dos podócitos promovem 
uma verdadeira quebra da barreira endotelial. Essas alterações 
associam-se a modificações túbulo-intersticiais, tais como es-
pessamento da membrana basal tubular, atrofia tubular, fibrose 
intersticial e arteriosclerose que são responsáveis pelo apare-
cimento de MA.43,44

Em hipertensos, a sobrecarga pressórica, provavelmente, é o 
principal fator determinante da presença de MA. Elevação da PA 
provoca aumento da filtração transglomerular de albumina com 
discreta participação da reabsorção tubular. Essa hiperfiltração é 

secundária a alterações hemodinâmicas, estruturais e funcionais 
dos fatores de barreira glomerular. Porém, a própria hiperfiltração 
e a elevação da pressão intraglomerular são resultantes da perda 
progressiva de néfrons funcionantes e/ou alterações da autore-
gulação glomerular.45

MA está relacionada com a gravidade da HAS. 
Observou-se uma correlação linear estatisticamente signi-
ficante entre MA e elevação dos valores pressóricos aferi-
dos no consultório e, principalmente, durante Monitorização 
Ambulatorial da Pressão Arterial (MAPA). Do mesmo modo, 
aumento da pressão de pulso (importante preditor de risco 
CV) está intimamente relacionado com a presença de MA.46  
Hipertensos com MA apresentam alteração do ritmo circa-
diano, mostrando ausência de descenso noturno durante 
MAPA, que se associa à retinopatia, nefropatia e doença 
macrovascular. Essa condição denominada “non-dipper” se 
acompanha de maior prevalência de hipertrofia ventricular 
esquerda, espessamento de anel valvar aórtico e aumento 
de átrio esquerdo (manifestações estruturais de compro-
metimento cardíaco). Redução da fração de ejeção do ven-
trículo esquerdo, não raramente observada em hipertensos 
com MA, contribui para o pior prognóstico dessa situação 
clínica.47 Alterações hemodinâmicas e não hemodinâmi-
cas parecem influenciar a relação entre MA e a geometria 
do ventrículo esquerdo. Assim, elevação da concentração 
plasmática do Peptídeo Natriurético Atrial (PNA), secreta-
do pelo ventrículo hipertrófico, provoca MA.48,49 De maneira 
semelhante, indivíduos com insuficiência cardíaca que cur-
sam com elevados níveis de PNA apresentam MA.50 Entre 
os fatores não hemodinâmicos, que influenciam a excreção 
urinária de  albumina,  citam-se a renina, a angiotensina II, 
o Peptídeo Natriurético Cerebral e a insulina.

As alterações estruturais e funcionais das grandes artérias 
estão diretamente relacionadas às lesões em órgãos-alvo. 
Em hipertensos não tratados, MA se associa a aumento da 
espessura íntima-média de carótidas, gravidade das placas 
ateroscleróticas e deterioração da propriedades elásticas das 
grandes artérias. Essa associação aponta para uma importante 
ligação entre MA e mecanismos de aterosclerose. Hipertensos 
não tratados que apresentam MA também mostram alteração 
da elasticidade da parede da aorta, como aumento da pressão 
sistólica central e do índice de incremento ou augmentation in-
dex (manifestação de rigidez arterial).51

Sabe-se que o adequado controle dos valores pressó-
ricos mediante tratamento anti-hipertensivo reduz a MA. 
Os resultados do estudo Appropriate Blood Pressure Control 
in Diabetes demonstraram que em diabéticos tipo 2 a re-
dução agressiva da PAD para valores inferiores a 75 mmHg 
reduz a probabilidade de MA.52,53 Por sua vez, aumento 
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progressivo dos valores de PAS durante o sono está rela-
cionado a desenvolvimento de MA em diabéticos tipo 1.54

A prevalência de MA varia de acordo com a população ava-
liada. O estudo NHANES III que avaliou 22.240 indivíduos mos-
trou que a prevalência de MA foi de 5,1% em indivíduos não 
diabéticos, não hipertensos e sem doença renal, de 16,0 % na 
população de hipertensos e de 28,8% no grupo de diabéticos.55 

Achados semelhantes foram observados entre 40.856 habitan-
tes de Groningen.56 Agrawal et al. relataram que a prevalência 
de MA em uma população de 11.343 hipertensos sem diabe-
tes, com média de idade de 57 anos, foi de 32% para homens e 
28% para mulheres e que a magnitude da MA correlaciona-se 
com a idade, a gravidade e a duração da HAS.57 Esses resulta-
dos foram confirmados por outros autores que demonstraram 
maior prevalência de MA em homens do que em mulheres. 
No estudo MAGIC, os autores relatam que a prevalência de MA 
foi 18,5 e 12,3% para homens e mulheres, respectivamente, 
sendo MA mais prevalente em hipertensos afro-descenden-
tes.58 Entretanto, há discrepância em relação aos valores de 
corte para homens e mulheres. Os valores da mediana que in-
dicam aumento de risco cardiovascular e renal são 3,8 mg/g 
para os homens e 7,5 mg/g para as mulheres. Esses dados 
mostram que o limiar de 30 mg/g (valor limiar convencional) 
para caracterizar MA pode estar superestimado e que o limiar a 
partir do qual o risco vascular aumenta seja inferior a 30 mg/g. 

Em pacientes diabéticos e não diabéticos, aumento da 
taxa de filtração glomerular é a primeira manifestação da dis-
função renal. Os sintomas causados ​​pela função renal dimi-
nuída geralmente aparecem de forma tardia; portanto, não há 
sinais ou sintomas precoces de doença renal (lesão subclíni-
ca de órgão-alvo). Os resultados do estudo United Kingdon 
Prospective Diabetes Study (UKPDS) demonstraram catego-
ricamente que MA constitui um importante marcador de pro-
gressão de nefropatia diabética em indivíduos com diagnósti-
co de diabetes melitus tipo 2. Nesse estudo, pacientes sem 
microalbuminúria tiveram uma taxa de mortalidade anual de 
1,4% contra 3,0% encontrada nos diabéticos com MA, 4,6% 
em diabéticos com macroalbuminúria e 19,2% em diabéti-
cos com creatinina elevada ou insuficiência renal terminal. 
Esses dados indicam claramente que a progressão da nefro-
patia se associa a aumento da mortalidade, observando-se cor-
relação linear e contínua entre valores de excreção urinária 
de albumina e eventos cardiovasculares.59 Ao contrário, níveis 
muito baixos de excreção urinária de albumina se associaram 
a melhor prognóstico. 

O estudo Copenhagen City Study III mostrou, entre 2.767 ho-
mens e mulheres com idades entre 30 e 70 anos submetidos a 
monitorização da excreção urinária noturna de albumina por um 
periodo de até 7 anos, que a presença de MA noturna, mesmo 

pouco acima de 4,8 g/min esteve associada a aumento do risco 
de doença arterial coronariana e morte independentemente da 
função renal, hipertensão arterial e diabetes.60 Os  resultados 
do estudo Heart Outcomes Prevention Evaluation (HOPE), após 
4,5 anos de acompanhamento, demonstraram que elevação da 
excreção de albumina na urina era preditor de eventos cardio-
vasculares tanto em diabéticos como em não diabéticos e que 
a relação da MA com aumento do risco cardiovascular tem iní-
cio com valores inferiores aos considerados limítrofes. Assim, 
presença de MA em pacientes hipertensos está associada a 
um aumento de 2,5 vezes do risco para complicações cardio-
vasculares, como hipertrofia ventricular esquerda, isquemia do 
miocárdio, aumento da espessura médio intimal da carótida, 
retinopatia hipertensiva e doença vascular periférica.61,62

MA é considerada marcador de disfunção endotelial por-
que nessa condição foram documentadas aumento das con-
centrações do fator de von Willebrand, dos níveis plasmáticos 
de angiotensina II, endotelina, fator ativador do plasminogê-
nio, fibrinogênio, trombomodulina, trombina-antitrombina III e 
alterações da atividade fibrinolítica levando ao aumento da 
viscosidade sanguínea e da resistência vascular periférica. 
Essas alterações associadas a maior permeabilidade do en-
dotélio permitem a penetração das lipoproteínas aterogêni-
cas no espaço subendotelial facilitando a formação de placas 
ateroscleróticas.63 Associação entre MA e aumento do risco 
cardiovascular pode ser explicado, ao menos em parte, pela 
presença concomitante de vários fatores de risco como dis-
lipidemia, intolerância à glicose, obesidade central, aumento 
do índice de massa corporal, hiperuricemia, hiperhomocistei-
nemia, sensibilidade a sal, tabagismo, sedentarismo, história 
familiar de hipertensão, aumento da pressão de pulso e au-
sência de descenso noturno.51 

Hipertensos com MA apresentam aumento da concen-
tração plasmática de Triglicérides (TG), apolipoproteína 
B, LDL-colesterol e redução da concentração plasmática 
de HDL-colesterol. A relação entre MA e dislipidemia não 
é explicado apenas pela obesidade ou aumento do IMC, 
mas pode ser secundária à hiperinsulinemia e Resistência 
à Insulina (RI).64 Aumento da gordura abdominal e em me-
nor extensão, aumento do índice de massa corporal e bai-
xos níveis de adiponectina se acompanham de elevação 
de marcadores inflamatórios como Interleucina 6 (IL-6), 
PCR e Fator de Necrose Tumoral alfa (TNF-α). Em hiper-
tensos, PCR modula a relação entre valores pressóricos 
e MA, além da elevação da PCR se acompanhar de maior 
MA.65 Assim, o papel da inflamação na hipertensão parece 
ser um importante determinante da progressão da doença 
renal por sua estreita relação com a disfunção endotelial 
e ativação do SRRA, que resulta em proliferação celular 
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e vasoconstrição.66 Aumento da expressão de moléculas 
de adesão, ICAM-1 e VCAM-1, ocorre em pacientes com 
disfunção renal desde as fases iniciais da doença como 
consequência de aumento do estresse oxidativo secundá-
rio à elevação dos níveis da PCR, cuja deposição nas cé-
lulas endoteliais estimula a hiperexpressão de moléculas 
de adesão, da Proteína Quimiotática de Monócitos (MCP-
1), promove liberação de Endotelina-1 (ET-1) e inibição da 
Sintase Endotelial de Óxido Nítrico (eNOS), com conse-
quente diminuição da biodisponbilidade de NO e aumen-
to da produção de espécies reativas de oxigênio. A  pro-
dução excessiva de radicais livres de oxigênio acentua a 
disfunção endotelial, facilita a oxidação das partículas de 
LDL-colesterol e a expressão do receptor LOX-1. Ânions 
superóxido transformam NO em peroxinitrito (ONOO) e 
promovem degradação do cofactor tetra-hidrobiopterina, 
provocando desacoplamento da eNOS, redução da sínte-
se de NO, elevação do inibidor endógeno Dimetil-arginina 
Assimétrica (ADMA) e redução da atividade da Superóxido 
Dismutase (SOD), enzima responsável pela degradação de 
ânions superóxido.67 Dessa forma, aumento do estresse 
oxidativo, além de promover disfunção endotelial e pero-
xidação lipídica, altera diretamente o metabolismo celular, 
promovendo quebra de DNA, aumento da concentração 
intracelular de cálcio livre e lesão das proteínas transpor-
tadoras e da membrana celular. Indiretamente, ativa pro-
teases, altera a função das proteína-quinases e dos recep-
tores da membrana celular, além de modificar a expressão 
gênica de diversas moléculas (eNOS, VCAM-1 e MCP-1), 
fechando assim um círculo vicioso altamente prejudicial.

Na prática clínica, podemos afirmar que a MA é um im-
portante marcador de doença cardiovascular e renal, parti-
cularmente útil na fase subclínica. MA e macroalbuminúria 
são também marcadores de prognóstico e se associam à 
gravidade e progressão da insuficiência renal. MA também 
pode ser considerado marcador de eficácia terapêutica es-
pecialmente quando as metas são alcançadas com bloquea-
dores do SRAA.

ESPESSURA ÍNTIMA-MÉDIA DE CARÓTIDAS
As alterações morfológicas da parede arterial precedem 
eventos cardiovasculares, refletem manifestações ateroscle-
róticas subclínicas e podem ser avaliadas mediante ultrasso-
nografia de alta resolução. Essa técnica não invasiva fornece 
importantes informações nos estágios iniciais da doença ate-
rosclerótica, com ampla disponibilidade e singular capacida-
de de descrever as alterações estruturais da parede arterial. 
Apresenta acurácia semelhante à da ressonância magnética 
nuclear e de outras técnicas.68

Assim, diversos estudos utilizaram a mensuração da 
espessura íntima-média de carótidas (EIM) como técnica 
para monitorar as alterações da parede arterial em associa-
ção a fatores de risco e eventos cardiovasculares. Estudos 
prospectivos como Rotterdam,68 CHS,69,70 ELSA,71 ARIC,72 
MESA73 e outros74 demonstraram que o aumento da EIM as-
socia-se a eventos cardiovasculares e cerebrais. A meta-
-análise de Lorenz demonstrou que, em indivíduos sem histó-
ria de DCV, o aumento de 0,1 mm na EIM foi acompanhado de 
incremento de 10% do risco de AVC e 15% do risco de DAC.75 
No estudo de Framingham, foi demonstrado que a avaliação 
da EIM agrega valor preditivo melhorando significativamente 
a previsão de eventos CV de outros biomarcadores76 e, assim, 
confirma que o aumento da EIM está associado a um aumen-
to de duas a seis vezes do risco cardiovascular e cerebral.77 
Como valores normais são divididos em percentis, foi estabe-
lecido que os indivíduos que estão no percentil acima de 75% 
têm maior risco de eventos, entre 25 e 75%, moderado risco, 
e abaixo de 25%, menor risco.78 Com esse embasamento, 
o NCEP ATP III adotou a mensuração da EIM como método 
de detecção da aterosclerose subclínica para orientação do 
tratamento hipolipemiante e prevenção de eventos CV.79 
A última diretriz da Sociedade Europeia de Hipertensão, publi-
cada recentemente, incluiu a EIM como método de detecção de 
lesão em órgão-alvo induzida pela HAS.80 Porém, é necessário 
distinguir que o aumento da EIM reflete não somente o início 
da formação de placas ateroscleróticas, como também a re-
modelação compensatória não aterosclerótica decorrente de 
hipertrofia da camada média da parede arterial, secundária à 
hiperplasia das células musculares lisas e à hipertrofia fibro-
celular. Essa diferenciação é necessária porque a espessura 
da parede arterial mensurada como EIM é diferente de placa 
aterosclerótica quanto à localização, à história natural, aos 
fatores de risco e ao valor preditivo para eventos CV. Com a 
constante atualização da metodologia, a disponibilidade de 
equipamentos ultrassensíveis e de programas de computação 
para medida automatizada de bordas, além de normatização 
da técnica, é possível obter boa acurácia e reprodutibilidade 
do método.81 

Apesar de a relação entre EIM de carótidas e eventos CV ser 
um processo contínuo, a determinação do valor de corte para 
risco elevado permanece arbitrária.82 As diretrizes sugerem um 
valor de 0,9 mm como limítrofe; no entanto, nos estudos CHS 
e ELSA, os valores de corte foram 1,06 e 1,16 mm, respecti-
vamente. É considerada placa aterosclerótica quando ocorre 
aumento focal de 1,5 mm na EIM ou incremento de 0,5 mm 
ou de 50% da EIM em relação à parede vizinha.83 Portanto, a 
avaliação da EIM tem valor preditivo adicional em pacientes 
com risco intermediário.
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ÍNDICE TORNOZELO-BRAQUIAL 
A relação entre a PAS obtida no tornozelo e a PAS braquial 
é conhecida como ITB. Essa relação ou índice é um bom in-
dicador de isquemia de extremidades inferiores, exceto para 
pacientes que apresentam calcificação da parede arterial de 
grau acentuado, como ocorre em diabéticos ou na esclerose 
de Monckeberg, situações nas quais valores falsamente ele-
vados são detectados devido à ausência de compressibilida-
de vascular nos segmentos examinados.84

ITB é um método com excelente relação custo/efetividade. 
Pode ser mensurado por dispositivos eletrônicos com utilização 
do Doppler de onda contínua e um esfigmomanômetro para 
aferição da PA. Valores inferiores a 0,9 sinalizam doença arterial 
periférica obstrutiva aterosclerótica. Para valores de ITB < 0,9, 
a sensibilidade para detecção de estenose > 50% é de 91 a 
95% e a especifidade, de 85 a 100%.85

ITB < 0,9 tem alto valor preditivo para eventos CV e foi asso-
ciado ao aumento do risco de mortalidade CV (2,9 vezes para ho-
mens e 3,0 vezes para mulheres) em 10 anos e a maior prevalên-
cia de eventos coronarianos em comparação à taxa global de risco 
cardiovascular para cada categoria da tabela de Framingham.86 
O estudo cooperativo de Fowkes também mostrou que ITB adicio-
nado ao escore de risco de Framingahm reclassificou 19% dos ho-
mens e 36% das mulheres em outra categoria de risco cardiovas-
cular. Além disso, em indivíduos assintomáticos o achado de um 
ITB < 0,9 em homens foi associado a maior incidência de eventos 
CV fatais e não fatais de aproximadamente 20% em 10 anos.84 
Por outro lado, valores > 1,3 associam-se à calcificação arterial 
observada em indivíduos idosos, diabéticos com insuficiência re-
nal e assinalam grave comprometimento vascular. O Strong Heart 
Study demonstrou que valores de ITB > 1,4 foram marcadores de 
maior mortalidade cardiovascular por todas as causas.87

Diversos estudos epidemiológicos prospectivos demons-
traram associação entre índice tornozelo-braquial anormal e 
eventos cardiovasculares. Revisões sistemáticas e metanáli-
ses consideram ITB como importante biomarcador cardiovas-
cular. Recomenda-se a execução do teste em consultas de 
prevenção primária para identificar indivíduos de alto risco car-
diovascular, que estavam classificados como portadores de ris-
co intermediário. Na prevenção secundária, ITB anormal pode 
identificar pacientes de muito alto risco cardiovascular, nos 
quais a abordagem intensiva dos fatores de risco e pesquisa 
do comprometimento vascular estão plenamente justificadas. 

PRESSÃO ARTERIAL CENTRAL E AUGMENTATION INDEX
Nos últimos 20 anos, inúmeros estudos fisiopatológicos, 
epidemiológicos e farmacodinâmicos têm demonstrado a 
importância do papel da pressão arterial central e rigidez 
arterial no desenvolvimento das DCV, de tal forma que a 

medida da PA central foi incluída nos guidelines europeus 
de hipertensão desde 2007.80,88 Desde a publicação do 
estudo Conduit Artery Function Evaluation study (CAFE),89 
subestudo do ensaio clínico Anglo-Scandinavian Cardiac 
Outcomes Trial (ASCOT), a importância da avaliação da 
função arterial e da PA central aumentaram substancial-
mente. Apesar de a pressão arterial braquial ser uma po-
derosa preditora da morbidade e mortalidade cardiovas-
cular,90 essa medida não reflete a pressão na circulação 
central. Evidências recentes mostraram que a pressão 
arterial central é mais relevante para os desfechos CV do 
que a PA braquial.89,91,92 

É um fato bem reconhecido que os parâmetros de rigi-
dez arterial predizem desfechos clínicos, tais como DAC,93,94 
AVC,94 excreção urinária de albumina,95,96 progressão 
da doença renal crônica,97 sobrevivência no estágio final da 
doença renal98 e o risco cardiovascular geral.99 A  medida 
padrão atual para avaliar a pressão central envolve a avalia-
ção de diversas medidas por tonometria de aplanação não-
-invasivas, incluindo o índice de incremento ou aug-
mentation index (AI).100 Vários estudos mostram que o AI se 
associa ao risco cardiovascular,99,101-104 constituindo-se em 
preditor de desfechos, tais como DAC,93 AVC,94 hipertrofia 
ventricular esquerda,101 excreção urinária de albumina,102 
eventos cardiovasculares,103,104 e mortalidade por todas as 
causas.104 Por sua vez, Nürnberger et al.,99 constataram que 
o AI aumenta proporcionalmente à elevação do escore de 
risco para a DCV. London et al. mostraram — em pacientes 
em estágio final de disfunção renal — que, para cada ele-
vação de 10% no AI, o risco para mortalidade por todas as 
causas aumenta em 51% e, para mortalidade CV, aumenta 
em 48%.104 Dessa forma, tonometria com avaliação do AI 
representa um método mais fácil e mais rápido de acesso à 
pressão central.105-107

VELOCIDADE DE ONDA DE PULSO
A Velocidade de Onda de Pulso (VOP) representa importante 
preditor de eventos CV em diferentes grupos populacionais 
(diabéticos, hipertensos, renais crônicos).108,109 VOP é obtida 
por um método não-invasivo, de boa sensibilidade e repro-
dutibilidade, como ultrassom com Doppler, transdutores de 
pressão e tonometria de aplanação para registro do fluxo ar-
terial e ondas de pressão. VOP, em outras palavras, representa 
a medida da rigidez arterial, podendo ser realizada em todas 
as regiões do sistema circulatório (aorta e ramos principais). 
A rigidez aórtica, medida pela VOP carótida-femural, tem sido a 
mais utilizada em estudos epidemiológicos. 

A elasticidade arterial se relaciona à VOP, isto é, quanto me-
nor a elasticidade (artéria mais rígida) maior a VOP. Em indivíduos 
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acima de 50 anos, tanto a PAS quanto a Pressão de Pulso (PP) 
refletem, indiretamente, a rigidez dos grandes troncos arteriais 
e as anomalias do trânsito das ondas de reflexão da PA e se 
constituem em fatores de risco importantes de comprometimen-
to CV.108-110 Em indivíduos jovens com artérias elásticas, a VOP é 
baixa. Em idosos, com maior rigidez da parede arterial, a VOP se 
eleva. Valores da VOP acima do percentil 95 para idade e sexo 
são considerados alterados.111,112 Indivíduos com valores maiores 
que percentil 85 da VOP para idade e sexo deveriam ser acom-
panhados e reavaliados anualmente.111

Em conclusão, a estratificação e avaliação do grau de risco 
CV são fundamentais para a adequação do melhor tratamento ao 
paciente hipertenso. Para isso, deve-se levar em consideração os 
níveis de pressão arterial, a presença dos novos fatores de risco 
e os tradicionais, bem como as lesões em órgãos-alvo ou lesões 
subclínicas, tais como as descritas anteriormente. 
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RESUMO 

A pressão arterial central (PAC) é o valor de pressão 
obtido na aorta ou nos demais vasos centrais. A ejeção 
ventricular gera uma onda de pulso que é transmitida 
pela árvore arterial e refletida na periferia, voltando em 
direção ao coração. A análise não-invasiva desta onda 
permite calcular a PAC e outros parâmetros relacionados 
a circulação central e rigidez arterial. O interesse pela 
PAC cresceu muito após o desenvolvimento de métodos 
não-invasivos e confiáveis para sua determinação. Desta 
forma, é crescente o número de publicações sobre 
o assunto, demonstrando que a PAC se correlaciona 
muito bem tanto com desfechos subclínicos, como 
p. ex. a extensão da aterosclerose coronária e 
hipertrofia ventricular esquerda, quanto com eventos 
cardiovasculares maiores e mortalidade. Em geral, esta 
correlação é mais intensa que com a pressão braquial 
convencional. A relação entre a PA central e periférica 
também pode ser muito útil. Fisiologicamente existe 
um aumento da pressão arterial sistólica (PAS) e da 
pressão de pulso (PP) da circulação central para a 
periférica. Uma menor amplificação da pressão, que está 
relacionada a rigidez arterial, também se associa com 
desfechos negativos. Neste artigo descreveremos os 
principais estudos que demonstram ser a PAC um fator 
de risco independente para eventos cardiovasculares e 
mortalidade cardiovascular e global. 

PALAVRAS-CHAVE 

Pressão Arterial; Fatores de risco; Rigidez vascular.

ABSTRACT

Central blood pressure (CBP) is the pressure obtained at 
the aortic root or other central vessels. The left ventricular 
ejection create a pulse wave that travels through the 
arterial tree and is reflected at the peripheral circulation, 
going back towards the heart. This pulse wave can be 
analyzed non-invasively to calculate CBP and other 
parameters of central circulation. The interest on CBP 
has greatly increased after the development of these 
non-invasive and reliable methods to its assessment. 
Therefore, the number of publications regarding this 
matter has greatly increased. They demonstrate that CBP 
has a good correlation with subclinical outcomes as the 
extent of coronary atherosclerosis and left ventricular 
hypertrophy, as well as major cardiovascular events and 
mortality. On an overview, outcomes better relate to CBP 
than conventional brachial blood pressure. The relation 
between CBP and peripheral blood pressure can also be 
useful. There is a physiological increase of the systolic 
blood pressure and pulse pressure from the central 
circulation towards the peripheral circulation, which can 
be reduced by arterial stiffness. This lesser pressure 
amplification correlates directly to arterial stiffness and 
negative outcomes. The major studies that demonstrated 
that CBP is an independent risk factor for cardiovascular 
events, cardiovascular death and mortality for all causes, 
will be discussed in this article.

KEYWORDS

Arterial Pressure; Risk factors; Vascular stiffness.
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Figura 2. Morfologia da curva de pressão nos diferentes sítios da 
árvore arterial. Da região central para a periferia, a onda de pressão 
sistólica aumenta, enquanto a diastólica diminui e a pressão arterial 
média se mantém. Com a idade, esse fenômeno de amplifi cação 
tende a diminuir. Adaptado de Safar.1 
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iNtrODuçãO
A pressão arterial central (PAC) é o valor de pressão obtido 
na aorta ou nas demais artérias centrais. O sangue ejetado 
pelo ventrículo esquerdo durante a sístole é, em parte, impul-
sionado diretamente para a circulação sistêmica, enquanto 
que a outra parte fi ca reservada na aorta pela distensão das 
suas paredes. Durante a diástole, ocorre a retração elástica 
da sua parede que mantém um fl uxo praticamente constante 
nos capilares sanguíneos. 

A ejeção ventricular gera uma onda de pulso (onda de 
transmissão), a qual percorre toda a extensão da aorta e de-
mais artérias elásticas. É a onda de pulso que se percebe à pal-
pação da artéria radial. Pelo fato de as arteríolas e as bifurca-
ções arteriais apresentarem maior resistência, a onda de pulso 
não é capaz de ser transmitida por elas, sendo então refl etida, 
seguindo de volta no sentido do coração. A morfologia da onda 
de pulso é o resultado da somatória da onda de transmissão e 
da onda refl etida (Figura 1).1 

A velocidade de propagação da onda de pulso e da onda 
refl etida varia conforme a idade do indivíduo.1 Naqueles mais 
jovens, a velocidade da onda de pulso é baixa e a onda refl etida 
chega ao coração no momento da diástole ventricular, manten-
do a pressão diastólica e auxiliando na perfusão coronariana.2,3 

Nos idosos, cujas artérias estão mais enrijecidas, há um 
aumento da velocidade de propagação e refl exão da onda de 
pulso, que faz com que ela retorne à raiz da aorta ainda du-
rante a sístole ventricular. As consequências desse fenômeno 
são o aumento da pressão arterial sistólica (PAS) e a diminui-
ção da pressão arterial diastólica (PAD), que pode comprome-
ter a perfusão coronariana.3,4 A velocidade de onda de pulso 
é considerada um dos métodos padrão-ouro na avaliação da 
rigidez arterial.5,6

A onda de pulso altera a sua morfologia ao longo do percurso 
pelo sistema arterial devido ao fenômeno de amplifi cação, que 
corresponde a um aumento da PAS e da pressão de pulso (PP) 

da circulação central para a periferia (Figura 2). Ou seja, a PAS 
e a PP medidas na artéria braquial são maiores do que seus cor-
respondentes medidos na circulação central.1-4 Quanto maior a 
rigidez arterial, menos intensa é a amplifi cação. Nos indivíduos 
jovens, com artérias elásticas, a PAS e a PP são menores do que 
as medidas na artéria braquial em até 20 mmHg.8

Com o envelhecimento e o consequente enrijecimento arte-
rial, a pressão arterial periférica vai se aproximando da PAC.5,9 
Um estudo mostrou que, no grupo mais idoso, a diferença en-
tre a pressão arterial periférica e a PAC era de 11 ± 5 mmHg 
nos homens e de 8 ± 3 mmHg nas mulheres.10

As variações da rigidez arterial, assim como o efeito do avental 
branco, podem interferir nos valores aferidos de pressão arterial 
central.11 Existem ainda, evidências que fatores de risco cardiovas-
cular bem conhecidos como hipercolesterolemia, hipertensão ar-
terial sistêmica, tabagismo e síndrome metabólica podem exercer 
um maior efeito sobre a PAC do que na pressão periférica.12,13,14,15,16

O stress pulsátil da parede das artérias, representado pela 
PP, pode ser relacionado diretamente com a progressão da 
aterosclerose uma vez que facilita a infi ltração dos lipídeos 
na parede arterial. Este alongamento cíclico da parede arte-
rial predispõe à migração de células infl amatórias que induzem 
os macrófagos a se transformarem em “células espumosas”. 
Portanto, a PP participa da progressão das placas ateroscleró-
ticas por estar relacionado diretamente com lesão endotelial. 
Além disso, o componente pulsátil da pressão arterial é o prin-
cipal mecanismo que leva a ruptura da placa e, consequente-
mente, a síndrome coronariana aguda e a outras complicações 
vasculares.15,16,17 A pulsatilidade da aorta ascendente, repre-
sentada pela PP central, se correlacionou com a extensão de 
aterosclerose coronariana avaliada durante cateterismo car-
díaco, independente de o indivíduo apresentar diagnóstico de 
hipertensão arterial.18

Figura 1. Representação da onda de pulso registrada, ou seja, 
da somatória da onda transmitida e da refl etida. Representação 
das variáveis passíveis de avaliação decorrente da onda de pulso. 
Adaptado de Hirata et al.7 
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COMO MEDIR A PRESSÃO ARTERIAL CENTRAL?
A PAC pode ser medida de duas maneiras:
1.	 Direta: realizada durante o procedimento de cateterismo 

cardíaco, o hemodinamicista introduz o cateter até a raiz da 
aorta, onde, então, é realizada a aferição da pressão arterial.

2.	 Indireta: a tonometria de aplanação é o método no qual a 
onda de pressão periférica é obtida por meio da compres-
são da artéria pelo transdutor quando a pressão exercida 
sobre o vaso estudado se iguala à pressão interna exercida 
sobre as paredes arteriais. A aplicação do transdutor sobre 
a artéria pode ser feita diretamente pelo examinador ou 
através de sensores semiautomatizados. Para a obtenção 
dos valores de PAC, são utilizados complexos modelos ma-
temáticos, com necessidade de correção para a frequência 
cardíaca, PAS e PAD periféricas.19,20

Outra forma de aferir a PAC é através de equipamentos os-
cilométricos de medição da pressão. As oscilações da parede 
arterial são transmitidas ao manguito do aparelho, associado a 
um microprocessador que analisa a onda de pressão, sendo, 
então, capaz de determinar a frequência cardíaca, PAS e PAD 
periféricas. Essa onda de pressão captada pelo microprocessa-
dor é analisada em um modelo matemático no qual os valores 
da PAC são obtidos.21,22,23,24,25

Para a aferição da PAC e de outras variáveis centrais, deve-se 
ter o mesmo rigor utilizado para a medição da pressão peri-
férica, devendo ser realizada após dez minutos de descanso 
em posição supina em ambiente tranquilo e com temperatura 
agradável. Não é permitida a ingestão de alimentos e de cafeí-
na e tabagismo nas três horas que antecedem a medida.8

Existe boa correlação entre a PAC aferida diretamente e a 
estimativa feita pelos aparelhos de forma não invasiva.26 A tec-
nologia vem tornando esse procedimento cada vez mais rápido 
e prático. Com a maior disponibilidade de aparelhos adequados, 
a medida será cada vez mais incorporada à prática clínica.27 

EVIDÊNCIAS
Exatamente pela disponibilidade e precisão da medida não 
invasiva da PAC, nos últimos anos tem aumentado o número 
de estudos avaliando a correlação da PAC com desfechos de 
grande interesse na prática clinica. 

Um estudo com 1.014 indivíduos em que foram avaliadas va-
riáveis centrais e periféricas, apenas a PP central se manteve como 
preditor de mortalidade por todas as causas, após a correção para 
outros fatores de risco cardiovascular conhecidos. Já a medida da 
pressão sistólica de 24 horas se mostrou um preditor independente 
de desfechos cardiovasculares. Os autores concluem que a PP cen-
tral e a medida de pressão de 24 horas são importantes e podem se 
complementar para melhorar o manejo de pacientes hipertensos.28

A PAC tem melhor correlação com aterosclerose do que os 
níveis de PAS ou PAD isoladamente.29 A PAS central está correla-
cionada com extensão da aterosclerose coronariana, hipertrofia 
ventricular esquerda, disfunção diastólica do ventrículo esquerdo 
e aumento da espessura intima-média das carótidas.31,32 Em uma 
série de trabalhos, a PP central foi capaz de predizer reestenose 
do stent após angioplastia primária.32,33,34,35,36

Pressão Arterial Central  
na Insuficiência Coronariana
Foram acompanhados 1.109 indivíduos com doença arterial co-
ronariana estabelecida, pelo período médio de 4,5 anos. Nessa 
população, a PAC foi melhor preditor de complicações cardio-
vasculares do que a fração de ejeção do ventrículo esquerdo, 
função renal, diabetes, idade ou aterosclerose coronariana. 
Neste estudo, um aumento de 10 mmHg na PP central aumen-
tou em 13% a mortalidade por eventos cardiovasculares. 

Nos pacientes com diagnóstico de insuficiência cardíaca, 
a medida da PAC foi capaz de fornecer informações mais pre-
cisas a respeito de futuros eventos cardiovasculares do que a 
própria a fração de ejeção do ventrículo esquerdo.37   

Esses autores avaliaram 300 homens portadores de doen-
ça arterial coronariana confirmada por angiografia que foram 
submetidos à aferição invasiva da PAC no momento da entrada 
na pesquisa. Os resultados mostraram que uma elevação de 
10 mmHg da PP na aorta ascendente estava associada a um 
aumento de 15% na mortalidade por todas as causas. É de 
chamar a atenção que não houve relação entre a PP braquial e 
risco cardiovascular.38    

STRONG HEART STUDY (SHS)
Estudo sobre a incidência e a prevalência de doença cardiovas-
cular em índios americanos iniciado em 1989, com 3.943 par-
ticipantes que não eram portadores de doença cardiovascular 
clinicamente detectável. Durante a terceira análise, realizada 
entre 1997 e 1999, a tonometria de aplanação da artéria radial 
foi acrescentada ao protocolo de estudo. Em cada avaliação, 
também foram obtidos valores de colesterol, glicemia, creati-
nina e fibrinogênio. 

Resultado publicado em 2007 mostrou que a PP central foi 
melhor preditor de eventos cardiovasculares do que a PP braquial, 
com ou sem ajuste para aterosclerose carotídea. Quando a própria 
pressão de pulso foi adicionada ao modelo estatístico, a PP bra-
quial perdeu a significância estatística. A amplificação da PP dimi-
nui com o envelhecimento; entretanto, a PP central ainda se mos-
trou melhor para predizer desfechos cardiovasculares, inclusive na 
população acima dos 62 anos.39

Em 2009, os pesquisadores demonstraram que os in-
divíduos que estavam no quarto quartil, ou seja, PP central 
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≥ 50 mmHg apresentaram significativamente mais desfechos 
negativos do que aqueles sujeitos do primeiro e segundo quar-
tis (PP < 40 mmHg; p < 0,01) e tendência a ser maior do que 
o terceiro quartil (PP de 40 a 49 mmHg; p = 0,066). 

A PP ≥ 50 mmHg foi estatisticamente relacionada aos 
desfechos tanto em homens quanto em mulheres, indivíduos 
portadores e não portadores de diabetes, acima ou abaixo 
dos 60 e 65 anos.40     

Estudo CAFÉ
Esse subestudo incluiu 2.199 sujeitos em 5 centros do estu-
do Anglo-Sacandinavian Cardiac Outcome Trial (ASCOT), 1 ano 
após a randomização inicial. Os critérios de inclusão no ASCOT 
eram: indivíduos hipertensos não tratados (com PA ≥ 160 x 
100 mmHg) ou em tratamento (PA ≥ 140x90 mmHg) e que 
apresentassem mais 3 fatores de risco associados como, por 
exemplo, sexo masculino, tabagismo, idade maior que 55 anos, 
hipertrofia de ventrículo esquerdo, anormalidades isquêmicas 
de ventrículo esquerdo, diabetes tipo 2, doença arterial oclusi-
va periférica, doença cerebrovascular, microalbuminúria ou pro-
teinúria, colesterol total/HDL maior do que 6 ou história familiar 
de morte de causa cardiovascular. 

Os participantes foram divididos em dois grupos principais 
de tratamento, sendo o primeiro medicado com anlodipino ou 
a combinação de anlodipino com perindoprila. O segundo grupo 
utilizou atenolol isolado ou a combinação de atenolol com o diu-
rético tiazidico bendroflumetiazida. No estudo ASCOT, observou-se 
que o grupo randomizado para anlodipino/perindoprila apresen-
tou menos desfechos cardiovasculares do que o outro grupo.

A tonometria de aplanação da artéria radial foi utilizada 
no estudo CAFE para medir a PAC e os outros parâmetros he-
modinâmicos centrais, em avaliações seriadas por três anos. 
Apesar de os diferentes grupos atingirem metas pressóricas 
semelhantes na medida periférica, observou-se maior redução 
da PAC no grupo em uso de anlodipino/perindoprila. 

A PP central estava associada aos desfechos cardiovas-
culares, mesmo após o ajuste para fatores potencialmente 
confundidores. 

A diferença entre os grupos, observada na PAC, pode justi-
ficar, pelo menos em parte, a diferença encontrada nos desfe-
chos cardiovasculares.27

PARTAGE – Pressão Central em indivíduos longevos 
como critério prognóstico
O PARTAGE é um estudo longitudinal e multicêntrico, cujo ob-
jetivo foi determinar o valor preditivo da pressão arterial perifé-
rica e da PAC na mortalidade total, desfechos cardiovasculares 
maiores e declínio cognitivo em uma população de indivíduos 
institucionalizados com 80 anos ou mais.

O fenômeno da amplificação foi o fator mais intensamente 
associado aos desfechos cardiovasculares nesta população. 
Observou-se que, no tercil onde ocorreu a menor amplificação 
da pressão de pulso, houve maior mortalidade total e ocorrên-
cia de eventos cardiovasculares maiores. 

A análise multivariada mostrou que quanto maior a ampli-
ficação da onda de pulso, menor a mortalidade total e a inci-
dência de eventos cardiovasculares. Um aumento de 10% da 
amplificação da onda de pulso esteve associado a uma redu-
ção de 24% na mortalidade total e de 17% dos eventos cardio-
vasculares maiores.

Por outro lado, nessa população de indivíduos muito ido-
sos, a velocidade da onda de pulso não se associou nem com 
a mortalidade total, nem com desfechos cardiovasculares 
maiores, mesmo quando a análise foi ajustada para fatores 
como idade, dependência para as atividades de vida diária, 
índice de massa corporal, índice de Charlson e frequência 
cardíaca.41

CONCLUSÃO
A PAC ganhou grande importância nos últimos anos pela 
disponibilidade da sua avaliação por métodos não invasivos 
confiáveis e de grande praticidade. Um número crescente de 
evidências mostra que a PAC é um fator de risco independen-
te e melhor do que a pressão arterial braquial para eventos 
cardiovasculares maiores. Para que a PAC seja definitivamente 
incorporada à prática clínica, novos estudos são fundamentais, 
definindo-se os limites de normalidade e as metas para trata-
mento. Atualmente, a PAC deve ser utilizada apenas de forma 
complementar à pressão arterial braquial. 
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INTRODUÇÃO
A disfunção endotelial apresenta-se de várias formas, podendo 
evoluir de maneira danosa e gerar repercussões desastrosas 
ao sistema arterial e venoso. Essa disfunção é precedida por 
fatores genéticos, idade avançada, sedentarismo, etilismo, ta-
bagismo ou secundária a qualquer outra alteração periférica ou 
central no sistema circulatório.1

Uma das principais perspectivas para o sucesso do trata-
mento da disfunção endotelial é diagnosticá-la precocemente, 
visto que, na maioria das vezes, é assintomática e apenas é 
investigada quando ocasiona alguma repercussão clínica, mo-
mento em que o quadro orgânico disfuncional e estrutural já 
estará estabelecido, dificultando ainda mais a abordagem de 

tratamento do paciente. Dentre os fatores que levam à alte-
ração estrutural com consequente rigidez arterial, destacam-se 
o processo aterosclerótico, a hipertensão arterial sistêmica 
(HAS) e processo fisiológico do envelhecimento.

A aterosclerose aparece como uma das principais 
disfunções que favorecem o desenvolvimento de rigidez 
arterial.2 Esse processo é representado pela doença ar-
terial sistêmica, que conduz a processos obstrutivos que 
culminam em insuficiência coronariana, acidente vascular 
encefálico, nefropatia e doença arterial obstrutiva perifé-
rica.3,4 Essa gama de complicações foi demonstrada tam-
bém por Oren et al.,5 ao comprovarem que a aterosclerose 
se desenvolve primeiramente na aorta, depois em artérias 
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RESUMO

Em concordância com os avanços tecnológicos e a medicina 
baseada em evidências, pressão arterial central elevada e 
rigidez arterial são condições muito comuns presentes em 
idosos, hipertensos, diabéticos e dislipidêmicos. A pressão 
arterial central é um marcador de risco cardiovascular 
independente e maior preditor de morbidade e mortalidade 
do que a periférica. Métodos não invasivos para identificá-la 
e quantificá-la tem sido utilizados, norteando ainda mais 
a efetividade da terapia medicamentosa a ser instituída. 
A utilização de várias classes de anti-hipertensivos e sua 
influência sobre marcadores de rigidez arterial é atualmente 
muito abordada, principalmente no tocante às medicações 
de ação vasodilatadora e vasoconstritora.

PALAVRAS-CHAVE 

Artérias; hipertensão; anti-hipertensivos; rigidez 
vascular.

ABSTRACT

In agreement with technological advances and evidence-
based medicine, the elevated central blood pressure is 
preceded by arterial stiffness, a common condition in the 
elderly, besides hypertensive, diabetic and dyslipidemic 
individuals. The central blood pressure is an independent 
marker of cardiovascular risk and greater predictor 
of morbidity and mortality than peripheral pressure. 
Noninvasive methods to identify and quantify it have been 
used, guiding further the effectiveness of drug therapy to 
be instituted. Nowadays, the use of several classes  of 
antihypertensive drugs and their influence on markers 
of  arterial stiffness is very discussed, especially with 
regard to vasodilator and vasoconstrictor medications.
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Arteries; hypertension, antihypertensives agents; 
vascular stiffness.
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cerebrais e coronárias.5 Está claro que o processo atero-
gênico tem início na infância e evolui expressivamente na 
presença de fatores de risco (hipertensão arterial, taba-
gismo, obesidade, sedentarismo, dislipidemia, diabetes, 
idade e histórico familiar).6,7 Precedida por um processo 
inflamatório, a aterosclerose é marcada pela presença de 
mediadores inflamatórios como Interleucina 6 (IL-6), cito-
cina — responsável pela produção de Proteína C-reativa 
(PCR), Interleucina 1 (IL-1), facilitador da síntese de mo-
léculas de adesão dos neutrófilos, além de monócitos no 
endotélio e fatores de ativação plaquetária com aumento 
das propriedades pró-coagulantes das células endoteliais.8

Por outro lado, a HAS é a doença de maior prevalência 
atualmente. No Brasil, em 2008, as Doenças Cardiovasculares 
(DCV) foram responsáveis por 30% dos óbitos e, dentre elas, 
a HAS é a que acomete mais de 30 milhões de brasileiros.9 
Nos Estados Unidos, em 2010, esse índice é ainda mais 
expressivo, acometendo cerca de 74 milhões de america-
nos.10 A hipertensão arterial é o fator desencadeante para 
o comprometimento cardiovascular, cerebrovascular e re-
nal. Na  maioria dos casos, quando ocorre a manifestação 
da doença, seu quadro se torna irreversível, porém tratável 
e controlável. Devido a um acometimento silencioso e assin-
tomático, muitas vezes, ela não é observada com a devida 
seriedade pelos pacientes e por parte dos médicos, o que 
acaba tornando incerto o êxito no tratamento. Os principais 
fatores de risco associados e também fortes precursores da 
HAS são: tabagismo, sedentarismo, estresse, etilismo, en-
velhecimento, obesidade, alimentação inadequada e fatores 
socioeconômicos.11 Todas essas variáveis alteram a integrida-
de endotelial vascular, levando a uma série de complicações. 
Assim, o diagnóstico precoce da HAS pode minimizar com-
plicações futuras que cursam com índices progressivos de 
morbidade e mortalidade em todo o mundo.

Em relação ao processo de envelhecimento relaciona-
do ao sistema arterial vascular, estima-se que as artérias, 
especialmente aorta e carótidas, enrijeçam a cada década 
cerca de 10 a 15% em homens e 5 a 10% em mulheres.12 
A aorta, vaso com características dinâmicas e que mantém 
um determinado coeficiente pressórico conhecido como 
pressão central, possui funções endócrinas, parácrinas e 
autócrinas, sendo capaz de sofrer alterações rápidas em 
sua morfologia devido a sua capacidade de se distender. 
Essa capacidade é mediada por mecanismos de regulação 
de alta complexidade, comandados por fatores hemodinâ-
micos, reflexos locais e sistêmicos, ativação neuro-humoral 
e alterações na reatividade vascular, que podem ser deter-
minadas geneticamente e que acabam por originar altera-
ções na estrutura e função da parede arterial, propiciando o 

desenvolvimento da rigidez arterial.13 A rigidez arterial é um 
dos principais determinantes para o aumento da Pressão de 
Pulso (PP) e da pressão central, variáveis consideradas pre-
ditoras de risco para infarto do miocárdio, acidente vascular 
encefálico e insuficiência cardíaca. Além disso, maior mor-
bidade e mortalidade cardiovascular têm sido associadas 
ao aumento da pressão central, sobretudo em hipertensos, 
diabéticos, idosos e nefropatas crônicos.14,15 Dessa forma, 
a idade avançada e a elevação da Pressão Arterial (PA) são 
duas das variáveis mais importantes para maior espessa-
mento arterial e consequente rigidez arterial. Determinantes 
moleculares de espessamento arterial também estão rela-
cionados a componentes fibróticos da matriz extracelular, 
principalmente elastina, colágeno e fibronectina.16-19

AVALIAÇÃO DA RIGIDEZ ARTERIAL E DA PRESSÃO CENTRAL 
A cada período de ejeção ventricular esquerda, é gerada onda 
de pulso que se propaga por toda árvore arterial até as arté-
rias periféricas de forma cíclica. Alterações na impedância e 
descontinuidade estrutural ou geométrica da árvore arterial ao 
longo da trajetória gera onda refletida que caminha em sentido 
retrógrado em direção à aorta ascendente e ao coração (onda 
retrógrada). Portanto, a pressão central é resultante da soma 
dos componentes anterógrado e retrógrado (onda refletida).21,22 
A propagação da onda é progressivamente amplificada da aor-
ta central até as artérias periféricas, ou seja, a amplitude da 
onda de pressão será maior nas artérias periféricas do que nas 
artérias centrais, fato que justifica maior pressão na artéria bra-
quial do que na aorta (central) em indivíduos mais jovens [PA 
central é cerca de 10 a 20 mmHg mais baixa do que a pressão 
arterial sistólica (PAS) periférica]. Com o envelhecimento, ocor-
re perda de elasticidade da artéria, fato que aumenta a rigidez 
arterial e a Velocidade de Transmissão da Onda de Pulso (VOP). 
O aumento da VOP acarreta um retorno mais rápido da onda 
de pulso refletida, ocorrendo sobreposição precoce  da  onda 
refletida durante a sístole (diferentemente do que acontece 
nos jovens saudáveis, nos quais a onda refletida retorna tar-
diamente durante a sístole), o que conduz à amplificação da 
pressão sistólica e elevação da PP central (amplificação da PP), 
aumentando a pós-carga sobre o ventrículo esquerdo e refle-
tindo aumento na PA central, que praticamente se iguala à PAS 
periférica.22,23 Esse aumento da PAS central ocasionado pelas 
ondas de reflexão é conhecido como augmentation index (AI) 
ou índice de incremento. Portanto, o AI representa um índice 
alternativo derivado da análise da curva de pressão central 
da aorta e quantifica o efeito da reflexão da onda,24-26 tendo 
a vantagem de levar em consideração o tempo das ondas an-
terógrada e retrógrada, que são as principais determinantes da 
pressão central. 
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Essas ondas podem ser registradas de forma não inva-
siva por um sistema denominado Tonometria de Aplanação 
(TA) da artéria radial. Assim, esse método oferece infor-
mações sobre a condição funcional do vaso ao avaliar in-
diretamente a VOP, e diretamente o AI e a pressão arterial 
central27-30 e funciona como um marcador de risco cardio-
vascular de alta confiabilidade.31,32 

PRESSÃO ARTERIAL PERIFÉRICA VERSUS CENTRAL
Alguns autores preconizam a necessidade do controle ade-
quado da PA central em relação à PA periférica, demons-
trando que pressão central elevada se apresenta como um 
fator de risco independente para o desenvolvimento de le-
sões cérebro e cardiovasculares.33,34 Esses dois parâmetros 
de avaliação da PA acabam por gerar repercussões clínicas 
significativas, contribuindo para índices de morbidade e mor-
talidade elevados, principalmente em pacientes hipertensos, 
diabéticos, obesos e idosos.35

As análises da VOP, AI e da pressão central podem 
proporcionar uma avaliação diferencial nos efeitos dos an-
ti-hipertensivos sobre a árvore arterial, uma vez que a ação 
deles influem diferentemente nas propriedades estruturais/
funcionais vasculares e na hemodinâmica central.36 Existem 
vários fármacos rotineiramente utilizados na terapêutica 
anti-hipertensiva que possuem propriedades intrínsecas 
sobre marcadores de rigidez arterial e, consequentemen-
te, na pressão central. Dados provenientes de estudos 
recentes relataram que apesar de exercerem semelhante 
redução nos níveis pressóricos periféricos, os fármacos 
anti-hipertensivos apresentam comportamentos diferentes 
quando se analisa isoladamente a PA central.34,37 Esse de-
sequilíbrio entre a PA central e periférica, gerada principal-
mente por diferenças na ação dos anti-hipertensivos, pode 
ocasionar elevação do risco cardiovascular para o paciente, 
fato demonstrado no estudo CAFE (Conduit Artery Function 
Evaluation), um sub-estudo do ASCOT (Anglo-Scandinavian 
Cardiac Outcomes Trial).38 Esse estudo avaliou a pressão 
central utilizando a tonometria de aplanação, que como an-
teriormente descrita é capaz de diagnosticar indiretamente 
a presença de rigidez arterial e suas repercussões na PA 
central e periférica.

O presente trabalho buscou realizar uma revisão de dez 
anos na base de dados da US National Library of Medicine - 
National Institutes of Health (PubMed) sobre a influência 
da terapêutica farmacológica anti-hipertensiva na rigidez 
arterial e pressão central. Para o levantamento dos dados, 
foi utilizado o cruzamento dos termos: “applanation tono-
metry”, “antihypertensive drugs”, “augmentation index” e 
“stiffness artery”.

AÇÃO DOS ANTI-HIPERTENSIVOS SOBRE OS 
MARCADORES DE RIGIDEZ ARTERIAL
A terapia medicamentosa anti-hipertensiva apresenta-se de 
forma muito variada no que concerne à cinética e à dinâmica 
de cada fármaco. Atualmente, na terapêutica cardiológica, po-
demos contar com várias classes de medicamentos que podem 
ser utilizados de forma associada ou não, dentre elas, diuréticos, 
inibidores adrenérgicos, Bloqueadores de Canal de Cálcio (BCC), 
Inibidores da Enzima Conversora de Angiotensina (IECA), vasodi-
latadores de ação direta e bloqueadores do receptor AT1 da an-
giotensina II (BRA) e inibidores de renina. Esses fármacos apre-
sentam efeitos terapêuticos específicos e abrangentes, atuando 
em várias disfunções, inclusive na rigidez arterial.

A complacência arterial favorece a função ventricular es-
querda, assim como reduz sua carga de trabalho e favorece 
a perfusão coronariana, crucial para a oferta de sangue ao 
miocárdio na fase diastólica. Certamente, apresenta um pa-
pel expressivo na fisiopatogenia dos distúrbios do sistema 
cardiovascular.23

A ação terapêutica sobre a rigidez arterial pode ser obtida 
com o uso de anti-hipertensivos, porém nem todos são capa-
zes de reduzi-la,37 situação mais comumente encontrada em 
pacientes idosos com Hipertensão Sistólica Isolada (HSI) e dis-
função endotelial estabelecida.22

Inibidores da enzima conversora de angiotensina  
IECA + diurético versus β-Bloqueador

Vários trabalhos publicados, alguns deles datados desde a 
década de 1990, têm demonstrado êxito na terapia medi-
camentosa sobre as propriedades elásticas aórticas e, con-
sequentemente, sobre a pressão central, combinando IECA 
e diuréticos.39-44 Desde então, o estudo REASON45, que teve 
como abordagem associar outros fármacos anti-hipertensivos, 
comparou Betabloqueador (β-B) (atenolol) à combinação de 
baixa dose de diurético (indapamida) com IECA (perindopril). 
Os autores mostraram que, para a mesma redução de pressão 
arterial diastólica, a combinação induziu maior diminuição da 
PAS periférica e central do que o atenolol, além de redução 
mais evidente na massa muscular cardíaca. Alguns mecanis-
mos podem estar envolvidos nas diferenças observadas entre 
as duas opções terapêuticas. Em primeiro lugar, o decréscimo 
na frequência cardíaca induzida pelo atenolol pode ser a causa 
da manutenção de defeito na reflexão das ondas, uma vez que 
foi previamente demonstrado que a bradicardia também pode 
afetar a VOP e aumentar a pressão aórtica central. Todavia, a 
bradicardia foi observada somente nos seis primeiros meses 
de tratamento e, mesmo após um ano de acompanhamento, 
o atenolol continuou com esse efeito deletério, fato sugestivo 
de que o perindopril possa ter melhorado estruturas micro e 
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macrovasculares, prevenindo alterações estruturais em dife-
rentes níveis. Outra possível justificativa para a diferença entre 
os dois tratamentos foi decorrente do menor AI carotídeo en-
contrado no grupo de combinação de fármacos.45

Bloqueadores do sistema renina angiotensina (BRA) + bloqueadores 
de canal de cálcio (BCC) versus bloqueadores do sistema renina 
angiotensina + diurético

Outras combinações passaram a ser testadas e foi demons-
trada a mesma superioridade no tratamento anti-hipertensivo 
com o uso de IECA e BCC, que são capazes de reduzir os coe-
ficientes de reflexão de ondas da microcirculação para artérias 
maiores.46 Essa observação também foi constatada pelo estudo 
CAFE, evidenciando os efeitos diferentes da associação amlo-
dipino/perindopril na pressão aórtica central, que foi responsá-
vel pelos desfechos cardiovasculares favoráveis observados no 
estudo ASCOT.38 Dessa forma, observa-se também que os BBC 
possuem certa influência sobre a rigidez arterial, fato mostrado 
por Matsui et al.,47 que avaliaram 207 pacientes idosos (média 
de idade de 68 ± 9,1anos) e demonstraram efeito benéfico ao 
reduzir a pressão central utilizando de forma combinada BRA + 
BCC (olmesartan/azenildipino) em comparação ao BRA/diuréti-
co (olmesartan/hidroclorotiazida).47

Bloqueadores de canal de cálcio + bloqueadores do receptor 
AT1 da angiotensina II versus bloqueadores do receptor AT1 da 
angiotensina II + β-Bloqueador

A combinação BCC/BRA (amlodipino/valsartan) versus BCC/β-B 
(amlodipino/atenolol) foi investigada em um dos grupos do es-
tudo EXPLOR, no qual foram avaliados 393 hipertensos. A com-
binação BCC/BRA mostrou melhor efeito na capacidade de 
redução na pressão sistólica central comparada à combinação 
de BCC/β-bloqueador.48

O efeito favorável dos BRA vem sendo demonstrado por 
vários estudos, mostrando-se bastante eficazes não ape-
nas para o tratamento da pressão periférica, mas também 
na otimização da pressão central. O efeito sobre a pressão 
central pode ser explicado por vários mecanismos, entre 
eles, atraso na reflexão da onda, ou seja, tempo em que 
a onda refletida leva para retornar da periferia para aorta 
central, ocasionado por um decréscimo da VOP ou redução 
no tempo de duração da ejeção do ventrículo esquerdo ou 
na intensidade da reflexão da onda. Adicionalmente, fárma-
cos de ação vasodilatadora, tais como BRA ou BCC, podem 
marcadamente reduzir a magnitude das ondas refletidas 
pela atenuação do tônus vascular das artérias periféricas 
levando, portanto, a uma diminuição na pressão sistólica 
central.46 Esses fatores podem afetar de forma direta o 
perfil da pressão central por influenciarem a complacência 

arterial, sugerindo que o uso dos BRA auxilia positivamente 
no tratamento para essa finalidade.49,50

Jung et al. estudaram o efeito do telmisartan, como mono-
terapia em pacientes portadores de hipertensão arterial primá-
ria, e demonstraram um decréscimo nos valores das pressões 
arteriais sistólico-diastólica, bem como na velocidade de onda 
de pulso, predizendo melhora no comportamento da função en-
dotelial diante da terapia medicamentosa.51

Inibidor direto de renina versus inibidores da  
enzima conversora de angiotensina

Outra classe terapêutica que atua no sistema renina angioten-
sina, como o Inibidor Direto de Renina (IDR), parece melhorar 
marcadamente a função endotelial e, consequentemente, a 
rigidez arterial. Esse efeito foi demonstrado por Virdis et al.,52 
que avaliaram o efeito do alisquireno (IDR) em comparação 
ao IECA (ramipril) na pressão arterial periférica, central e na 
função endotelial de 50 indivíduos portadores de hipertensão 
primária. Os autores demonstraram que a função endotelial foi 
positivamente influenciada com a utilização do inibidor direto 
de renina em comparação ao IECA por melhorar marcadamen-
te o estresse oxidativo e, assim, melhorar a vasodilatação en-
dotélio-dependente ao modular a biodisponibilidade do Óxido 
Nítrico (NO) na vasculatura arterial.52 A quantidade de estudos 
disponíveis na literatura avaliando o efeito direto do inibidor de 
renina sobre a função endotelial é pequena. Dessa forma, são 
necessários estudos clínicos mais robustos em diferentes po-
pulações comparando outros fármacos anti-hipertensivos com 
inibidor de renina a fim de demonstrar os efeitos sobre a função 
endotelial e a pressão arterial central.

β-Bloqueador

A utilização dos β-bloqueadores, muito citados em estudos 
de grande impacto, mostra-se bastante eficaz em controlar 
a pressão arterial; todavia, seus efeitos na pressão perifé-
rica e central podem variar entre os sexos.53,54 Porém, as 
duas primeiras gerações desse fármaco, representadas por 
propranolol e atenolol, não são efetivas o bastante para pro-
mover decréscimo nos valores de pressão arterial central.38 
Entretanto, estudo realizado por Agibiti et al.,55 utilizando 
β-bloqueador de terceira geração (nebivolol), confirmou esse 
fármaco como altamente seletivo e dotado de atividades va-
sodilatadoras adicionais mediadas por liberação endotelial 
de NO, diferenciando-o de outros agentes β-bloqueadores. 
A  combinação de bloqueador β-1 e mediação de vasodila-
tação por NO levam esse fármaco a ter um perfil metabóli-
co mais amplo e favorável, com efeitos benéficos na rigidez 
arterial. Assim, essas propriedades podem ser clinicamente 
relevantes no tratamento de pacientes hipertensos.55
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Anti-hipertensivos vasodilatadores versus  
anti-hipertensivos não vasodilatadores

Estudos com fármacos vasodilatadores demonstraram melhor 
modulação na relação pressão central e periférica. No trabalho 
realizado por Miyashita et al.,37 foram avaliados os efeitos de 
várias classes de fármacos anti-hipertensivos no tratamento da 
hipertensão primária. Essas medicações foram utilizadas tanto 
de forma isolada (BRA, IECA, BCC, β-bloqueadores, diuréticos, 
betabloqueadores e nitratos) como em associação. Os autores 
demonstraram que anti-hipertensivos vasodilatadores em rela-
ção aos não vasodilatadores foram mais eficazes na redução 
da pressão arterial central e periférica, independentemente de 
qualquer outra classe de anti-hipertensivo associada.37 

CONCLUSÕES
A utilização de medicações anti-hipertensivas protetoras que 
proporcionam vasodilatação periférica, que otimizam os efeitos 
diurético e natriurético, que atuam no sistema renina-angiotensina 
e que diminuem a concentração de cálcio na musculatura lisa 
é de grande importância no tratamento da doença hiperten-
siva, interferindo positivamente na disfunção endotelial e nas 
complicações metabólicas, renais, cérebro e cardiovasculares. 
Porém, ainda são necessários estudos em larga escala a fim de 
comparar várias classes entre si e combinações de fármacos 
anti-hipertensivos em diferentes populações, para que possa-
mos definir a utilização de uma determinada terapia medica-
mentosa diante da disfunção endotelial e suas complicações.
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RESUMO

Estudos referem que o Acompanhamento Farmacoterapêutico 
(AFT) otimiza a farmacoterapia dos pacientes hipertensos, por 
estes serem polimedicados e apresentarem problemas de adesão 
ao tratamento. O trabalho objetivou avaliar a influência do AFT 
sobre a adesão dos pacientes ao tratamento da hipertensão em 
uma Unidade de Cuidados Farmacêuticos situada em uma unidade 
básica de saúde de Fortaleza, Ceará. Pacientes foram monitorados 
durante seis meses, usando-se o método Dáder. Os Problemas 
Relacionados com Medicamentos (PRM) foram classificados 
conforme o 2º Consenso de Granada. Para a avaliação da adesão, 
utilizou-se o Teste de Morisky-Green (questionário específico) e 
valores da pressão arterial (PA). Os dados foram analisados nos 
programas Epi Info e Sigma Plot. Dos 23 pacientes acompanhados, 
70% (n = 16) eram do sexo feminino, com idade > 60 anos, 
baixa escolaridade, renda de 1 – 2 salários mínimos. No final do 
AFT, 65,2% (n = 15) foram classificados como “pouco aderente” 
por ainda descuidarem do horário de tomada do medicamento; 
mas o número de pacientes que se esquecia de administrar os 
medicamentos diariamente diminuiu significantemente (p < 0,05). 
Foram registrados 60 PRM, dos quais 71,7% (n = 43) foram reais, 
destacando-se os PRM 01 (35%; n = 21; categoria: necessidade) 
e PRM 04 (26,6%; n = 16; categoria: efetividade). Realizaram-
se 53 intervenções farmacêuticas. Inicialmente, 52,18% (n = 12) 
dos pacientes apresentaram PA  ≥  140/90  mmHg; após as 
intervenções, o número de pacientes com PA descontrolada teve 
redução estatisticamente significante. Nossos achados sugerem 
que o AFT pode ser eficaz na promoção da adesão do paciente 
hipertenso ao tratamento em nível de atenção primária. 

PALAVRAS-CHAVE 

Hipertensão; adesão à medicação; atenção farmacêutica; 
centros de saúde.

ABSTRACT 

Studies reveal that pharmacotherapeutic follow-up (PF) 
optimizes the pharmacotherapy of hypertensive patients, since 
they are polymedicated and have problems with adherence to 
treatment. The study aimed to evaluate the influence of the 
PF of patients on adherence to treatment of hypertension in 
a Pharmaceutical Care Service placed in primary health care 
unit of Fortaleza, Ceará. Patients were monitored during six 
months, using the Dáder method. Drug related problems 
(DRP) were classified according to 2nd Consensus of Granada. 
For adherence evaluation, the Morisky-Green test (specific 
questionnaire) and values of blood pressure (BP) were used. 
Data were analyzed using the Epi Info and Sigma Plot. Of the 
23 patients followed-up, 70% (n = 16) were female, with 
age > 60 years old, low schooling and individual income of 
1 – 2 minimum wages. At the end of the PF, 65.2% (n = 15) 
were classified as “little adherent” due to still neglect the 
time of medication intake; but the number of patients who 
forgot to take the drugs every day decreased significantly 
(p < 0,05). Of 60 DRP recorded, 71.7% (n = 43) were actual, 
especially the PRM 01 (35%, n = 21; category: needs) and 
PRM 04 (26.6%, n = 16; category: effectiveness). At baseline, 
52.18% (n = 12) of the patients were monitored with BP ≥ 
140/90  mmHg and, after interventions, this number had a 
statistically significant reduction. Our findings suggest that the 
PF can be effective in promoting adherence to treatment of 
hypertension patients in primary care level.

KEYWORDS

Hypertension; medication adherence; pharmaceutical 
care; health centers.
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Farmacêuticos (UCF) da UBS Dr. Anastácio Magalhães 
(UBS-AM), da Regional III do SUS, no município de Fortaleza, 
Ceará. Para o Acompanhamento Farmacoterapêutico (AFT) 
realizado na UCF, foram incluídos os pacientes/usuários ca-
dastrados na UBS-AM, referenciados por médicos e pela 
enfermeira responsável pela triagem de pacientes com hi-
pertensão, bem como pelo farmacêutico da Farmácia de 
dispensação da UBS-AM, por se enquadrarem em pelo me-
nos uma das seguintes características: início do tratamento 
para hipertensão arterial sistêmica; paciente utilizando dois 
ou mais anti-hipertensivos; paciente relatando não efetivida-
de de seu tratamento anti-hipertensivo; paciente referindo 
não entender como ou quando administrar o medicamento 
anti-hipertensivo; paciente relata não entender o motivo de 
uso do medicamento e, particularmente, os pacientes-alvo 
com problemas de adesão ao tratamento e com um ou mais 
fatores de risco cardiovascular. 

Dos pacientes referenciados, segundo os critérios cita-
dos anteriormente, foram selecionados somente aqueles 
que realizaram 6 meses de acompanhamento na UBS-AM 
no período de julho/2009 a julho/2010, contabilizado a par-
tir da primeira entrevista, sendo, então, traçado o perfil de 
adesão de 23 pacientes. O acompanhamento farmacotera-
pêutico foi desenvolvido de acordo com o método Dáder,8 
abrangendo as seguintes etapas: 1) oferta do serviço/convi-
te para participar do  AFT; 2) entrevista inicial para registros 
na ficha clínica que incluiu dados pessoais, hábitos de vida, 
história clínica e perfil farmacoterapêutico; 3) estado de si-
tuação; 4) fase de estudo do estado situacional; 5) avalia-
ção global; 6) intervenção farmacêutica e 7) avaliação sis-
temática dos resultados, incluindo agendamento de retorno 
e entrevistas sucessivas.

Utilizou-se, para a avaliação da influência do AFT sobre a 
adesão, indicadores clínicos como a aferição da pressão arte-
rial (PA) a cada visita e medidas de adesão no início e final do 
AFT, por meio da aplicação do Teste de Morisky e Green.10 

Os PRM causados por falta de adesão do paciente ao trata-
mento farmacológico foram quantificados e categorizados con-
forme o 2º Consenso de Granada,11 em reuniões técnicas pelos 
especialistas do Centro de Estudos em Atenção Farmacêutica 
(CEATENF), que preconiza as seguintes categorias:
•	 Necessidade: PRM 01 – o paciente possui um problema 

de saúde por não utilizar o medicamento que necessita; 
PRM 02 – o paciente possui um problema de saúde por 
utilizar o medicamento que não necessita;

•	 Efetividade: PRM 03 – o paciente tem um problema de 
saúde por uma inefetividade não quantitativa do medica-
mento; PRM 04 – o paciente tem um problema de saúde 
por uma inefetividade quantitativa do medicamento;

INTRODUÇÃO 
A VI Diretriz Brasileira de Hipertensão considera o limite de 
normalidade para a pressão arterial sistólica < 130 mmHg e 
pressão arterial diastólica < 85 mmHg.1 Devido ao crescen-
te número de hipertensos na população brasileira, o governo 
criou o Sistema Nacional de Cadastro e Monitoramento de 
Hipertensos e/ou Diabéticos (sistema HiperDia), que permite 
o monitoramento dos pacientes captados no Plano Nacional 
de Reorganização da Atenção à Hipertensão e ao Diabetes 
Mellitus e gera informação para a aquisição, dispensação e 
distribuição de medicamentos de forma regular e sistemática a 
todos os pacientes cadastrados.2 Atualmente, o HiperDia pos-
sui 8.657.224 hipertensos registrados em seu sistema.3 

A hipertensão arterial possui elevados custos sociais, por-
que se tem de enfrentar dois grandes desafios: o primeiro é 
a adesão do paciente ao tratamento; o segundo se refere à 
colocação dos pacientes que aderem ao tratamento dentro das 
metas preconizadas pelas diversas diretrizes publicadas pelas 
sociedades científicas nacionais e internacionais.4 Além disso, 
por ser uma doença crônica, requer, geralmente, o tratamento 
com medicamento de uso contínuo, sendo comum a associa-
ção de outros medicamentos para o tratamento de doenças 
associadas ou de complicações do próprio quadro hipertensivo. 
Isto aumenta a possibilidade de ocorrência de interações medi-
camentosas e de Problemas Relacionados aos Medicamentos 
(PRM).5,6 Seu tratamento requer a ação de uma equipe multi-
profissional para que se alcance às metas esperadas e o con-
trole do paciente hipertenso.

Melhorar o conhecimento destes pacientes em relação ao 
tratamento e um relacionamento produtivo entre farmacêutico 
e paciente, podem constituir estratégias efetivas para promo-
ver a adesão.7,8 A inserção da prática da atenção farmacêutica 
no Sistema Único de Saúde (SUS) possibilita que o farmacêu-
tico seja integrante e atuante da equipe, a fim de resolver e 
prevenir problemas relacionados aos medicamentos.9 Rovers 
e Currie afirmam que a estruturação e promoção de funções 
assistenciais e clínicas, em unidades básicas de saúde, são 
capazes de incrementar a interação paciente-farmacêutico e 
multiprofissional.7 

Nesse contexto, o presente trabalho objetivou avaliar a 
influência do acompanhamento farmacoterapêutico, realizado 
pelo farmacêutico em interação com a equipe multidisciplinar, 
sobre a adesão ao tratamento para hipertensão, em pacientes/
usuários assistidos por uma Unidade Básica de Saúde (UBS).

MATERIAL E MÉTODOS 
Trata-se de um estudo descritivo e prospectivo, destina-
do a avaliar a adesão ao tratamento farmacológico de pa-
cientes hipertensos assistidos pela Unidade de Cuidados 
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Tabela 1. Perfil farmacoepidemiológico dos pacientes hipertensos 
atendidos na Unidade de Cuidados Farmacêuticos da Unidade Básica 
de Saúde Dr. Anastácio Magalhães (n = 23), Fortaleza, Ceará, 2010.

Variáveis n (%)

Sexo
Feminino 16 (69,6)
Masculino 7 (30,4)

Faixa etária
49 – 58 anos 7 (30,4)
59 – 68 anos 9 (39,1)
69 – 78 anos 6 (26,1)
> 79 anos 1 (4,3)

Escolaridade*
Analfabeto 2 (9,1)
Fundamental Incompleto 9 (40,9)
Fundamental Completo 2 (9,1)
Médio Incompleto 4 (18,2)
Médio Completo 4 (18,2)
Superior Completo 1 (4,5)

Cuidador
Sim 6 (26,1)
Não 17 (73,9)

Renda†

< 1 salário mínimo 5 (25,0)
1 – 2 salários mínimos 10 (50,0)
2 – 3 salários mínimos 4 (20,0)
3 – 4 salários mínimos 1 (5,0)

Condição de comprar o medicamento‡

Sim 6 (28,6)
Às vezes 4 (19,0)
Não 11 (52,4)

Tempo de diagnóstico da hipertensão§

2 – 10 anos 12 (54,6)
11 – 20 anos 7 (31,8)
21 – 30 anos 1 (4,5)
40 – 41 anos 2 (9,1)

*Um paciente não declarou sua escolaridade; †três pacientes não declararam sua renda; ‡dois pacientes não 
disseram se tinham condição de comprar o medicamento; §um pacientes não declarou o tempo de diagnóstico.

•	 Segurança: PRM 05 – o paciente tem um problema de 
saúde por uma insegurança não quantitativa do medica-
mento; PRM 06 – o paciente tem um problema de saúde 
por uma insegurança quantitativa do medicamento. 

Os medicamentos utilizados pelos pacientes no AFT fo-
ram classificados de acordo com a Anatomical Therapeutic 
Chemical (ATC).12 Por sua vez, as intervenções realizadas 
durante o acompanhamento dos pacientes na UCF foram 
baseadas em Reis.13 

Foi utilizado o programa Epi Info, versão 3.5.1, para realizar 
as análises dos dados, e os testes de hipótese foram feitos 
no programa Sigma Plot, versão 10.0. Os testes estatísticos 
utilizados para análise da amostra foram análise de variância 
(ANOVA) e o teste McNemar, utilizados quando a amostra 
era dividida em três e dois grupos, respectivamente. O valor 
de  significância considerado para as análises comparativas 
foi de p < 0,05. Foi realizada a tabulação das observações de 
cada variável, juntamente com a apresentação das estatísticas 
descritivas das variáveis do tipo quantitativa, sendo também 
apresentadas graficamente, quando conveniente. 

O estudo foi projetado de acordo com as diretrizes e normas re-
gulamentadoras de pesquisa envolvendo seres humanos e foi apro-
vado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal do 
Ceará (COMEPE) — número do protocolo de aprovação: 88/09. 

RESULTADOS
A Tabela 1 apresenta o perfil farmacoepidemiológico dos 23 pacien-
tes acompanhados por 6 meses na UCF da UBS-AM. A maioria 
era do sexo feminino (69,6%; n = 16), não tinha cuidador (74%; 
n = 17) e com idade entre 59 a 68 anos. Quanto ao nível de esco-
laridade, 40,9% (n = 9) tinham o ensino fundamental incompleto. 
Quase a metade da população estudada possuía renda entre 1 – 
2 salários mínimos, e 52,4% (n = 11) alegavam não ter condição 
econômica para comprar o medicamento quando faltava na farmá-
cia da UBS-AM. Em relação ao tempo de diagnóstico de hiperten-
são arterial, 54,6% (n = 12) estavam na faixa de 2 a 10 anos.

Cerca de 40% dos pacientes hipertensos acompanhados eram 
portadores de mais duas doenças crônicas. As doenças crônicas as-
sociadas à hipertensão predominantes foram dislipidemia e diabetes.

Durante o AFT, foi investigada a quantidade de medicamentos 
que os pacientes utilizavam diariamente, sendo os medicamentos 
categorizados de acordo com suas classes farmacológicas, obten-
do-se, então, que 34,8% (n = 8) utilizavam 2 a 6 medicamentos; 
56,4% (n = 13) dos pacientes acompanhados faziam uso de 7 
a 11 medicamentos; 8,6% (n  =  2) administravam diariamente 
12 a 16 medicamentos. Do total de 173 medicamentos usados, 
os grupos farmacológicos prevalentes, segundo a classificação 
ATC, foram aqueles de atuação sobre o sistema cardiovascular 

(40,69%;  n  =  70), aparelho digestivo e metabolismo (22,5%; 
n  =  39), sistema nervoso central (16,8%; n  =  29), sangue e 
órgãos hematopoiéticos (8,7%; n  =  15) e sistema respiratório 
(4,6%; n = 8). Posteriormente, somente os medicamentos anti-
-hipertensivos foram analisados (n  =  47). A hidroclorotiazida e 
captopril foram os mais prescritos pelos médicos. 

No início do acompanhamento farmacoterapêutico, 52,2% 
(n = 12) dos pacientes não utilizavam nenhuma estratégia para 
melhorar sua adesão ao tratamento farmacológico. O resultado 
do Teste de Morisky-Green aplicado no primeiro encontro do 
AFT mostrou que 60,9% (n = 14) dos hipertensos atendidos 
na UCF da UBS-AM eram “pouco aderentes” ao tratamento 
farmacoterapêutico anti-hipertensivo (Figura 1).
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Após a identifi cação dos PRM relacionados à adesão dos 
pacientes ao tratamento anti-hipertensivo e a realização das 
intervenções necessárias, foi aplicado, novamente, o Teste de 
Morisky-Green, analisando-se a adesão dos pacientes ao trata-
mento no fi nal do AFT. A percentagem de pacientes classifi ca-
dos como “não aderentes” ao tratamento foi de 17,4% (n = 4). 
Por sua vez, 65,2% dos pacientes acompanhados (n = 15) mos-
tram-se “pouco aderentes”, enquanto que 17,4% (n = 4) foram 
considerados “aderentes” ao tratamento (Figura 1). Contudo, o 
número de pacientes que responderam que não se esqueciam 
de tomar os medicamentos diariamente foi estatisticamente 
signifi cante (p = 0,008), quando comparada à resposta obtida 
na primeira entrevista (Tabela 2). Da mesma forma, na última 
aplicação do Teste de Morisky-Green, foi observado que 73,9% 
(n = 17) descuidavam quanto ao horário de administração dos 
anti-hipertensivos, porém 91,3% (n = 21) não deixavam de 
tomar o medicamento mesmo quando não estavam sentindo 
sintomas da pressão arterial elevada (Tabela 2).

Durante o AFT, além do teste de Morisky-Green, também se 
utilizou a aferição da PA a cada entrevista para auxiliar na ava-
liação do grau de adesão do paciente ao tratamento para o con-
trole desta. Assim, no primeiro encontro, foi visto que 52,18% 
(n = 12) apresentaram valores de PA ≥ 140 x 90 mmHg 
e 47,8% (n = 11) possuíam PA < 140 x 90 mmHg. No fi -
nal do AFT, 82,60% (n = 19) apresentaram PA abaixo de 
140 x 90 mmHg, sendo estatisticamente signifi cante essa dife-
rença (p < 0,05) (Figura 2). Contudo, foi observado que cerca 
de 17% (n = 4) dos pacientes que no início do AFT estavam 
com a PA ≥ 140 x 90 mmHg permaneceram com essa mesma 
medida da PA no fi nal (Tabela 3).

Durante o AFT, foram identifi cados 251 PRM dos quais 60 
foram ocasionados por não adesão do paciente ao tratamento 
farmacoterapêutico. Os PRM mais frequentes causados por 
não adesão foram o PRM 01, com 35% (n = 21), que é carac-
terizado pelo paciente não fazer uso de um medicamento que 
necessita, e o PRM 04, com 26,6% (n = 16), que ocorreu de-
vido a uma inefi cácia quantitativa do medicamento (Figura 3). 
Além disso, 71,7% (n = 43) PRM por não adesão foram des-
critos como “reais”, uma vez que problemas de saúde causa-
dos por medicamento realmente aconteceram. Cerca de 28% 
(n = 17) foram considerados como “potenciais” e foram preve-
nidos com as intervenções farmacêuticas. Também foi obser-
vado, durante o AFT, que 52,2% (n = 12) dos pacientes apre-
sentaram queixas em relação à farmacoterapia e interferiam na 
adesão destes à terapia.

Foram realizadas 53 intervenções farmacêuticas. As duas 
intervenções principais realizadas foram aquelas referentes a 
alertar o paciente sobre as consequências da omissão na ad-
ministração do medicamento no horário estabelecido e sobre 
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Figura 1. Resultados do Teste de Morisky-Green no início e fi nal do 
acompanhamento farmacoterapêutico de pacientes hipertensos da 
Unidade Básica de Saúde Dr. Anastácio Magalhães, Fortaleza, Ceará, 2011.

tabela 2. Relação entre as respostas ao Teste de Morisky-Green 
no início e fi nal do acompanhamento farmacoterapêutico (n = 23), 
Fortaleza, Ceará, 2010.

Perguntas
início Final

Valor 
de p*Sim

n (%)
Não
n (%)

Sim
n (%)

Não
n (%)

Esquece de tomar o 
medicamento

16 (69,6) 7 (30,4) 7 (30,4) 16 (69,6) 0,008**

Descuida quanto ao 
horário de tomar o 
medicamento

15 (65,2) 8 (34,8) 17 (73,9) 6 (26,1) 0,480

Deixa de tomar o 
medicamento quando 
se sente bem

4 (17,4) 19 (82,6) 2 (8,7) 21 (91,3) 0,480

Deixa de tomar 
o medicamento 
quando se sente mal

4 (17,4) 19 (82,6) 7 (30,4) 16 (69,6) 0,280

*p < 0,05; **teste de McNemar.

tabela 3. Medida inicial da pressão arterial versus medida fi nal da 
pressão arterial* dos pacientes hipertesnsos atendidos na Unidade de 
Cuidados Farmacêuticos da Unidade Básica de Saúde Dr. Anastácio 
Magalhães, Fortaleza, Ceará, 2010.

Medida da PA – Final
< 140 x 90 

mmHg
≥ 140 x 90 

mmHg total

Medida da 
PA – Início

< 140 x 90 mmHg 47,8%
(n = 11)

0 47,8%
(n = 11)

≥ 140 x 90 mmHg 34,8%
(n = 8)

17,4%
(n = 4)

52,2%
(n = 12)

Total 82,6%
(n = 19)b

17,4%
(n = 4)

100%
(n = 23)

*Teste de McNemar – p = 0,023 (em relação à pressão arterial – PA – inicial e fi nal dos pacientes).
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alteração dos parâmetros farmacocinéticos ou farmacodinâmi-
cos devido o medicamento não está sendo administrado corre-
tamente (Tabela 4). Após as intervenções necessárias, foram 
resolvidos 75,5% (n = 40) dos problemas de saúde relaciona-
dos aos medicamentos que foram causados por não adesão do 
paciente ao tratamento.

DiSCuSSãO
Observações feitas por Cesarino14 referem que a prevalência 
global de hipertensão arterial sistêmica entre homens e mu-
lheres é semelhante, embora seja mais elevada nos homens 
até os 50 anos, invertendo-se a partir da 5ª década, existin-
do, também, relação direta e linear da pressão arterial com a 
idade, sendo a prevalência de hipertensão superior a 60% na 
faixa etária acima de 65 anos. Referem também que a maio-
ria dos pacientes hipertensos tem baixa escolaridade e poder 
econômico. De fato, o delineamento do perfi l da população 
do presente estudo demonstrou informações semelhantes, 
diferenciando-se apenas por apresentar maior prevalência de 
pacientes do sexo feminino. 

Lima et al.15 também encontraram semelhantes comor-
bidades associadas à hipertensão arterial sistêmica identifi -
cadas neste estudo, ou seja, predominância da dislipidemia 
e diabetes mellitus. Por sua vez, um elevado número de me-
dicamentos utilizados pelos pacientes hipertensos do estudo 
também foi mencionado por Souza et al.8 Diuréticos e os ini-
bidores da enzima conversora de angiotensina foram os anti-
-hipertensivos mais usados devido ao fornecimento comum 
dessas classes pelo SUS.16  

O resultado fi nal da aplicação do teste de Morisky-Green 
no primeiro encontro do AFT mostrou que, apesar de a maio-
ria dos pacientes relatar não deixar de seguir a terapia quando 
estão sem sintomas da hipertensão e/ou quando têm alguma 
reação adversa a algum medicamento, a maioria foi classifi -
cada como “pouco aderentes” ao tratamento. Isso ocorreu 
porque mais da metade dos pacientes sob AFT se esqueciam 
de tomar o anti-hipertensivo e descuidavam do horário de to-
mada dos medicamentos. 

Constituem fatores limitantes para a adesão ao tratamen-
to de alguns pacientes, principalmente idosos, lembrar-se de 
tomar ou observar o horário apropriado para ingerir os medi-
camentos anti-hipertensivos, bem como manter a terapêutica 
sem interrupções quando falta o medicamento antes de retor-
narem a unidade de saúde na data determinada.15

Apesar de no fi nal do AFT haver pacientes categorizados 
como “pouco aderentes”, o número de pacientes que respon-
deram afi rmativamente que se esqueciam de tomar os medica-
mentos diminuiu signifi cativamente. A relação contínua entre 
paciente e farmacêutico é fundamental para que os serviços de 

Figura 2. Medida da pressão arterial no início e no fi nal do acompanhamento 
farmacoterapêutico de pacientes hipertensos da Unidade Básica de Saúde 
Dr. Anastácio Magalhães, Fortaleza, Ceará, 2010.
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intervenções farmacêuticas n (%)
Paciente alertado para a omissão na administração do 
medicamento prescrito no horário estabelecido

19 (35,8)

Paciente alertado para a administração do medicamento com 
um quantitativo superior ao prescrito

4 (7,6)

Paciente alertado para a administração do medicamento com 
um quantitativo inferior ao prescrito

10 (18,9)

Paciente alertado sobre a inadequação da administração 
do medicamento que leva à alteração dos parâmetros 
farmacocinéticos/farmacodinâmicos  

19 (35,8)

Paciente alertado para a identifi cação da reação adversa 
medicamentosa

1 (1,9)

Total 53 (100)

tabela 4. Intervenções farmacêuticas realizadas durante o 
acompanhamento farmacoterapêutico para pacientes hipertensos na 
Unidade de Cuidados Farmacêuticos da Unidade Básica de Saúde Dr. 
Anastácio Magalhães, Fortaleza, Ceará, 2010.

Fonte: Pesquisa direta com base em Reis.13

PRM 03;
16,7% n = 10

PRM 01;
35,0% n = 21

PRM 04;
26,6% n = 16

PRM 05;
11,7% n = 7

PRM 06;
10,0% n = 6

Figura 3. Problemas relacionados aos medicamentos identifi cados, 
relacionados com a adesão (n = 60) durante o acompanhamento 
farmacoterapêutico dos pacientes hipertensos atendidos na Unidade 
de Cuidados Farmacêuticos da Unidade Básica de Saúde Dr. Anastácio 
Magalhães, Fortaleza, Ceará, 2011.

PRM: problemas relacionados aos medicamentos.
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intervenção farmacêutica sejam realizados de maneira ética e 
legal, fornecendo resultados permanentes, assegurando a efe-
tividade da terapia estabelecida.17 Silvestre-Busto et al.,18 no 
estudo que comparou vários métodos indiretos para verificar 
a adesão à terapêutica, observaram que o Teste de Morisky e 
Green superestima o “não aderente” em cerca de 8%. 

A maioria dos hipertensos estudados, no final do AFT, 
ainda descuidava do horário de administração dos medi-
camentos. Isso é justificado pelo fato de tratar-se de uma 
amostra com predominância idosa em que poucos pacientes 
possuíam cuidador. Adesão a regimes terapêuticos de longo 
prazo requer mudanças comportamentais, as quais envolvem 
aprendizado, adoção e manutenção de um comportamento 
de tomada de medicamentos.19

As intervenções farmacêuticas realizadas demonstra-
ram resultados adequados e de benefício para os usuários, 
uma vez que os níveis de pressão arterial obtidos na afe-
rição do primeiro encontro, em relação aos índices detec-
tados no último encontro, foram estatisticamente diferen-
tes, alcançando medidas dentro do que é preconizado pela 
VI Diretriz de Hipertensão.1 Souza et al.,8 reafirmam a ideia 
de que as intervenções farmacêuticas são responsáveis 
pela otimização dos resultados terapêuticos no uso dos 
medicamentos anti-hipertensivos, refletindo, diretamente, 
na diminuição da PA.

Dentre os problemas farmacoterapêuticos identificados 
durante o acompanhamento dos pacientes, os associados 
à necessidade e efetividade predominaram, pois os pacien-
tes não estavam utilizando o medicamento que necessitava 
para o controle da PA. Os problemas relacionados à efeti-
vidade ocorreram devido os pacientes não estarem admi-
nistrando a quantidade de medicamento que seria efetiva. 
Resultados semelhantes foram vistos no estudo de Victorio 
et al.20 A causa identificada para que esse problema estives-
se ocorrendo foi a não adesão dos pacientes ao tratamento 
anti-hipertensivo, servindo, então, de base para o plano de 
cuidados de cada usuário. A polifarmácia ou uso de muitos 
medicamentos é a principal causa do número elevado de 
PRM em pacientes hipertensos e devidamente comprovado 
por Renovato e Trindade.21

As intervenções farmacêuticas foram aceitas pelo agente 
envolvido e resolveram a maioria dos problemas relacionados 
aos medicamentos identificados durante o acompanhamento. 
As intervenções farmacêuticas foram realizadas na forma de 
recomendações e sugestões, tendo como comunicação prin-
cipal, o farmacêutico-paciente. Em alguns casos, a interação 
farmacêutico-paciente-médico foi necessária. As principais 
orientações dadas aos pacientes referiram-se à importância 
de se seguir o tratamento corretamente e, também, em geral, 

foi feito o aprazamento dos medicamentos em uma tabela de 
horários que era entregue aos pacientes, de forma a adequar 
o processo de tomada ás peculiaridades e hábitos de cada pa-
ciente, atentando-se para as características farmacocinéticas 
dos fármacos, principalmente os anti-hipertensivos.

É importante salientar que, mesmo que o tamanho da 
amostra analisada neste estudo não seja tão expressiva, isso 
se deveu, principalmente, a nossa falta em não incrementar 
o mecanismo de referenciamento dos pacientes-alvo a par-
tir dos profissionais da equipe da unidade de saúde envolvi-
da; também pelo tempo de o AFT ter sido somente de seis 
meses, nossos resultados foram capazes de demonstrar os 
benefícios do acompanhamento, realizado pelo farmacêutico 
em parceria com a equipe multiprofissional, sobre o cumpri-
mento do tratamento para hipertensão. A literatura relata que 
o AFT realizado por mais de seis meses traz melhora na qua-
lidade de vida dos pacientes.8 

Desta maneira, nossos resultados nos permitem enco-
rajar a estruturação de unidades de cuidados farmacêuticos 
em nível de atenção básica e primária, principalmente para 
a realização do acompanhamento farmacoterapêutico de pa-
cientes/usuários-alvo com hipertensão não controlada, a fim 
de promover desfechos positivos no tratamento proposto, 
melhoria do paciente e maior interação com a equipe multi-
profissional envolvida. 

CONCLUSÃO
As dificuldades relacionadas à adesão ao tratamento medica-
mentoso constituem um problema de saúde que aflige diferen-
tes populações, particularmente, os hipertensos, pelo caráter 
crônico da doença e uso de vários medicamentos tanto para 
a hipertensão, como doença de base, como também para co-
morbidades associadas.  

Particularmente, por meio do AFT, que se refere, concei-
tualmente, como um processo no qual o farmacêutico se 
responsabiliza pelas necessidades do paciente/usuário em 
relação à farmacoterapia proposta, os problemas relacionados 
com os medicamentos são identificados e resolvidos, com 
intervenções apropriadas, envolvendo a equipe multiprofissio-
nal e o próprio paciente, favorecendo a ocorrência de resulta-
dos positivos no tratamento e melhoria na qualidade de vida. 
Nesse contexto, aspectos envolvendo a adesão ao tratamento 
são contemplados demasiadamente. 

De fato, conforme nossos achados, o AFT pareceu ser efi-
caz na promoção da adesão do paciente/usuário hipertenso 
ao tratamento, em nível de atenção básica e primária, uma 
vez que promoveu a inserção dos níveis pressóricos da po-
pulação estudada na faixa de valores preconizados pela VI 
Diretriz de Hipertensão.
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RESUMO

A Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) é uma doença 
crônica e fator de risco para o desenvolvimento de doenças 
cardiovasculares, cerebrovasculares e doenças renais crônicas, 
que podem levar a morte, sendo um grave problema de saúde 
pública. O principal fator apontado para a falta de sucesso 
no controle da HAS e prevenção das comorbidades é a não 
adesão ao tratamento, relacionando-se com a frequência de 
comparecimento às consultas, uso correto da medicação 
(tratamento farmacológico) e alterações comportamentais, 
que determinam o sucesso do tratamento não farmacológico 
(controle alimentar e prática de exercício físico). Objetivou-se 
avaliar nos pacientes do programa HIPERDIA a adesão ao 
tratamento e os fatores de risco relacionados à hipertensão 
arterial. Foram analisados os prontuários de 561 pacientes 
entre os anos de 1998 e 2010. A adesão foi avaliada pela 
frequência dos pacientes às consultas e pela prevalência dos 
fatores de risco, antes e após a intervenção. A evolução do 
quadro clínico foi analisada durante 12 anos, com a condição de 
inclusão de comparecimento a 2 consultas anuais. Observou-
se baixa frequência de comparecimento às consultas, pois dos 
561 pacientes iniciais, somente 110 satisfizeram à condição 
do estudo. Os fatores de risco prevalentes no início e no fim do 
estudo foram sedentarismo, obesidade e dieta alimentar 
desequilibrada, demonstrando baixa adesão ao tratamento não 
farmacológico. Todavia, entre os pacientes que permaneceram 
no programa, houve controle eficiente da pressão arterial, 
indicando a importância da assistência institucionalizada. 

PALAVRAS-CHAVE 

Hipertensão arterial sistêmica; adesão ao tratamento; 
estilo de vida; índice de massa corporal.

ABSTRACT

High Blood Pressure (HBP) is a chronic disease and a risk 
factor for cardiovascular, cerebrovascular and chronic kidney 
disease, which can lead to death. In addition, it is a serious 
public health problem. The main factor for the lack of success 
in controlling HBP and prevention of comorbidities is the non-
compliance to treatment, which is related to the frequency 
of attendance to medical appointments, proper use of 
medication (drug treatment), and behavioral changes that 
determine the success of non-pharmacological treatment (diet 
control and physical exercise). The objective of the present 
study was to evaluate the risk factors related to hypertension 
and patient compliance to the HIPERDIA program. The 
medical records of 561 patients were analyzed from 1998 
to 2010. The compliance to the treatment was assessed 
by the frequency of ambulatory visits, while the prevalence 
of risk was evaluated before and after the intervention. The 
progression of the disease was analyzed for 12 years, with 
the condition to include attendance at 2 annual consultations. 
It was observed low frequency of consultations, since only 
110 patients from the 561 initially recruited complied with 
the condition of the study. The risk factors prevalent at the 
beginning and in the end of the study were sedentary life 
style, obesity and unbalanced diet, demonstrating poor 
adherence to non-pharmacological treatment. However, 
among patients who remained in the program, there was 
effective blood pressure control, indicating the importance of 
institutionalized care.

KEYWORDS 

Hypertension; adherence to treatment; lifestyle; body 
mass index.
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INTRODUÇÃO
A Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) é uma doença crô-
nica e um importante fator de risco para o desenvolvimento 
de doenças cardiovasculares, cerebrovasculares e doenças 
renais crônicas, que podem levar a morte, sendo, assim, con-
siderada um grave problema de saúde pública em todos os 
estratos socioeconômicos.1 

De acordo com as VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão 
Arterial,2 os fatores de risco para hipertensão ocorrem mais 
comumente de forma combinada. Além da predisposição 
genética, do envelhecimento,3 do gênero e da etnia,4,5 fato-
res ambientais como estilo de vida pouco saudável podem 
contribuir para o desenvolvimento da HAS.2 Entre esses fa-
tores de risco são incluídos: o consumo excessivo de sódio,6 
o abuso no consumo de bebidas alcoólicas,7 o sedentaris-
mo8,9 e o tabagismo.2,10

Haja vista que a HAS representa um grave problema à saú-
de pública, que pode estar relacionada aos hábitos de vida dos 
cidadãos e que seu tratamento e controle são dispendiosos, o 
Ministério da Saúde (MS) desenvolveu o Caderno de Atenção 
Básica nº 15,11 que preconiza a abordagem multiprofissional 
no tratamento por meio de programas de atenção ao paciente 
com HAS. O programa tem o objetivo de desenvolver ações 
destinadas à prevenção de riscos de doenças cardiovasculares, 
prevenção primária e controle da HAS.  

Além da assistência institucionalizada, para o sucesso no 
controle da HAS, é de suma importância a adesão do pacien-
te à terapia. A adesão pode ser definida pela extensão que 
o paciente coloca em prática as recomendações da equipe 
multiprofissional, não somente as relacionadas ao tratamento 
farmacológico, como também as alterações comportamentais, 
que determinam o sucesso do tratamento não farmacológico.12 
Tem sido relatado que grande porcentagem de pacientes com 
HAS encontram-se cadastrados em programas para tratamen-
to, mas pequena fração obtém sucesso no controle. O principal 
fator apontado para a falta de sucesso no controle da HAS e 
prevenção das comorbidades é a não adesão à terapia.13

Assim, o presente estudo teve como objetivos investigar a 
adesão dos pacientes ao tratamento, a prevalência dos fatores 
de risco à HAS e o controle da doença. 

MATERIAIS E MÉTODOS
A pesquisa foi do tipo longitudinal, caracterizada por uma 
amostra não aleatória de pacientes com HAS assistidos pelo 
Programa HIPERDIA do município de Jataí, Goiás. O estudo foi 
aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 
Federal de Goiás (UFGO) (protocolo nº 062/2009).

Em Jataí, o Programa HIPERDIA é desenvolvido na 
Unidade James Phillip Minelli da Secretaria Municipal de 

Saúde, desde 1998. Nesse programa, os pacientes são aten-
didos por uma equipe multiprofissional de saúde e recebem, 
além de prescrição farmacológica para o controle da pres-
são arterial, orientação nutricional, atendimento psicológico 
e instruções para a prática de atividade física regular. Para as 
avaliações do presente estudo, foram utilizadas informações 
registradas nos prontuários de acompanhamento dos pacien-
tes do Programa HIPERDIA. 

Os fatores de inclusão no estudo foram: indivíduos de am-
bos os sexos com idade superior a 30 anos, com diagnóstico 
de HAS de difícil controle, ou seja, sem controle adequado da 
pressão arterial com uso da medicação, e que não apresen-
tavam histórico de complicações decorrente da hipertensão. 
Para  as análises da adesão dos pacientes ao programa, foi 
estabelecido também que o paciente deveria ter compareci-
do a pelo menos duas consultas por ano com algum dos pro-
fissionais de saúde e cumprir com um total de 20 consultas. 
As análises foram feitas com os pacientes que frequentaram o 
programa durante o período compreendido entre 1998 e 2010. 
Prontuários de pacientes com menos de duas visitas por ano e 
que careciam dos dados necessários ou que continham infor-
mações imprecisas foram excluídos.

Para a caracterização da primeira consulta, foram utiliza-
dos dados de todos os pacientes cadastrados no programa 
entre os anos de 1998 e 2008, num total de 561 pacientes. 
Para observar o efeito do tratamento, foram coletados dados 
dos pacientes que haviam iniciado o tratamento até o ano de 
2004, pois o cadastro nesse ano possibilitava ao paciente ter 
frequentado 20 consultas até o ano de 2010. Dessa forma, a 
análise longitudinal foi feita com somente 110 prontuários dos 
pacientes que permaneceram no programa.

A adesão dos pacientes ao tratamento foi avaliada a partir 
da condição de presença a duas consultas por ano e da adesão 
às recomendações da equipe de saúde. A presença de fatores 
de risco, tais como sobrepeso, obesidade, sedentarismo, dieta 
alimentar desequilibrada, tabagismo e consumo abusivo de ál-
cool eram indicadores de não adesão ao tratamento. 

 Para caracterização da amostra e avaliação dos fatores 
de risco à HAS, foram coletados os dados de Pressão Arterial 
Sistólica (PAS), Pressão Arterial Diastólica (PAD), gênero, ida-
de, altura, massa corporal, Índice de Massa Corporal (IMC), 
glicemia, níveis séricos de colesterol e triglicerídeos. Para ava-
liação do estilo de vida foram coletados os relatos de: consu-
mo de álcool e tabaco, prática de atividade física regular, dieta 
alimentar regular, dieta com controle ou baixo consumo de sal 
de cozinha e esquema vigente de terapia. 

A pressão arterial foi aferida no braço esquerdo com o pa-
ciente confortavelmente sentado, por meio de um esfigmoma-
nômetro mecânico (Missouri) e um estetoscópio (Wuxi Kaishun 
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1ª consulta 5ª consulta 10ª consulta 15ª consulta 20ª consulta
Total n (%) Total n (%) Total n (%) Total n (%) Total n (%)

Gênero Feminino 561 418 (75)* 264 200* 202 152* 156 120* 110 84 (76)*
Masculino 561 143 (25)* 264 64* 202 50* 156 36* 110 26 (24)*

Média ± DP Média ± DP Média ± DP Média ± DP Média ± DP
PAS (mmHg) 558 152,3 ± 29,2 260 135,1 ± 22,3# 202 133,1 ± 20,9# 156 135,1 ± 20,5# 110 131,3 ± 15,5#

PAD (mmHg) 558 96,1 ± 16,6 260 85,9 ± 14,4# 202 84,1 ± 13,10# 156 85,3 ± 13,2# 110 82,2 ± 11,1#

Idade (anos) 559 51,6 ± 9,7 262 52,8 ± 9,6 201 54,3 ± 9,0 155 55,9 ± 9,4 110 57,3 ± 9,4
IMC (kg/m2) 540 29,7 ± 6,3 176 28,6 ± 5,8 126 29,0 ± 5,1 101 29,0 ± 6,3 62 28,7 ± 4,9
Tratamento anti-hipertensivo n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Monoterapia 385 196 (51)† 261 41 (16)† 200 22(11)† 156 8 (5)† 110 4 (4)†
Combinação de dois ou mais 
fármacos anti-hipertensivos

385 183 (47)† 261 185 (71)† 200 140 (70)† 156 114 (73)† 110 83 (75)†

Combinação de tratamento 
anti-hipertensivo e outros

385 6 (2)† 261 35 (13)† 200 38(19)† 156 34 (22)† 110 23 (21)†

Tabela 1. Características dos pacientes do Programa HIPERDIA.

Teste do χ2: *diferenças significativas entre os gêneros na mesma consulta; †diferença significativa entre os três tipos de tratamento anti-hipertensivo na mesma consulta (p < 0,05). Teste t: #diferença significativa entre a primeira e as 
demais consultas (p < 0,05). PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; IMC: índice de massa corporal.

Medical Apparatus and Instrument Factory) e classificada em 
concordância com as VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão 
Arterial.2 Os IMCs individuais foram calculados pela equação 
IMC = massa corporal/altura2 e sua classificação foi de acordo 
com a Associação Brasileira para o estudo da Obesidade e da 
Síndrome Metabólica.14 Para os indivíduos maiores de 60 anos, 
o sobrepeso foi definido a partir de IMC ≥ 27 kg/m2-15 As nor-
mas da American Diabetes Association16 foram utilizadas para 
definição da normalidade dos níveis de glicemia e da American 
Association of Endocrinologists17 para os níveis de trigliceride-
mia e colesterolemia. 

Para classificação dos indivíduos como sedentários ou 
ativos, foram utilizados os critérios da equipe de saúde, que 
consideravam ativos aqueles que relatavam praticar caminha-
das (ou outra atividade semelhante) pelo menos três vezes por 
semana com duração mínima de 30 minutos, e sedentários os 
que não atendiam tais critérios ou não praticavam nenhum tipo 
de atividade física regular.

A dieta foi avaliada a partir do recordatório alimentar e foi 
considerada regular ou irregular de acordo com os critérios es-
tabelecidos pela Organização Mundial de Saúde (OMS).18 A re-
dução do uso de sal de cozinha foi classificada como dieta com 
restrição de sódio, enquanto a não redução foi definida como 
dieta sem controle do uso de sódio.

A evolução do quadro clínico foi realizada com o histórico 
de 102 pacientes na primeira, quinta, décima, décima quinta e 
vigésima consultas. A análise foi realizada com os valores de 
média da pressão arterial e do IMC desses 102 pacientes nas 
consultas. Foram excluídos os prontuários de oito pacientes por 
não possuírem todas as informações em alguma das consultas.

Os dados foram analisados utilizando-se o progra-
ma GraphPad Prism (version 5.00 for Windows, GraphPad 
Software, San Diego, California). As prevalências foram anali-
sadas pelo teste do χ2. A normalidade foi testada pelo teste de 
Shapiro-Wilk e, como apresentaram distribuição normal, foram 
testadas por ANOVA one-way complementada por Bonferroni. 
O nível de significância estabelecido para todos os testes esta-
tísticos foi de p < 0,05.

RESULTADOS
A análise da frequência dos pacientes às consultas e da 
adesão ao tratamento demonstrou que ambas foram baixas. 
Dos 561 pacientes iniciais, somente 110 (20%) satisfizeram 
a condição do presente estudo de frequentar pelo menos 
duas consultas ao ano. Quanto à adesão, foi possível avaliar 
na primeira consulta que a maior porcentagem de pacientes 
(dentre os 110 que permaneceram no programa) apresen-
tavam entre 3 e 4 hábitos de vida não saudável, 37 e 39%, 
respectivamente. Dentre os 110 pacientes da 20ª consulta, 
somente em 17 prontuários havia anotações de todas as va-
riáveis analisadas. Também foi observada prevalência de se-
dentarismo (75%) e de obesidade (77%) em um total de 104 
e 62 pacientes, respectivamente. 

A comparação das características dos pacientes na 1ª, 5ª, 10ª, 
15ª e na 20ª consulta são apresentadas na Tabela 1. No momen-
to do ingresso ao programa, houve prevalência de mulheres e de 
pacientes com idade média de 51 anos. Em relação ao tratamen-
to,  85% dos pacientes faziam uso regular de anti-hipertensivos 
(usuários: n = 422, 85%; não usuários: n = 74, 15%, p < 0,05) e 
74% apresentavam PA não controlada (não controlada: n = 415, 
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74%; controlada: n = 143; 26%, p < 0,05) e com valores médios 
de PA acima do recomendado (Tabela 1). A deficiência no controle 
da pressão na primeira consulta foi independente do uso de mo-
noterapia ou da combinação de anti-hipertensivos ou outro tipo de 
fármacos. As médias ± desvio-padrão da PA dos pacientes que 
faziam uso da monoterapia foram: PAS = 145,3 ± 27,1 mmHg, 
PAD = 93,9 ± 16,7 mmHg, enquanto as médias dos pacientes que 
receberam anti-hipertensivos combinados foram: PAS = 153,4 ± 
28,0 mmHg e PAD = 95,4 ± 15,2 mmHg. No grupo que usou 
anti-hipertensivos associados a outro tipo de fármacos, a PAS 
estava em 153,3 ± 25,0 mmHg e a PAD em 100,0 ± 10,9 mmHg. 

Após o tratamento com a equipe multiprofissional de saúde, 
ou seja, na 20ª consulta, ainda havia prevalência de mulheres e 
a idade média dos pacientes era de 57 anos. Todos os pacien-
tes faziam o uso regular de anti-hipertensivos e foi observado 
que 54% dos pacientes apresentavam a pressão arterial contro-
lada. Na primeira consulta, houve prevalência de pacientes em 
esquema de monoterapia, enquanto a partir da quinta consulta 
prevaleceu o esquema de combinação de dois ou mais fárma-
cos (Tabela 1). Os pacientes eram tratados geralmente com um 
diurético e um inibidor da enzima conversora de angiotensina I 
associado a outro anti-hipertensivo relacionado ao bloqueio do 
sistema adrenérgico. Adicionalmente, sete pacientes também 
usavam fármacos para controle do perfil lipídico e dez pacientes 
utilizavam fármacos para o controle da glicemia. Foi observado 
controle da pressão arterial em 40% dos pacientes na 20ª con-
sulta, sendo que a média da PA ficou dentro dos valores de nor-
malidade, independentemente do esquema vigente de terapia: 
monoterapia – PAS = 122,5 ± 12,6 mmHg e PAD = 77,5 ± 
12,6 mmHg; combinação de anti-hipertensivos – PAS = 131,0 ± 
15,7  mmHg e PAD  =  81,6  ±  11,3  mmHg; combinação de 

anti-hipertensivos com outros fármacos – PAS  =   133,9 ± 
15,3 mmHg e PAD = 85,2 ± 9,9 mmHg.

Apesar de o tratamento ter sido efetivo no controle da pres-
são arterial, o mesmo não ocorreu com o controle da massa 
corporal, pois em todas as consultas os pacientes apresen-
tavam IMC acima dos valores de normalidade tanto no início 
quanto no decorrer do tratamento (Tabela 1). 

Na Tabela 2, são apresentadas as análises dos fatores de 
risco associados à HAS. Hábitos favoráveis ao controle da HAS 
encontrados no presente estudo foram a prevalência de indiví-
duos com normoglicemia, sem consumo abusivo de álcool, não 
tabagistas e praticantes de dieta alimentar com restrição de 
sódio, na primeira consulta e durante o tratamento. Os hábitos 
não favoráveis foram à prevalência de pacientes sedentários, 
com sobrepeso e com obesidade desde o início do acompa-
nhamento. Nos indivíduos com mais de 60 anos, nos quais o 
sobrepeso foi considerado a partir do IMC ≥ 27 kg/m2, também 
foi detectado que a média do IMC desses pacientes se enqua-
drava na faixa do sobrepeso tanto na primeira (27,9 ± 5,78 kg/m2) 

quanto na 20ª consulta (27,3 ± 5,4 kg/m2). 
As médias dos parâmetros laboratoriais da primeira con-

sulta também estavam dentro da faixa de normalidade; en-
tretanto, a partir da quinta consulta, esses parâmetros estão 
alterados, pois os níveis médios de glicemia se enquadram na 
faixa de intolerância à glicose e os valores médios de coleste-
rol e triglicérides são classificados como limítrofe e elevado, 
respectivamente (Tabela 2). Apesar disso, não foi observada 
prevalência dessas alterações nos pacientes do programa.

Apesar do exposto anteriormente, os pacientes que aderi-
ram ao tratamento apresentaram controle dos níveis pressóri-
cos. Na Figura 1, pode-se observar que o tratamento promoveu 

Fatores de risco para HAS
1ª consulta 5ª consulta 10ª consulta 15ª consulta 20ª consulta

Total n (%) Total n (%) Total n (%) Total n (%) Total n (%)
Intolerância à glicose 311 60 (19)* 30 6 (20)* 32 2 (6)* 26 7 (27)* 16 4 (25)*
Hiperglicemia 311 19 (6)* 30 4 (13)* 32 5 (16)* 26 3 (11)* 16 3 (19)*
Tabagismo 555 112 (20)* 245 38 (15)* 200 24 (12)* 156 15 (10)* 110 14 (13)*
Abuso de álcool 554 52 (9)* 245 1 (0,4)* 200 1 (0,5)* 156 - 110 1 (1)*
Sedentarismo 538 314 (58)* 234 140 (60)* 192 140 (73)* 150 107 (71)* 104 78 (75)*
Dieta sem controle de sal 525 137 (26)* 66 24 (36)* 43 13 (30)* 32 5 (16)* 16 5 (31)*
Dieta desequilibrada 491 409 (83)* 60 26 (43) 46 21 (46) 34 10 (29)* 19 9 (47)
Sobrepeso 539 193 (36)* 176 70 (40) 126 55 (44)* 101 41 (41)* 62 22 (35)
Obesidade 539 226 (42)* 176 63 (36) 126 48 (38)* 101 36 (36)* 62 26 (42)
Parâmetros laboratoriais Média ± DP Média ± DP Média ± DP Média ± DP Média ± DP
Glicemia (mg/dL) 311 95,3 ± 25,9 30 104,7 ± 40,33 32 95,5 ± 31,1 26 104,8 ± 44,0 16 113,4 ± 52,3
Colesterol total (mg/dL) 324 194,3 ± 42,7 33 221,6 ± 109,0 35 213,0 ± 57,5 29 214,0 ± 75,4 16 194,1 ± 57,0
Triglicérideos (mg/dL) 299 143,6 ± 75,4 29 344,7 ± 909,6 35 245,5 ± 653,3 27 273,5 ± 488,2 15 200,2 ± 190,2

Tabela 2. Fatores de risco relacionado à hipertensão arterial sistêmica nos pacientes do Programa HIPERDIA. Jataí, GO, 2013.

Teste do χ2: *diferenças significativas entre as classes na mesma consulta (p < 0,05). 
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efeito na redução da pressão arterial a partir da quinta consul-
ta, com valores considerados controlados para pacientes com 
hipertensão (> 140/90 mmHg). Nas comparações de IMC en-
tre as consultas analisadas, não foram encontradas diferenças 
signifi cativas e as médias de IMC estão acima do preconizado 
(IMC = 30,1 ± 5,1).

DiSCuSSãO
O presente estudo aponta para a importância do cuidado 
institucionalizado à saúde das pessoas sob uma abordagem 
multifatorial, associando o tratamento farmacológico ao não 
farmacológico e almejando alterações no estilo de vida dos 
pacientes para a prevenção de complicações decorrentes da 
HAS. Esse fato torna-se evidente ao se comparar os resultados 
da primeira e das demais consultas. Apesar de os pacientes 
do programa disporem previamente do acompanhamento com 
agentes de saúde nas unidades de atenção à família (antes 
do ingresso), os níveis pressóricos não estavam controlados. 
Após o acompanhamento pela equipe multiprofi ssional, os pa-
cientes que permaneceram no programa obtiveram sucesso 
no controle da hipertensão arterial. Apesar disso, a adesão ao 
programa foi relativamente baixa, pois a assiduidade às con-
sultas foi baixa e boa parcela dos pacientes ainda apresentava 
importantes fatores de risco associado à HAS, tais como o se-
dentarismo e sobrepeso/obesidade.

A maior quantidade de mulheres na amostra está de acordo 
com os achados de outros estudos.13,19-21 Isso pode ter ocorrido 
porque mulheres apresentam maior procura por serviços mé-
dicos quando comparadas aos homens.19,21 Apesar disso, tem 
sido relatado aumento dos casos de HAS e doenças cardio-
vasculares em mulheres, principalmente após o fi m do período 
reprodutivo,22 o que coincide com a idade média das pacientes 
do presente estudo. 

Na primeira consulta, foi observado o uso preferencial de 
monoterapia para o controle da pressão arterial, o que não re-
sultou em controle efetivo, enquanto, a partir da quinta consul-
ta a associação entre fármacos anti-hipertensivos foi efi caz no 
controle da HAS. De fato, essa associação entre fármacos é 
recomendada pelas Diretrizes de Hipertensão2 quando a mono-
terapia não é mais sufi ciente no controle da PA, o que ocorre 
em dois terços dos casos. 

Tem sido amplamente descrito na literatura que, para o 
controle da HAS, não só o tratamento farmacológico mas tam-
bém as alterações comportamentais, tais como a prática de 
atividade física regular e dieta alimentar,2,19,23 são de grande 
importância. Apesar das recomendações da equipe de saúde 
para a adesão a esse tipo de tratamento, no presente estudo 
verifi cou-se que a porcentagem dos pacientes que aderiram às 
recomendações foi baixa, o que deve ter reduzido a efi cácia do 

programa; entretanto, a adesão ao tratamento farmacológico 
deve ter sido efi ciente, pois os níveis pressóricos dos pacientes 
foram controlados.

Alguns fatores têm sido apontados como causas de baixa 
adesão ao tratamento, como idade, situação conjugal, perso-
nalidade do paciente, falta de informação sobre a importância 
do tratamento farmacológico e não farmacológico, falta de per-
cepção e de cuidado do paciente com a sua saúde e problemas 
de comunicação e descaso na relação médico-paciente.13,24 Isso 
demonstra a importância de ações educativas para a conscien-
tização dos pacientes a respeito de sua condição. 

De acordo com a equipe multiprofi ssional do Programa 
HIPERDIA, o baixo comparecimento dos pacientes às consultas 
e a baixa adesão podem ser decorrentes da falta de recursos hu-
manos do quadro de agentes de saúde, além da distância entre 
uma consulta e outra do paciente. O intervalo entre as consultas 
pode facilitar o esquecimento do paciente sobre as mesmas, ou 
até mesmo levar o paciente a buscar atendimento em outra uni-
dade de saúde em casos de emergências. A falta de percepção 
do paciente com os cuidados com a própria saúde também é 
apontada como um fator da baixa adesão nesses pacientes, haja 
vista que são fornecidos os fármacos gratuitamente e disponibi-
lizadas orientações com nutricionistas, enfermeiros, psicólogos e 
médicos. Além disso, nas palestras ministradas por estudantes 
da UFGO, poucos pacientes compareciam e, entre os presentes, 
a maioria eram pacientes diabéticos, os quais melhoraram o con-
trole glicêmico (dados não publicados). Os pacientes portadores 
de HAS, por não comparecerem nessas atividades em grupo, 
mostram que prezam pelo atendimento individual.  

*Difer ença signifi cativa da pressão arterial em comparação com a primeira consulta; †diferença signifi cativa 
da pressão arterial em comparação com a 20ª consulta (p < 0,05). Pressão arterial sistólica e pressão arterial 
diastólica (n = 102); IMC: índice de massa corporal (n = 27). Jataí, GO, 2013.

Figura 1. Evolução do quadro clínico dos pacientes do Programa 
HIPERDIA (Média ± DP). ANOVA complementada por Bonferroni. 
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O desafio da adesão ao tratamento é uma realidade que 
preocupa toda a comunidade da área da saúde e, recentemen-
te, foi tema do XXI Congresso Brasileiro de Hipertensão e as-
sunto para o livro Adesão ao Tratamento, de Fernando Nobre 
e Décio Mion Júnior.25 A busca de medidas para aumentar a 
adesão aos tratamento farmacológico e não farmacológico 
reflete a preocupação para o aumento na qualidade de vida 
dos pacientes e diminuição de complicações que aumenta o 
número de mortes.  

Os principais fatores de risco à HAS dos pacientes que 
apontam baixa adesão ao tratamento não farmacológico são: 
o sedentarismo, o sobrepeso e a obesidade, que não se mo-
dificaram durante todo o período de tratamento. O IMC dos 
pacientes manteve-se acima dos limites de normalidade, o que 
está de acordo com os relatos sobre as associações entre so-
brepeso, obesidade e HAS.13,19 O excesso de massa corporal 
também tem sido associado às alterações no perfil lipídico e 
glicêmico.10,24,26,27 Nesse estudo, foram observadas, a partir da 
quinta consulta, as associações descritas entre sedentarismo, 
obesidade e alterações metabólicas. Paradoxalmente, na pri-
meira consulta, os pacientes apresentavam os mesmos fatores 
de risco, mas não apresentavam modificações nos parâmetros 
bioquímicos. Esse achado pode estar associado ao envelheci-
mento dos pacientes, pois a média de idade dos pacientes foi 
superior na 20ª consulta em relação à primeira, em concordân-
cia com as observações de associações entre envelhecimento, 
HAS e doenças cardiovasculares.2,19 

Apesar das dificuldades encontradas pela equipe multi-
profissional em modificar os hábitos de vida dos pacientes, o 
trabalho desenvolvido pelos profissionais de saúde foi impor-
tante no controle dos níveis pressóricos dos pacientes que per-
maneceram no programa, reduzindo os fatores de risco para 
as outras doenças cardiovasculares. Supomos que a redução 
pressórica notada a partir da quinta consulta tenha sido em de-
corrência do tratamento farmacológico, uma vez que a adesão 
ao tratamento não farmacológico foi insuficiente. A adesão ao 
tratamento farmacológico refere-se ao uso correto da dosa-
gem dos medicamentos prescritos. 

Vale a pena ressaltar que alguns aspectos metodológicos 
comprometeram o estudo. O principal fator foi a carência de 
registros completos nos prontuários. A maioria dos prontuários 
não continha dados das análises bioquímicas e dos relatos dos 
pacientes quanto ao estilo de vida, impossibilitando a investi-
gação na 20ª consulta da adesão dos pacientes ao tratamento 
não farmacológico. Assim, sugere-se à equipe multiprofissional 
maior cuidado e responsabilidade ao registrar os dados dos pa-
cientes nos prontuários, uma vez que eles possibilitam a ava-
liação da evolução do quadro clínico do paciente e também 
permite a avaliação do programa.

Outra sugestão que é de fácil execução e tem sido recomen-
dada pelas Diretrizes Brasileiras de Hipertensão2 para a verifica-
ção do valor preditivo de risco cardiovascular é a mensuração 
da circunferência da cintura e do quadril, para cálculo da relação 
cintura/quadril, cujos valores elevados têm sido amplamente as-
sociados com resistência à insulina e elevação da PA.10,11 

CONCLUSÃO
Pode-se concluir que os principais fatores de risco associados 
à hipertensão arterial sistêmica dos pacientes em uma unida-
de de saúde assistencial para cuidado da hipertensão de Jataí 
na primeira consulta foram sobrepeso e obesidade, média de 
idade de 50 anos, sedentarismo e não seguimento da dieta ali-
mentar, fatores estes que podem ter contribuído para o apare-
cimento dessa doença. Após o acompanhamento pela equipe 
de saúde, os pacientes ainda apresentavam os mesmos fatores 
de risco, o que demonstrou baixa adesão ao tratamento não 
farmacológico. Apesar disso, o acompanhamento foi de grande 
importância para o controle da pressão arterial dos pacientes e 
deve ter prevenido uma série de comorbidades, evidenciando 
a importância da assistência institucionalizada fornecida por 
grupos multiprofissionais de saúde. Além disso, este trabalho 
detectou que os maiores problemas do programa foram a baixa 
adesão ao tratamento não farmacológico e comparecimento às 
consultas, além da carência de registros corretos nos prontuá-
rios, o que indica à equipe a necessidade de envidar esforços 
no sentido de minimizar esses problemas.
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RESUMO
Diretrizes preconizam, dentre os tratamentos não farmacológicos, 
a adoção do modelo dietético DASH. Estudos mostram que um 
padrão alimentar estilo DASH demonstrou ser fator protetor para 
essas doenças. O estudo objetivou caracterizar o consumo alimentar 
de pacientes diabéticos e/ou hipertensos atendidos em uma clínica 
escola de nutrição, segundo esse modelo dietético. A avaliação 
do consumo alimentar foi realizada por meio de dois recordatórios 
24 horas de cada indivíduo. Para comparação com a DASH, alimentos 
foram transformados em porções. Foram avaliados 11 componentes 
da dieta e comparada à ingestão pelo escore DASH, onde “Baixo 
Consumo” varia 0 a 5,5 pontos, “Alto Consumo” acima ou igual 6 
pontos. A  amostra foi composta por 20 indivíduos, de 43,3 ± 8,02 
anos. Na avaliação dietética, nenhum paciente atingiu escore máximo. 
O baixo consumo prevaleceu em 85% e o alto consumo em 15% da 
amostra. Houve significância entre idade e consumo da dieta (p < 0,05). 
Dos indivíduos que apresentaram baixo consumo, 76,5% encontram-
se na faixa etária de 18 a 59 anos e 23,5% com 60 anos ou mais. 
Dos componentes da dieta, houve ingestão média baixa nos grupos dos 
grãos totais e integrais, laticínios desnatados, frutas, vegetais e nozes, 
sementes e leguminosas. Observou-se 100% da amostra com ingestão 
inadequada em micronutrientes. O consumo de sódio não apresentou 
diferença significativa (p > 0,05), sendo o valor médio superior ao 
recomendado; os demais itens apresentaram diferenças significativas 
(p < 0,001), com consumo abaixo do recomendado, indicando que 
a diferença entre os valores ingeridos e os recomendados é muito 
grande. Foi visto que a DASH não é usual na população estudada. 

PALAVRAS-CHAVE 

Dieta DASH; doenças crônicas; consumo alimentar 

ABSTRACT
Brazilian Guidelines recommend, among non-pharmacological treatments, 
the adoption of the DASH dietary. Studies show that DASH dietary 
proved to be a protective factor for these diseases. The study aimed to 
characterize the food intake of diabetic and/or hypertensive patients in 
a clinical school of nutrition, according to this dietetic model. The food 
intake assessment was performed using two 24-hour dietary recalls for 
each individual. For comparison with the DASH, the food was processed 
in portions. Eleven components were evaluated and the dietary intake by 
the DASH score was assessed, where “Low Intake” varies from 0 to 5.5 
points, and “High Intake” occurs above or equal to 6 points. The sample 
was composed of 20 individuals, 43.3 ± 8.02 years old. According to 
dietary evaluation, no one reached the maximum score. The low intake 
prevailed in 85% and high intake in 15% of the sample. There was 
significance between age and diet consumption (p < 0.05). Among the 
individuals who had low consumption of the components of the DASH 
diet, 76.5% are aged between 18-59 years, 23.5% of individuals aged 
60 years or more. Among the components of the diet, there was low 
average intake in groups of total and whole grains, nonfat dairy products, 
fruits, vegetables and nuts, seeds and legumes. We observed that 100% 
of the sample presented inappropriate micronutrient intake. Sodium 
intake was not significantly different (p > 0.05), and the mean value 
was higher than the recommended level; the remaining items showed 
significant differences (p < 0.001), with consumption below the 
recommended levels, indicating that the difference between the intake 
and the recommended levels is very large. We observed that DASH diet 
is not usual in this population.

KEYWORDS 

DASH Diet; chronic diseases; food consumption
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INTRODUÇÃO
A doença cardiovascular (DCV) é considerada, em termos pro-
porcionais, a principal causa de morbidade e mortalidade, tanto 
em países desenvolvidos, como naqueles em desenvolvimen-
to, caso do Brasil.1 

A origem da DCV é multifatorial, com grande dependência 
genética e familiar, que apresenta elevada suscetibilidade de 
agravamento, segundo o estilo de vida. A lista dos chamados 
fatores de risco cardiovascular (RCV) ou preditores de risco 
cardiovascular continua crescendo, dentre estes já implicados 
na sua patogênese, podemos listar: a hipertensão arterial sis-
têmica (HAS) e o diabetes mellitus (DM). Além dos fatores de 
risco tradicionais para DCV, destaca-se o risco decorrente do 
consumo de uma dieta não saudável.2,3

As Diretrizes Brasileiras de Diabetes4 e de Hipertensão 
Arterial Sistêmica5 preconizam, dentre os tratamentos não 
farmacológicos, a adoção do modelo dietético DASH, deno-
minada Dietary Approaches to Stop Hypertension (Propostas 
Alimentares para Combate à Hipertensão). 

O modelo DASH é um padrão dietético desenvolvido a par-
tir de estudos experimentais em humanos norte-americanos, 
considerado eficaz na redução da pressão arterial. Este modelo 
parte do pressuposto de que o controle dietético da hiperten-
são não é feito apenas com redução do consumo de sal dietéti-
co, mas também com a introdução de alimentos considerados 
cardioprotetores, ricos em nutrientes que participam do con-
trole da pressão alta.6 

Segundo recomendações das porções diárias por grupos 
alimentares, a dieta DASH preconiza 7 a 8 porções/dia de 
grãos e derivados, 4 a 5 porções/dia de vegetais incluindo 
os crus e cozidos, 4 a 5 porções/dia de frutas incluindo os 
sucos de frutas, 2 a 3 porções/dia de produtos lácteos des-
natados ou livres de gorduras, 2 ou menos porções/dia de 
carnes, aves ou peixes, 4 a 5 porções/dia de nozes, semen-
tes e leguminosas, 2 a 3 porções/dia de gorduras e óleos e 
5 porções/semana de doces.7

A dieta DASH é ainda reduzida em gordura total, gordura 
saturada, em colesterol, carnes vermelhas, doces e bebidas 
contendo açúcar. Pela sua composição, a dieta DASH é aumen-
tada em potássio, cálcio, magnésio, fibra e proteína, quando 
comparada à dieta convencional.6

Estudos recentes sobre padrões alimentares têm demons-
trado que a ingestão habitual da dieta chamada “ocidental”, 
caracterizada por uma alta ingestão de carnes vermelhas, 
produtos lácteos integrais, bebidas açucaradas e sobremesas 
está diretamente relacionada ao risco de desenvolver obesida-
de, doenças cardiovasculares e diabetes. Em contrapartida, um 
padrão alimentar mais saudável, estilo a dieta DASH, associado 
ao consumo esporádico de frituras e embutidos, demonstrou 

ser um fator protetor para o desenvolvimento de tolerância à 
glicose diminuída e da síndrome metabólica.8,9

Ressalta-se que este padrão alimentar ocidentalizado, com 
uma dieta rica em gorduras e com conservantes químicos, fa-
vorece o desenvolvimento da hipertensão arterial, pois a maio-
ria destes alimentos é rica em sódio. A redução do consumo 
de frutas, verduras e legumes favorece o aumento da prevalên-
cia das doenças crônicas no Brasil, já que o consumo destes 
alimentos tem sido apontado como um fator protetor para o 
desenvolvimento de doenças cardiovasculares ateroscleróticas 
e outras doenças crônicas.10

Os hábitos dietéticos, componentes do estilo de vida, estão 
relacionados com as peculiaridades de cada povo, apresentando 
relação direta com as condições socioeconômicas, demográfi-
cas, culturais e com o estado nutricional de cada indivíduo.11

A incorporação de hábitos alimentares como visa o modelo die-
tético DASH é de extrema importância para o controle das doen-
ças crônicas não transmissíveis, como diabetes e a hipertensão 
arterial, e informações sobre as características alimentares desta 
população são essenciais para que haja intervenções específicas e 
adequadas, segundo seus hábitos dietéticos e culturais.

Tendo em vista a relevância dos resultados encontrados 
com a dieta DASH, o presente estudo teve como objetivo ca-
racterizar o consumo alimentar de pacientes diabéticos e/ou 
hipertensos atendidos em uma clínica escola de nutrição, se-
gundo o modelo dietético DASH.

MATERIAL E MÉTODOS 
Estudo transversal observacional, executado na Clínica Escola 
de Nutrição Prof. Dr. Haroldo da Silva Ferreira do Centro 
Universitário CESMAC, Maceió, Alagoas, no período de agosto 
de 2012 a abril de 2013.

A amostra compreendeu indivíduos adultos e idosos hi-
pertensos e/ou diabéticos, de ambos os sexos, que com-
pareceram por vontade própria na clínica escola de nutri-
ção em primeira consulta, ou seja, sem acompanhamento 
nutricional prévio e que concederam a sua participação no 
estudo. Foram excluídos do estudo as gestantes, crianças 
e adolescentes, bem como aqueles que não são portadores 
de hipertensão e diabetes.

Os indivíduos foram recrutados de forma voluntária para 
o estudo no momento da triagem, realizada anteriormente à 
consulta nutricional. Todos os indivíduos assinaram o Termo de 
Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), o qual, juntamente 
com o projeto, foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa 
(Of. n° 979/10) do Centro Universitário CESMAC.

Foram coletados do prontuário de cada paciente dados so-
ciodemográficos (idade, sexo), socioeconômicos (escolarida-
de e renda), antropométricos (peso, altura, circunferência da 
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Componentes 
dieta DASH

Escore
1 0,5 0

Grãos totais ≥ 7 porções/dia 5 – 6 porções/dia < 5 porções/dia
Grãos integrais ≥ 2 porções/dia 1 porção/dia < 1 porção/dia
Vegetais ≥ 4 porções/dia 2 – 3 porções/dia < 2 porções/dia
Frutas ≥ 4 porções/dia 2 – 3 porções/dia < 2 porções/dia
Laticínios 
desnatados

≥ 2 porções/dia 1 porção/dia < 1 porção/dia

Nozes, 
sementes e 
leguminosas

≥ 4 porções/dia 2 – 3 porções/dia < 2 porções/dia 

Carnes, aves 
e peixes 

≤ 2 porções/dia 3 porções/dia ≥ 4 porções/dia

% calorias 
provenientes de 
gordura

≤ 30% 31 – 32% ≥ 33%

% calorias 
provenientes de 
gordura saturada

≤10% 11 – 12% ≥13%

Doces ≤ 5 porções/
semana

6 – 7 porções/
semana

≥ 8 porções/
semana

Sódio ≤ 1500 mg/dia 1501 – 
2400 mg/dia

≥ 2401 mg/dia

Quadro 1. Distribuição do escore da dieta Dietary Approaches to 
Stop Hypertension, segundo Folsom et al.16

Fonte: adaptado por  Görgen et al.17

cintura, índice de massa corporal – IMC), clínicos (patologia 
em questão e valores de pressão arterial sistólica – PAS – e 
diastólica – PAD) e estilo de vida (tabagismo, etilismo e ativi-
dade física).

A avaliação do consumo alimentar, para comparação com 
o modelo dietético DASH, foi constituída por meio de coleta de 
2 recordatórios de 24 horas, onde foi realizada uma média des-
tes. A avaliação foi realizada em dois momentos: na triagem do 
paciente, momento anterior à primeira consulta nutricional e no 
momento da primeira consulta nutricional. Foi feita pela história 
dietética do indivíduo, levando-se em consideração a análise 
do recordatório alimentar de 24 horas (análise quantitativa) nos 
dois momentos. 

Esse método consiste em definir e quantificar todos os ali-
mentos e bebidas ingeridas no período anterior à entrevista, 
que podem ser às 24 horas precedentes ou, mais comumente, 
no dia anterior; além disso, é útil quando se deseja conhecer a 
ingestão média de energia e de nutrientes de grupos cultural-
mente diferentes.12,13

Para a comparação com o Plano DASH, os alimentos in-
geridos foram transformados em porções, considerando-se o 
tamanho das porções constantes no referido Plano alimentar, 
tendo como base o Anexo C do Guia Alimentar para a População 
Brasileira,14 com auxílio de fotos de porções dos grupos de ali-
mentos através do Álbum de Registro Fotográfico.15 

Para a comparação da ingestão, foi utilizado o Escore DASH, 
proposto por Folsom et al.,16 onde são avaliados 11 componen-
tes da dieta DASH. 

Para os seguintes componentes: grãos totais, grãos inte-
grais, vegetais, frutas, laticínios desnatados, nozes, sementes e 
leguminosas, atribuiu-se 01 ponto para ingestão maior ou igual 
ao número de porções recomendadas; 0,5 ponto para ingestão 
intermediária e 0 ponto para ingestão menor que o recomendan-
do. O inverso foi utilizado para os componentes: carnes, aves e 
peixes, doces, sódio, porcentagem de calorias provenientes da 
gordura total e da gordura saturada17 (Quadro 1).

A variação de Escore pode variar, sendo no mínimo 0 e no 
máximo 11 pontos, onde “Baixo Consumo” é classificado quan-
do o escore for de 0 a 5,5 pontos, e “Alto Consumo” acima ou 
igual a 6 pontos.17 

Além da comparação em medidas caseiras, foi realizada 
análise quantitativa dos recordatórios 24 horas para se obter 
uma comparação dos nutrientes considerados essenciais na 
dieta DASH. Os inquéritos alimentares foram analisados com 
o auxílio do programa de apoio à nutrição AVANUTRI,18 desen-
volvido por Avanutri & Nutrição Serviços e Informática Ltda. 
Os  valores encontrados (calorias, macronutrientes, micronu-
trientes e fibras) para cada voluntário foram comparados com 
as recomendações propostas pelo modelo DASH (Tabela 1).

Tabela 1. Metas diárias de nutrientes dos estudos Dietary Approaches 
to Stop Hypertension.

Nutrientes Recomendação
Sódio 1.500 – 2.300mg*
Potássio 4.700 mg
Cálcio 1.250 mg
Magnésio 500 mg
Fibra 30 g

*1.500 mg de sódio foi a menor quantidade testada e aprovada para ser ainda melhor a redução da pressão 
arterial. Foi particularmente eficaz para a meia-idade e indivíduos mais velhos, afro-americanos e aqueles que 
já tinham pressão arterial elevada. Fonte: U.S. Department of Health and Human Services. National Institutes of 
Health National Heart, Lung, and Blood Institute.19

A avaliação antropométrica foi composta pela medida do 
peso corporal realizada durante a triagem. Os voluntários foram 
pesados descalços e com roupas leves, posicionados de cos-
tas para a balança, no centro do equipamento, ereto, com os 
pés juntos e os braços estendidos ao longo do corpo mantido 
parado nessa posição. Foi utilizada uma balança antropométrica 
mecânica (Filizola), com capacidade de 150 kg, com precisão de 
100 g e previamente calibrada. A aferição da altura foi feita pelo 
estadiômetro da própria balança utilizada para medição do peso. 

O IMC foi realizado pelos dados do peso e altura, utilizan-
do-se sua fórmula específica. O IMC de adultos do estudo foi 
classificado segundo a Organização Mundial da Saúde20 e, para 
classificação do IMC para idosos, foi utilizado Lipschitz.21 
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Para a medida da circunferência da cintura (CC), foi utilizada 
fita métrica não extensível, sendo realizada a medição com o pa-
ciente em pé. A fita circundou o indivíduo no ponto médio entre a 
costela e a crista ilíaca. A leitura foi feita no momento da expira-
ção. Com ponto de corte recomendado pela International Diabetes 
Federation (IDF),22 sendo: homem ≥ 94 cm e mulher ≥ 80 cm.

A medida de pressão arterial foi realizada utilizando o equi-
pamento digital da marca OMRON – 705 CP, com o indivíduo 
sentado e seguindo a metodologia e pontos de corte estabe-
lecidos pelas VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial 
(2010). Os níveis de pressão arterial foram classificados em au-
mentados quando > 140 mmHg para pressão sistólica (PAS) e 
> 90 mmHg para pressão diastólica (PAD).

A associação entre as variáveis foi verificada por meio do teste 
exato de Fisher, adotando-se o nível de significância de 5% (p < 0,05). 

Para a comparação da ingestão com o que preconiza o mo-
delo dietético DASH, foi utilizado o Teste t de Student, adotan-
do-se o nível de significância de p < 0,01.

RESULTADOS E DISCUSSÃO
Amostra foi composta por 20 indivíduos, sendo 65% (n = 13) 
adultos e 35% (n = 7) idosos, na faixa etária média de 43,3 ± 
8,02 anos para os homens e 53,5 ± 16,5 anos para mulhe-
res; destaca-se que a maioria dos indivíduos que compõem a 
amostra é do sexo feminino (85%) (Tabela 2).

O uso de serviços para prevenção ou controle das doenças 
cardiovasculares é compatível com o trabalho de Yagi,23 onde 
mostra que a maior utilização destes serviços é por mulheres. 
Cherry (2002) apud Pinheiro et al.,24 afirma que mulheres pro-
curam mais os serviços de saúde para exames de rotina ou 
para cuidado preventivo, enquanto os homens buscam mais o 
cuidado curativo.

Segundo dados socioeconômicos, visualizou-se que a ren-
da média dos indivíduos é de 2,7 salários mínimos e a classe 
econômica predominante foi ao estrato econômico C, classifi-
cando a maioria da população em classe média (Tabela 2).

Em estudo visando observar os fatores de risco em adul-
tos com doenças cardiovasculares, a situação econômica 
assemelhando-se com o presente estudo, predominando a 
classe média.23

Apenas 20% das mortes por doenças crônicas não trans-
missíveis (DCNT) acontecem em países de alta renda, enquan-
to 80% delas ocorrem em países de baixa e média renda, onde 
vive a maioria da população do mundo.26

A associação entre doenças cardiovasculares e fatores so-
cioeconômicos é inversa, destacando-se a escolaridade. É pro-
vável que melhor escolaridade possibilite melhores condições 
de vida e, consequentemente, impacto positivo na mortalidade 
precoce por estas doenças.27 

A associação inversa entre escolaridade e relato de doen-
ças crônicas confirma dados da Pesquisa Nacional por Amostra 
de Domicílios (2003), que mostrou prevalência de DCNT 62% 
maior no segmento de menor escolaridade da população adulta. 
Em outros países, também tem sido identificado maior preva-
lência dessas doenças entre indivíduos de menor escolaridade 
ou renda.28

Segundo a presença de DCNT, 60% (n = 12) eram apenas 
hipertensos, 5% (n = 1) apenas diabéticos e 35% (n = 7) eram 
hipertensos e diabéticos.  

Dados de estilo de vida considerados fatores de risco para 
as doenças crônicas foram coletados (Gráfico 1). 

Verificou-se que o percentual de indivíduos que afirmaram 
praticar alguma atividade física regular é de 30% (n = 6) contra 
70% (n = 14) que são sedentários. 

Fazem ingestão de bebidas alcoólicas 15% (n  =  3) dos 
indivíduos, sendo que nenhum dos pacientes que fumam faz 
ingestão de bebidas alcoólicas. Do total de pacientes, 20% 
(n = 4) já fizeram consumo frequente de bebidas alcoólicas, 
porém não fazem mais.

Quanto ao estado nutricional, 75% (n = 15) apresentaram 
quadro de sobrepeso, 20% (n = 4) de eutrofia e 5% (n = 1) 
de baixo peso. Quanto à circunferência da cintura (CC), 90% 
(n = 18) da amostra apresentou CC superior à recomendação 
proposta pela IDF22 (Tabela 3).

Tabela 2. Perfil sociodemográfico e socioeconômico de pacientes 
hipertensos e/ou diabéticos atendidos em uma clínica escola de nutrição 
em Maceió, Alagoas, no período de agosto de 2012 a abril de 2013. 

Variáveis n  % Valor 
de p*

Sexo
Feminino 17 85 1,000
Masculino 3 15

Idade
≥ 18 anos e < 60 anos 13 65 0,031
≥ 60 anos 7 35

Escolaridade
Ensino fundamental 10 50 –
Ensino médio 6 30
Ensino superior 4 20

Renda familiar
≥ 1 e < 3 salários mínimos 15 75 –
≥ 3 e < 5 salários mínimos 2 10
≥ 5 salários mínimos 3 15

Classe econômica**
Classe alta (A1, A2 e B1) 1 5 –
Classe média (B2, C1 e C2) 17 85
Classe baixa (D e E) 2 10

*Teste Exato de Fisher, nível de significância de 5% (p < 0,05); **classificação pela Associação Brasileira de 
Empresas de Pesquisa (ABEP).25
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Os indivíduos que se encontram com circunferência da cin-
tura superior á recomendação, possuem risco aumentado para 
doenças cardiovasculares em comparação a aquelas que pos-
suem CC nos valores adequados a referência.  

Estudos29,30 realizados com adultos hipertensos mostram 
que mais da metade da população estudada apresentou cir-
cunferência da cintura superior à recomendação.

Segundo a avaliação dietética dos indivíduos estudados vi-
sando obter uma caracterização do consumo, segundo o esco-
re DASH, observou-se que nenhum dos indivíduos da amostra 
atingiu escore máximo de 11 pontos. 

Houve uma variação de escore entre 1,5 a 6,5 pontos, a 
média de pontos do escore verificada foi de 4,2 ± 1,4 pon-
tos, o que caracteriza esta população com o baixo consumo 
dos componentes deste modelo dietético. O baixo consumo 
(escore ≤ 5,5 pontos) prevaleceu totalizando 85% (n = 7) da 
amostra e o alto consumo (escore ≥ 6,0 pontos) em 15% 
(n = 3) da amostra.

Görgen et al., utilizando o escore DASH, observaram que 
37,1% da população estudada apresentaram escore ≥ 6 pon-
tos, caracterizando alto consumo; entretanto, nenhum atingiu 
pontuação máxima.17 No estudo original do escore DASH pro-
posto por Folsom et al., também foi verificado que nenhum dos 
indivíduos atingiram pontuação máxima.16 O mesmo fato pôde-se 
observar no presente estudo.

Observou-se que não existe diferença significativa entre o 
consumo da dieta DASH e o sexo dos pacientes (p > 0,05); em 
contrapartida, foi visto que existe diferença significativa entre 
idade e consumo da dieta DASH (p < 0,05). Dos indivíduos 
que apresentaram baixo consumo aos componentes da dieta 
DASH, 76,5% encontram-se na faixa etária de 18 a 59 anos, 
contra 23,5% dos indivíduos com 60 anos ou mais. 

Ressalta-se ainda que os 15% (n = 3) da amostra que obti-
veram alto consumo tinham idade superior a 60 anos.

Houve uma média de consumo adequado pela amostra, 
no grupo das carnes, doces e no percentual de calorias pro-
venientes da gordura. Dos componentes da dieta que se veri-
ficou média baixa de ingestão pelos indivíduos, destacam-se 
os grãos totais, grãos integrais, laticínios desnatados, frutas, 
vegetais e nozes, sementes e leguminosas, como se pode 
observar no Gráfico 2.

Comparando a média de consumo dos alimentos ingeridos 
com os valores preconizados pela dieta DASH, foi verificado 
que houve diferença estatística significativa entre todos os ali-
mentos (p < 0,001), com os valores ingeridos menores que os 
recomendados, indicando que a diferença entre o consumido e 
o recomendado foi muito grande. 

Foi verificado que o percentual de calorias provenientes 
de gorduras totais na alimentação foi de 27,3%, ficando dentro 

Variáveis Classificação n %
Estado nutricional Baixo peso 1 5

Eutrofia 4 20
Sobrepeso 15 75

Circunferência da cintura Adequado 2 10
Superior 18 90

Pressão arterial Normotensão 8 40
Hipertensão 12 60

Tabela 3. Estado Nutricional, análise da circunferência da cintura e 
níveis de pressão arterial em indivíduos hipertensos e/ou diabéticos 
atendidos na Clínica Escola de Nutrição Prof. Haroldo Ferreira, no 
período de agosto de 2012 a abril de 2013. 

Gráfico 1. Prevalência de fatores de risco associados a doenças 
cardiovasculares, sedentarismo, tabagismo e consumo de bebida 
alcoólica em hipertensos e/ou diabéticos atendidos na Clínica Escola 
de Nutrição Prof. Haroldo Ferreira, no período de agosto de 2012 a 
abril de 2013.
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da média preconizada pelo Escore DASH, que é ≤ 30%; toda-
via, a média do consumo de gorduras saturadas foi de 14,2%, 
ultrapassando a recomendação proposta, que é ≤ 10% de ca-
lorias provenientes de gorduras saturadas.

Estudos analisando o perfil alimentar de indivíduos com a 
dieta DASH obtiveram inadequação do consumo alimentar para 
os seguintes os grupos alimentares: frutas, vegetais, laticínios 
e gordura saturada.29,31

Mais da metade da amostra analisada, 65% (n  =  13), 
apresentou consumo de gordura saturada acima do recomen-
dado pela dieta DASH; este resultado se assemelha com o 
consumo de gordura saturada em hipertensos no Brasil, em 
comparação a DASH.29

Sabry et al.,31 em pesquisa documental realizada em 
Fortaleza, determinaram o consumo alimentar de 75 funcioná-
rios hipertensos de uma universidade pública, por meio do mé-
todo recordatório de 24 horas associado à frequência alimentar. 
Foi realizada a comparação do consumo alimentar dos entrevis-
tados com as recomendações da dieta DASH. Os  resultados 
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Gráfico 2. Consumo médio em porções dos grupos alimentares ingeridos em relação às recomendações da dieta Dietary Approaches to Stop 
Hypertension, pelos hipertensos e/ou diabéticos atendidos na Clínica Escola de Nutrição Prof. Haroldo Ferreira, no período de agosto de 2012 a 
abril de 2013.
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mostraram um consumo de frutas, hortaliças e laticínios abaixo 
das quantidades preconizadas, além do excesso no consumo 
de gorduras na dieta dos indivíduos estudados.

O baixo consumo de frutas, legumes e verduras estão en-
tre os 5 principais fatores de risco associados à ocorrência 
de doenças crônicas não transmissíveis, correspondendo a 
2,7 milhões de óbitos no mundo. Estes alimentos contribuem 
para um perfil cardiometabólico favorável, atenuando o estres-
se oxidativo, inflamação e resistência à insulina.32,33

O consumo de laticínios foi bastante reduzido, o que não é 
propício, visto que alguns estudos têm relacionado o consumo 
de leite e seus derivados com a baixa pressão arterial e redução 
do risco de hipertensão, assim como a melhora da resistência à 
insulina e o menor risco de adquirir diabetes em mulheres.34,35 

Jardim et al.34 mostram em seu estudo uma correlação 
entre a hipertensão arterial e dietas com menos de 600 mg/dia 
de cálcio. Foi visto que dos 95% (n = 19) de pacientes que 
são portadores de hipertensão arterial, 47% têm o consumo 
médio de menos 600 mg de cálcio; entretanto, não houve di-
ferença significativa entre PA e a ingestão inferior de 600 mg 
de cálcio (p > 0,05).

Esse efeito anti-hipertensivo tem sido atribuído não 
apenas à presença de cálcio, mas ao equilíbrio metabólico 
existente entre os minerais presentes no leite (cálcio, mag-
nésio, potássio).36 

Segundo Camolas,35 há uma potencial melhora da sensibi-
lidade à insulina e na prevenção do diabetes com o consumo 
mais elevado de cálcio e de lacticínios com baixo teor de gor-
dura. Note-se, entretanto, que os dados referidos se referem 
apenas a indivíduos do sexo feminino.

No Gráfico 3, pode-se observar o consumo médio dos 
micronutrientes ingeridos pela população estudada. O só-
dio, que deve ter seu consumo reduzido pelas diretrizes do 
modelo dietético DASH (consumo ≤ 1.500mg), se encontra 
ultrapassando a recomendação, com a ingestão média cal-
culada em 1.920 mg. 

O consumo de micronutrientes considerados cardioprote-
tores, como potássio, magnésio e cálcio, está em 100% da 
amostra com a ingestão inadequada, ou seja, consumo me-
nor do que recomendado pelo modelo dietético. Percebe-se a 
ocorrência do mesmo fato quando averiguamos o consumo das 
fibras dietéticas (Gráfico 3).
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Apenas o consumo de sódio não apresentou diferença sig-
nificativa (p > 0,05), sendo o valor médio superior ao recomen-
dado; os demais itens (micronutrientes e fibras) apresentaram 
diferenças significativas (p < 0,001), com consumo abaixo do 
recomendado, indicando que a diferença entre os valores inge-
ridos e os recomendados é muito grande.

Existem fundamentos de que a combinação de ingestão de 
micronutrientes (potássio, magnésio, cálcio, entre outros), antio-
xidantes (vitaminas A e C, entre outras), substâncias fitoquími-
cas (flavonoides, pigmentos, entre outros) e fibras alimentares 
que são encontradas em frutas e vegetais, cereais integrais e le-
guminosas proporcionam a redução do risco de desenvolvimento 
de doença vascular cerebral, diferentes tipos de câncer e DCNT.37

A deficiência de magnésio, apesar de pouco estudada, é 
muito frequente na população com diabetes. Vinte e cinco a 
47% dos indivíduos com diabetes apresentam hipomagnese-
mia. Quanto maior a ingestão de magnésio, menor a incidência 
de diabetes na população prospectivamente estudada, espe-
cialmente nas mulheres com sobrepeso.38

Todos os pacientes apresentaram baixa ingestão de mag-
nésio, independentemente de ser diabético ou não.

Em pacientes hipertensos com hipomagnesemia, o consu-
mo de uma dieta com alto teor de magnésio parece diminuir a 
pressão arterial.34

O potássio, o cálcio e o magnésio são importantes modula-
dores na resposta pressórica ao sódio. O K+ é o principal cátion 

intracelular, e sua ingestão adequada (4.700 mg/dia) contribui 
para a manutenção dos níveis normais da pressão arterial, 
reduzindo os efeitos adversos da ingestão de sal, diminuindo 
o risco de litíase renal e, provavelmente, da perda de massa 
óssea. Dietas ricas em potássio podem exercer papel na pre-
venção e tratamento da hipertensão arterial.34

Há evidências bem fundamentadas da relação entre a qua-
lidade da alimentação e os riscos de desenvolver o DM. Tem 
sido demonstrada uma correlação positiva entre a prevalência 
do diabetes e o alto consumo de gorduras saturadas e o baixo 
teor de fibras da dieta.39

Evidências epidemiológicas têm demonstrado que certos 
tipos de fibra alimentares são capazes de impedir o desenvolvi-
mento do DM, bem como de reduzir valores de glicose pós-pran-
dial e, em consequência, a resposta insulínica. Enfatizar um alto 
consumo de fibras tem sido praticamente um consenso no que 
diz respeito às recomendações nutricionais para pacientes dia-
béticos, tanto em relação à prevenção quanto ao tratamento.40

A relação entre fibra alimentar e risco de hipertensão arte-
rial ainda não está bem elucidada. Alguns estudos observacio-
nais e de intervenção têm mostrado o efeito benéfico do au-
mento da ingestão de fibras, solúveis e insolúveis, no controle 
e provavelmente na prevenção da hipertensão.40 

He et al. constataram que a suplementação com fibra so-
lúvel (à base de aveia) por 12 semanas foi capaz de reduzir 
ambas as pressões, sistólica (PAS) e diastólica (PAD).41 

Gráfico 3. Média da ingestão de potássio, magnésio, cálcio, sódio e fibras pelos pacientes estudados, comparada com a recomendação 
indicada pelo modelo dietético Dietary Approaches to Stop Hypertension, no período de agosto de 2012 a abril de 2013.

Fibras (g)

Sódios (mg)

Potássio (mg)

Magnésio (mg)

Cálcio (mg)

0,00 1000,00 2000,00 3000,00 4000,00 5000,00

Cálcio (mg) Magnésio (mg) Potássio (mg) Sódios (mg) Fibras (g)
Recomendado 1250 500 4700 1500 30

Ingerido 551,19 156,06 1715,04 1920,97 12,92
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Substituições de ingredientes e alimentos tradicionais que 
mantêm o sabor e uma boa aceitabilidade constituem uma 
estratégia de intervenção importante para redução dos riscos 
relacionados com a dieta. A redução de gorduras, de sódio e 
o aumento da ingestão de micronutrientes protetores como o 
cálcio, potássio e o magnésio que é fornecido por meio de uma 
modificação dos hábitos alimentares consegue atingir os níveis 
de nutrientes para seguir o plano DASH.42

CONCLUSÃO
Pode-se observar que o Modelo Dietético DASH não é usual 
na população de hipertensos e diabéticos estudados. Houve 
significativa inadequação alimentar nos grupos dos vegetais, 
frutas, cereais totais e integrais, laticínios desnatados e nozes, 
sementes e leguminosas, influenciando no aspecto qualitativo 
da dieta destes indivíduos, levando à baixa ingestão dos micro-
nutrientes que auxiliam no tratamento e prevenção da hiper-
tensão e do DM; essa inadequação pode contribuir também 
para o agravamento dessas doenças crônicas.

Observaram-se divergências alimentares da população ame-
ricana com a brasileira, visto que houve dificuldade na conversão 
em porções segundo os grupos alimentares, pois as referências 
brasileiras são diferenciadas. Portanto, para haver uma análise 
detalhada, seria necessária uma revisão dos componentes da 
dieta DASH para a população brasileira, adaptando seus nutrien-
tes essenciais com os alimentos habituais para essa população, 
visando uma maior adesão ao consumo deste modelo.

Além disso, a educação nutricional e a informação dos benefí-
cios de uma dieta equilibrada, como a dieta DASH, é fundamental 
para que haja a mudança dos hábitos alimentares desta população. 
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INTRODUÇÃO
A hipertensão arterial renovascular (HRV) é geralmente se-
cundária à estenose uni ou bilateral da artéria renal. É definida 
como hipertensão decorrente de uma isquemia renal, em ge-
ral causada por uma lesão obstrutiva parcial ou completa de 
uma ou ambas as artérias renais.1 Na vigência de estenose, 
ocorre redução da perfusão renal e ativação do sistema renina-
-angiotensina-aldosterona (SRAA). A angiotensina II circulante 
promove vasoconstrição direta e estímulo à secreção de aldos-
terona, com posterior retenção de sódio e líquidos e elevação 
da pressão arterial (PA). 

A prevalência da HRV pode chegar a 5% dos pacientes com 
hipertensão. O envolvimento da artéria renal é observado em 
algumas doenças autoimunes, como, por exemplo, na arte-
rite de Takayasu (AT), sendo uma causa importante de HRV. 
A  constatação da hipertensão de característica renovascular 
é o passo inicial para a hipótese diagnóstica. Na literatura, a 
hipertensão está presente em 42 a 100% dos casos de AT.2 

A AT é uma doença rara, de etiologia desconhecida, aco-
mete principalmente mulheres (80 – 90%) entre 10 e 40 anos. 
Seu diagnóstico, na maioria dos casos, é estabelecido por da-
dos clínicos e angiográficos. A biópsia arterial permite o diag-
nóstico em 35% de várias séries estudadas.3,4 

A AT caracteriza-se por inflamação crônica progressiva 
que acomete, principalmente, a aorta e seus ramos principais. 
Observa-se inflamação granulosa transmural, podendo ocasio-
nar estenose, oclusão, dilatação e/ou formação de aneurisma 
nas artérias envolvidas.5,6 A inflamação pode se localizar em 
uma porção da aorta e seus ramos torácicos ou abdominal, 
ou pode envolver todo o vaso. Embora exista grande varia-
bilidade na expressão da doença (talvez devido a diferenças 
geográficas), as lesões vasculares iniciais ocorrem com mais 
frequência na porção medial esquerda ou proximal da artéria 

subclávia. Conforme a doença progride, a carótida comum es-
querda, vertebral, braquiocefálica, porção medial direita ou pro-
ximal da artéria subclávia, carótida direita e artérias vertebrais, 
e a aorta também podem ser afetadas. A aorta abdominal e 
as artérias pulmonares são envolvidas em cerca de 50% dos 
pacientes. Os processos inflamatórios causam espessamento 
das paredes das artérias lesadas. Pode haver uma dilatação da 
aorta secundária à lesão inflamatória. As estenoses, oclusões 
ou dilatações de porções das artérias envolvidas, em diferentes 
graus, resultam em grande variedade de sintomas.5,7 

O quadro clínico da AT inicialmente é inespecífico, sen-
do caracterizado por sintomas constitucionais como febre, 
mal-estar, artralgias e emagrecimento. Artralgias e mialgias 
transitórias ou duradouras ocorrem em 50% dos pacientes.5 
Lesões cutâneas como eritema nodoso e pioderma gangre-
noso podem acometer um pequeno número de pacientes.8 
Posteriormente, os sintomas tornam-se mais específicos. 
A redução da elasticidade da aorta e seus ramos ou a esteno-
se das artérias renais são responsáveis pelo desenvolvimento 
da hipertensão arterial (HA), encontrada em mais de 50% dos 
pacientes com essa doença. 

Os sintomas cardiovasculares predominantes são dispneia, 
hipertensão ou hipotensão arterial, sopros vasculares e o clás-
sico achado de redução da amplitude dos pulsos periféricos 
em 96% dos casos.3 Os sopros são o achado clínico mais fre-
quente,9 principalmente nas carótidas (70%). A claudicação e a 
diminuição dos pulsos são dominantes nos membros superio-
res (MMSS) e 57% dos doentes têm algum grau de estenose 
vertebral, apresentando tonturas. A estenose da artéria renal 
contribui para a HA, que surge em 20% dos casos.9 

A doença pode apresentar acometimento arterial de diversos 
sistemas, podendo ocorrer também vertigem, síncope quando 
envolve artéria carótida e vertebral, hemorragia gastrointestinal 
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quando ocorre isquemia da artéria mesentérica, distúrbios vi-
suais, em geral, bilateralmente, podendo evoluir para amaurose.8 

Os critérios utilizados para o diagnóstico da AT incluem:4 
•	 Desenvolvimento de sintomas ou sinais relacionados à AT 

antes dos 40 anos de idade.
•	 Claudicação de extremidades: desenvolvimento de fraque-

za, desconforto e fadiga em extremidades, mais comumen-
te em MMSS.

•	 Redução da amplitude do pulso de uma ou ambas as arté-
rias braquiais.

•	 Diferença de pressão entre os MMSS de pelo menos 
10 mmHg.

•	 Sopro sobre uma ou ambas as artérias subclávias, sopro 
abdominal.

•	 Alterações na arteriografia: estreitamento ou oclusão da 
aorta e/ou seus ramos principais, ou grandes artérias proxi-
mais em MMSS ou inferiores, cuja causa não seja ateros-
clerose ou displasia fibromuscular. 

O diagnóstico fica definido na presença de três critérios referidos. 
A classificação da AT, revisada na Conferência Internacional 

de Arterite de Takayasu, em 1994, e publicada por Hata et al.7, 
de acordo com as lesões à luz da angiografia, divide a doença em 
subtipos. O subtipo 1 acomete ramos do arco aórtico, o 2a, a aor-
ta ascendente, arco aórtico e seus ramos, o 2b incluiu o subtipo 
anterior associado à aorta torácica, o 3 acomete aorta torácica, 
aorta abdominal e/ou artérias renais, o 4 envolve aorta abdominal 
e/ou artérias renais e o 5 é a junção dos subtipos  2b e 4.10 

O tratamento consiste na corticoterapia isolada ou associada a 
outros imunossupressores. O tratamento na fase ativa da doença 
inclui o uso de corticoides em altas doses por um período entre um 
a três meses. Quando não há resposta adequada ao corticoide, uti-
lizam-se imunossupressores; estes também são empregados no 
caso de reativação da doença e após o desmame do corticoide.11 

RELATO DE CASO
Paciente do gênero feminino, 36 anos, negra, casada, técnica de 
enfermagem, natural e procedente de São Paulo. Aos 19 anos, des-
cobriu ser hipertensa, tendo sido medicada e acompanhada durante 
quase cinco anos em Unidade Básica de Saúde (UBS). Na época, 
referia uso de captopril 50 mg ao dia e hidroclorotiazida 25 mg ao 
dia. Durante o tratamento anti-hipertensivo, apresentou dor de forte 
intensidade no membro superior direito (MSD) sendo então verifica-
da a ausência do pulso radial nesse mesmo braço. Nessa ocasião, 
foi encaminhada para investigação em serviço de referência (setor 
de Reumatologia da Universidade Federal de São Paulo – UNIFESP), 
onde apresentava quadro clínico de claudicação em MSD e ausên-
cia do pulso braquial e radial direitos. Foram realizados exames labo-
ratoriais e angiográficos e feito diagnóstico de AT tipo 5. 

Antecedentes pessoais

Tuberculose ganglionar diagnosticada e tratada aos 20 anos de 
idade, asma brônquica e hipertensão. Menopausa aos 29 anos. 
Dislipidemia, osteopenia e fibromialgia há cinco anos. Diabetes 
mellitus tipo 2 há 2 anos.

Antecedentes familiares

Pai e mãe hipertensos. Pai diabético, falecido por acidente vas-
cular encefálico aos 61 anos de idade. 

Hábitos

Nega tabagismo e etilismo.

Exame físico

•	 BEG, orientada, eupneica, acianótica, anictérica, corada, 
hidratada. 

•	 Peso: 60 kg. 
•	 altura: 1,52 m. 
•	 IMC: 25,9. 
•	 Temperatura: 36,1°C. 
•	 Frequência cardíaca: 86 bpm. 
•	 PA (médias):

•	 MSD não foi possível aferir a PA. 
•	 Membro superior esquerdo (MSE): 131 x 77 mm Hg.
•	 Membro inferior direito (MID): 140 x 80 mmHg.
•	 Membro inferior esquerdo (MIE): 140 x 90 mmHg.

•	 Pescoço: ausência de estase jugular, sem linfadenomega-
lias, sem sopros carotídeos. 

•	 Sistema cardio vascular (SCV): Bulhas cardíacas normofo-
néticas, ritmo regular em 2 tempos (BR2T) sem sopros.

•	 Sistema respiratório (SR): MV+ S/RA.
•	 Abdome flácido e indolor, ruídos hidroaéreos presentes 

e normais, ausência de sopros abdominais, ausência de 
visceromegalias.

•	 Extremidades: ausência de edemas, perfusão periférica 
adequada, pulsos (Tabela 1).

Evolução

Tendo em vista o quadro clínico, os exames laboratoriais e as an-
giografias, que revelaram arteriopatias de diferentes segmentos, o 
diagnóstico de AT tipo 5 foi estabelecido e foi introduzida a corti-
coterapia. As arteriografias realizadas mostraram: oclusão de arté-
ria subclávia em sua origem com reenchimento axilar; oclusão da 
artéria vertebral direita; oclusão da mesentérica superior; oclusão 
de artéria renal esquerda e estenose da direita (superior a 50%).  

Em 03/02/2005, a paciente já em uso de prednisona 50 mg/dia, 
foi Internada por taquicardia sintomática acompanhada de as-
tenia e artralgias. O Holter documentou períodos de taquicardia 
sinusal, sendo então introduzido metotrexate (MTX) 10 mg/dia, 
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Tabela 1. Palpação de pulsos.

Pulsos Direito Esquerdo
Temporal 4+ 4+
Carotídeo 4+ 4+
Subclávio Ausente 4+
Braquial Ausente 4+
Radial Ausente 4+
Ulnar Ausente 4+
Femoral 4+ 4+
Poplíteo 4+ 4+
Tibial Anterior 4+ 4+
Tibial Posterior 3+ 3+

Exames laboratoriais
Urina tipo I Corpos cetônicos: 25 mg/dL

Sangue: 
0,03 mg/dL

Leucócitos: 51.000/mL
Glicemia 72 mg/dL
Urocultura Superior a 106 UFC/ml; E. coli
Ureia 39 mg/dL
Creatinina 0,91 mg/dL
Sódio 145 mmol/L
Potássio 3,9 mmol/L
Cálcio Total 9,5 mg/dL
Colesterol Total 151 mg/dL
HDL 64 mg/dL
LDL 70 mg/dL
Triglicérides 86 mg/dL
Aspartato Amino Transferase 12 U/L
 Alanina Aminotransferase 21 U/L
Vhs 7 mm
Pcr 4,6 uUI/mL
Leucócitos 12.200 u/L
Plaquetas 275.000 uL
Hemoglobina 13,7 g/dL
Hematócrito               42,5 %
Creatinoquinase 45 U/L
Fosfatase Alcalina 77 U/L

Tabela 2. Exames laboratoriais.

com melhora do quadro. Nessa ocasião, a paciente fazia uso 
de HCT 25 mg/dia e enalapril 20 mg duas vezes/dia e perma-
necia com a PA ainda não controlada, necessitando de ajuste 
da medicação. Foi então associado 10 mg/dia de anlodipino ao 
regime terapêutico anti-hipertensivo.

Diante desse quadro, foi realizada ultrassonografia (US) de 
rins e vias urinárias, que mostrou rim direito de aspecto normal 
e sinais de nefropatia crônica à esquerda. Doppler de artérias 
renais indicando artéria renal esquerda ocluída e artéria renal 
direita com oclusão superior a 50%. Procedeu-se à arteriogra-
fia com angioplastia da artéria renal direita com colocação de 
stent com sucesso (em 17/04/2005).  

A paciente evoluiu com melhora do controle pressórico e em 
acompanhamento ambulatorial. Manteve claudicação em MSD.

Após aproximadamente um ano (julho/2006), apresentou 
dor abdominal de forte intensidade, sendo medicada e subme-
tida à ressonância magnética de aorta e ramos principais onde 
foram detectados; placa na emergência do tronco celíaco; afi-
lamento importante da artéria mesentérica superior desde sua 
emergência, por aproximadamente 2,5 cm; artéria mesentéri-
ca inferior com calibre preservado, observou-se também que 
o stent na artéria renal direita estava pérvio e havia estenose 
ostial na emergência da artéria renal esquerda. Foi então sub-
metida à colocação de stent em artéria mesentérica superior. 

A paciente necessitou de nova internação para investiga-
ção de taquicardia de etiologia indefinida, suspeita de atividade 
da doença, quando a dose de MTX foi aumentada para 20 mg/dia. 
Nesta época, a paciente fazia uso de HCT 25 mg/dia, anlodipino 
10 mg/dia e hidralazina 25 mg, 3 vezes ao dia (em substituição 
ao enalapril) no esquema terapêutico anti-hipertensivo. 

Em 2007, novo quadro de atividade da doença e o MTX foi 
substituído por pulsos de ciclofosfamida (CFA) e posteriormen-
te (2008) por CFA 100 mg/dia via oral.

Durante os controles ambulatoriais, os níveis pressóricos da 
paciente mantiveram-se sempre acima das metas recomenda-
das, necessitando ajustes (adição e/ou substituição) de novos 
agentes anti-hipertensivos; foi introduzida metildopa 500 mg a 
cada oito horas. Cintilografia renal foi realizada em 08/05/2009 e 
apresentava: rim direito 11 cm, normal, 83% de função relativa; 
rim esquerdo 8,4 cm, 17% de função relativa, pouca captação. 

Em 13/05/2009, feito diagnóstico de recidiva de tuberculo-
se (micronódulos pulmonares à tomografia e PPD=25 mm), in-
troduzido esquema 1 (E1): rifampicina 300 + isoniazida 200 + 
pirazinamida 500. Em 30/06/2009, foi suspensa a CFA e intro-
duzido micofenolato (MMF). Após culturas negativas (3) para 
BK, iniciada profilaxia para TB com isoniazida. Em 13/04/2012, 
introduzido adalimumab a cada 15 dias.

Em 15/04/2013, durante internação por síndrome coronaria-
na aguda, realizou cinecoronariografia que mostrou padrão de 

circulação coronariana tipo direita dominante, coronárias isen-
tas de estenoses e manometria (mm Hg) em aorta = 140/80. 
Após alta hospitalar, realizou exames laboratoriais complemen-
tares (Tabela 2), eletrocardiograma (ECG) e ecocardiograma 
(ECO) (Figura 1) e monitorização ambulatorial da pressão arterial 
(MAPA) (Figura 2). No Doppler de artérias renais, foram obser-
vados sinais de estenose de stent de artéria renal direita com 
repercussão nas artérias segmentares (tardus parvus).

Com a avaliação pelo Doppler evidenciando si-
nais de estenose do stent, foi realizada arteriografia 



49Hipertensão renovascular secundária à arterite de Takayasu: relato de caso
Castro MB, Dias NCC, Brandão R, Bombig MTN, Barbosa AHP, Francisco YA, Brollo L, Burgos PFM, Schwerz VL, Marui FRRH, Fonseca FH, Póvoa R

Rev Bras Hipertens vol. 21(1):46-52, 2014.

renal  (30/04/2013) que mostrou artéria renal esquerda 
ocluída em óstio; e a artéria renal direita com stent em 
terço proximal sem sinais de reestenose e com discreta 
hiperplasia neointimal. 

À MAPA, realizada nesta ocasião (junho de 2013), foram re-
gistrados: média da PA nas 24 horas de 133/82 mmHg, período 
da vigília de 136/85 mmHg, período do sono de 120/67 mmHg 
e pressão matinal de 122/82 mmHg. A Figura 2 mostra o grá-
fico das pressões, sendo a pressão sistólica representada pela 
linha vermelha, a pressão diastólica pela azul e a média das 
pressões pela verde.

Atualmente, a paciente está em tratamento e acompa-
nhamento ambulatorial, em uso de corticoide oral (predniso-
na 20 mg/dia) e Humira (15/15 dias) para controle da AT, além 
de hidroclorotiazida 25 mg (1x/dia), anlodipino 10 mg/dia, ateno-
lol 25 mg (2x) e metildopa 500 mg (3x/dia), AAS 100 mg/dia, 
sinvastatina 20 mg/dia, metformina 500 mg (2x/dia), alendro-
nato de sódio 70 mg (1x /semana), carbonato de cálcio + 
calciferol (2x/dia), omeprazol 20 mg (2x/dia) e amitriptilina 
25 mg (2x/dia). 

Exames complementares

•	 ECG: ritmo sinusal, alterações difusas de repolarização 
ventricular, sem sobrecarga de ventrículo de esquerdo 
(Figura 1).

•	 ECO: Ao = 32, AE =33, VD =18, SIV = PPVE = 9, 
DDVE = 43, DSVE = 27, Fração de encurtamento = 37%, 
Fração de ejeção = 0,67, IMVE = 78,55 g/m², espessura 
relativa da parede = 0,42, volume do VE = 83,07 mL. 
Cavidades cardíacas com dimensões normais. Espessura 
miocárdica normal. Função sistólica globalmente conser-
vada, sem anormalidades contráteis segmentares. Valvas 
com textura e mobilidade normais. Fluxos intracavitários 
normais ao estudo com Doppler. Pericárdio sem altera-
ções. Arco aórtico sem particularidades. Índices de função 
diastólica normais. 

DISCUSSÃO
A AT, em suas fases iniciais, apresenta manifestações inespecí-
ficas, como fadiga e febre e, à medida que evolui, surgem ma-
nifestações de acordo com a localização e o grau das lesões.5 

Figura 1. Eletrocardiograma apresentando ritmo sinusal, alterações difusas de repolarização ventricular, sem sinais de sobrecarga de ventrículo 
esquerdo. Setor de Cardiopatia Hipertensiva da Universidade Federal de São Paulo.
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O diagnóstico é muito difícil de ser feito, usualmente tardio, 
devido a pouca especificidade da sintomatologia associada, 
durante a fase inicial do acometimento vascular. Mas, com a 
evolução da doença e quando as manifestações do acometi-
mento vascular dominam o quadro clínico, essa possibilidade 
diagnóstica não deve ser esquecida. Seria então possível se 
aventar a hipótese de AT em uma paciente jovem, devido ao 
acometimento arterial difuso. 

Essa arterite acomete primariamente a aorta e seus ramos 
principais, podendo localizar-se na aorta torácica, abdominal, 
ou acometer todo o vaso e seus ramos. Mesmo com a grande 
variabilidade na expressão clínica da doença, o acometimen-
to inicial geralmente envolve a artéria subclávia. O processo 

inflamatório causa espessamento da parede dos vasos afe-
tados, estenose, oclusão ou dilatação das porções arteriais 
acometidas em graus variados, responsáveis por produzir os 
sintomas da doença.5 A paciente relatada apresentou acome-
timento da artéria subclávia direita, cuja manifestação clínica 
permitiu a suspeita de AT.

A associação de AT com TB e também com artrite reuma-
toide, doença de Crohn, lúpus eritematoso sistêmico, tireoidite, 
colite ulcerativa e espondilite anquilosante é descrita por vários 
autores.8,12 No presente caso, nos antecedentes pessoais, a 
paciente referia ter tido o diagnóstico e realizou tratamento 
para TB, que posteriormente foi reativada provavelmente com 
a corticoterapia e/ou terapia imunossupressora.

Figura 2. Gráfico da monitorização ambulatorial da pressão arterial com as curvas de pressão sistólica, diastólica e média. Setor de Cardiopatia 
Hipertensiva da Universidade Federal de São Paulo.
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A redução da elasticidade da aorta e seus ramos ou a este-
nose das artérias renais são responsáveis pelo desenvolvimen-
to da hipertensão arterial (HA), encontrada em mais de 50% 
dos pacientes com essa doença.

O exame físico dos pacientes suspeitos revela diferen-
ça entre os níveis de pressão arterial medidos nos MMSS. 
Tipicamente, observa-se uma diferença superior a 10 mmHg 
entre ambos. Há redução da amplitude dos pulsos em 
MMSS e inferiores e, muitas vezes, sopros audíveis sobre 
as artérias subclávias, braquiais, carótidas e abdominais.4  

Apresentamos o caso de uma paciente do sexo femi-
nino, cujo diagnóstico e início do tratamento da hiperten-
são arterial foi feito aos 19 anos. Durante o tratamento, por 
mais de quatro anos, a paciente não foi investigada para 
uma causa secundária de hipertensão, e, somente depois 
de quadro clínico de claudicação em MSD seguido de um 
exame clínico mais adequado, foi detectada a ausência de 
pulso periférico. A partir daí, foi encaminhada para serviço 
de referência para investigação. 

A AT é doença rara, não sendo surpresa as dificuldades 
encontradas no diagnóstico correto. Muita atenção é ne-
cessária no exame físico, para surpreender as diferenças de 
amplitude dos pulsos periféricos, das pressões arteriais nos 
MMSS e para procurar ouvir os sopros nos diferentes ter-
ritórios vasculares. Porém, é incompreensível a dificuldade 
inicial dos médicos da atenção básica em detectar estes si-
nais e o fato de não terem prosseguido a investigação para 
uma causa secundária de hipertensão arterial em paciente 
tão jovem. Um exame físico mais cuidadoso poderia detec-
tar mais precocemente a diferença (ou ausência) de pulso. 
Inclusive, quando esta diferença foi detectada, motivou a in-
vestigação da doença de base e o diagnóstico e abordagem 
da estenose da artéria renal, obtendo-se assim, um melhor 
controle pressórico. Uma boa observação clínica, com his-
tória e exame físico minuciosos são importantes para que 
se possa solicitar os exames complementares adequados, 
e, assim, termos espírito crítico sobre eles, correlacionan-
do-os com o quadro clínico. 

Apesar da paciente possuir histórico familiar para HA, 
a possibilidade de hipertensão secundária deveria ser lem-
brada pela presença dos seguintes indícios clínicos: início 
da hipertensão antes dos 30 anos, hipertensão estágio 2 
e diminuição e/ou ausência de pulsos.1 No caso relatado, 
uma etiologia secundária deve ser suspeitada também na 
presença de hipertensão arterial de difícil controle. Esses 
indícios devem despertar no clínico a desconfiança de que 
a estenose de artéria renal seja a causadora do quadro hi-
pertensivo e fazer com que ele continue a investigação para 
confirmação da possível causa etiológica.

Também vale a pena enfatizar que o Doppler de arté-
rias renais evidenciou sinais de estenose do stent enquan-
to que a arteriografia mostrou que o mesmo estava pérvio. 
Fica evidente a dependência do examinador nestes casos. 
Sabemos que o padrão-ouro para mostrar estas alterações 
da parede arterial é a angiografia. 

Na HA com estenose de artéria renal, o controle dos ní-
veis pressóricos é difícil,1 fato este que foi comprovado, pois 
mesmo com maior número de medicamentos, a paciente  
ainda se mantinha com níveis pressóricos elevados. Alguns 
pacientes podem apresentar hipertensão arterial de difícil 
controle agravada pela corticoterapia, o que pode também 
ter contribuído neste caso.

Embora a HA secundária à estenose da artéria renal seja 
dependente da ativação do sistema renina angiotensina aldos-
terona (SRAA) e o uso de medicamento que bloqueie este sis-
tema seja altamente eficaz, nesta paciente, em particular, com 
estenose unilateral em único rim funcionante, o tratamento 
clínico da hipertensão com enalapril poderia ser questionado. 
O uso de inibidor do SRAA em paciente com HRV bilateral ou 
unilateral associada a rim único pode reduzir a taxa de filtração 
glomerular, resultando no aumento dos níveis séricos de uréia e 
creatinina, e sendo assim contraindicado nestes casos.1 A refe-
rida paciente fazia uso de enalapril e possuía estenose de óstio 
na artéria renal esquerda com sinais de nefropatia crônica à 
esquerda, e estenose 50% na artéria renal direita. Apesar disto, 
o fármaco foi utilizado por determinado período, e, felizmente 
não houve prejuízo da função renal. 

Ao se considerar significativa a estenose de artéria re-
nal, a paciente foi submetida à angioplastia da artéria renal 
direita com colocação de stent, e evoluiu com melhora do 
controle pressórico.   

O envolvimento das artérias coronárias pode ocorrer em 
até 10% dos casos, porém, após suspeita clínica e realiza-
ção de coronariografia, não foi constatado nesta paciente.

A paciente permanece em tratamento e acompanhamen-
to ambulatorial, atualmente necessitando de vários agentes 
anti-hipertensivos para o controle pressórico, além dos medi-
camentos para controle da doença de base. Há necessidade 
de acompanhamento periódico quanto à possibilidade de rees-
tenose e exames periódicos da função renal, além de exames 
de atividade inflamatória conforme solicitação do setor de 
Reumatologia. 

Este relato de caso tem por intenção revelar a impor-
tância do diagnóstico da AT como causa secundária de 
hipertensão em pacientes jovens com manifestações de 
múltiplas estenoses arteriais não ateroscleróticas. Sua 
identificação pode levar ao tratamento precoce, possibili-
tando, assim, uma resposta clínica mais adequada. 
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DESCRIÇÃO DO ESTUDO
A medida ambulatorial da pressão arterial (MAPA) permite 
a quantificação da pressão arterial “média” nas 24 horas, 
assim como do padrão de variação diurna e noturna da 
pressão arterial. O padrão de variação da pressão arterial 
durante o sono e a vigília pode ter valor prognóstico, com 
os indivíduos sem descenso noturno — aqueles com uma 
pequena ou nenhuma queda da pressão arterial durante o 
sono —, exibindo maior risco de desenvolvimento de even-
tos cardiovasculares.

Um fator que tem limitado o entusiasmo na incorporação 
da medida do descenso noturno na avaliação clínica e ma-
nejo dos pacientes é a preocupação com a reprodutibilidade 
dessa medida. Estudos prévios que avaliaram a reprodutibi-
lidade diária do perfil da pressão arterial durante o sono e a 
vigília geraram resultados discrepantes, os quais podem ser 
explicados por fatores como idade, condições médicas coe-
xistentes, diferentes regimes de tratamento, assim como o 
intervalo entre as medidas. 

No presente estudo, foi examinada a reprodutibilidade 
do descenso noturno e de outras medidas da MAPA em uma 
coorte de indivíduos aparentemente saudáveis com níveis 
elevados de pressão arterial aferida no consultório, que fo-
ram submetidos à medida em três dias distintos. Foi  tam-
bém avaliada a influência dos níveis de pressão arterial 
durante a vigília, características demográficas, qualidade e 
duração do sono e níveis de atividade física durante a vigília 
sobre as variações diárias do descenso noturno.

A MAPA foi realizada em 3 ocasiões, com aproximada-
mente 1 semana de intervalo entre elas, em 115 indivíduos 
adultos não tratados (46 ± 9 anos; 43% mulheres) que apre-
sentavam medidas de pressão arterial elevadas no consul-
tório. Os períodos de vigília e sono foram definidos por diá-
rios preenchidos pelos indivíduos estudados e confirmados 

por actigrafia. Estudos prévios mostraram que medidas 
actigráficas refletem a qualidade do sono, assim como a 
polissonografia, e que o índice de fragmentação baseado na 
actigrafia é uma medida de agitação do sono. 

A média ± desvio-padrão do descenso da pressão ar-
terial durante o sono foi de 18 ± 7 / 15 ± 5 mmHg (razão 
da pressão arterial sono / vigília = 0,87 ± 0,05 / 0,82 ± 
0,06), com uma mediana (intervalo interquartil) de varia-
ção diária de 5,2 (3,1 – 8,1) / 4,3 (2,8 – 5,6) mmHg. Não 
houve redução da variabilidade com a realização das me-
didas sucessivas. A variabilidade diária da pressão arterial 
sistólica aferida durante o sono foi maior do que a das 
medidas de pressão arterial nas 24 horas ou na vigília. 
A variabilidade do descenso sistólico foi maior em indiví-
duos com pressão arterial maior durante a vigília, mas não 
se relacionou com idade, gênero, raça ou índice de massa 
corpórea. Além  disso, variações diárias das medidas de 
pressão arterial durante o descenso noturno relacionaram-se 
com variações do índice de fragmentação (p < 0,001), 
uma medida de qualidade do sono.
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COMENTÁRIO
Este estudo confirma os resultados de estudos prévios ao 
mostrar que existem variabilidades substanciais da pressão 
arterial durante o sono e da magnitude do descenso noturno 
quando avaliadas em dias distintos.1-4 Além disso, os presen-
tes dados indicam que essas variações do descenso noturno 
da pressão arterial estão relacionadas à qualidade do sono. 
Tendo em vista a variabilidade considerável do padrão de 
pressão arterial, especialmente durante o sono, sessões de 
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MAPA repetidas podem ser necessárias para estimar de ma-
neira segura o padrão de descenso noturno de um indivíduo.
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DESCRIÇÃO DO ESTUDO
A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) é um preditor inde-
pendente de desfecho cardiovascular. Sua identificação ele-
trocardiográfica é uma recomendação de todos os guidelines 
de hipertensão como rotina de avaliação de risco. Contudo, os 
critérios eletrocardiográficos para a detecção da HVE em obe-
sos é duvidosa.

O objetivo deste estudo foi avaliar critérios eletrocardiográ-
ficos para HVE em um grupo de afrodescendentes negros com 
alta prevalência de obesidade, sabendo-se que a combinação 
dos efeitos da obesidade e da prevalência de hipertensão pode 
ter um importante impacto de risco nesse grupo. 

Trata-se de estudo realizado na África do Sul, randomi-
zado, com 1.191 participantes recrutados em um subestudo 
com 908 participantes, dos quais 829 (91%) consentiram 
com a realização de ecocardiograma (ECO) (69,6% eram 
homens com índice de massa corporal (IMC) de 23,7 ± 3,9 kg/m2 
e que não deram o seu consentimento). Em 678 participan-
tes, obtiveram-se exames de alta qualidade, sendo que 661 
também possuíam eletrocardiograma (ECG) requerido para 
a análise. 

Os dados clínicos e demográficos foram obtidos por meio 
de um questionário com peso e altura, identificando-se, assim, 
aqueles com sobrepeso (IMC ≥ 25 kg/m²) e obesos (IMC ≥ 
30 kg/m²). Foram realizados testes laboratoriais da função 
renal, perfil lipídico, hepático, hematológico, glicêmico e por-
centagem da hemoglobina glicada (HBA1c > 6,1%). As me-
didas convencionais da pressão arterial (PA) foram aferidas 

utilizando-se esfignomanômetro de coluna de mercúrio por téc-
nicos de enfermagem treinados. O ECG utilizou 12 derivações, 
os registros foram realizados com 25 mm/s e 1,0 mV/cm e os 
dados analisados por investigadores cegados das informações 
clínicas. A amplitude das ondas R e S foram averiguadas em 
todas as derivações e a duração do QRS também foi medida. 
Os índices de Cornell, Sokolow-Lyon, Gubner-Ungerleider (Gub-
Ung) e Lewis voltagem ou tempo-voltagem foram calculados 
utilizando-se os seus critérios para HVE. O diâmetro interno do 
ventrículo esquerdo (VE) e as espessuras das paredes septal 
e posterior foram medidos por meio do ECO bidimensional e 
modo M e as imagens foram obtidas pelo eixo transtorácico 
paraesternal longo. 

As características clínicas e demográficas foram similares 
naqueles com ou sem ECO e ECG: entre os participantes, 43% 
eram obesos. Dos 43% de participantes que eram hipertensos, 
somente 35% tinham controle dos níveis pressóricos. Um to-
tal de 21,8% dos participantes apresentou HVE (com índice 
de massa do VE [IMVE] > 51 g/m2). Mais mulheres do que 
homens eram obesas. Os obesos tiveram uma alta prevalên-
cia de hipertensão, diabetes e maiores valores de massa do 
ventrículo esquerdo (MVE), IMVE e porcentagem de HVE em 
comparação com não obesos. A porcentagem de hve foi maior 
naqueles com sobrepeso (imc = 25,0-29,9 kg/m²): 20,4%, 
quando comparada àqueles com peso normal ( imc <25,0 
kg/m²): 7,7%. Ambos os grupos demonstraram grande MVE 
(p < 0,0005) e IMVE (p < 0,001) quando comparados com 
participantes com peso normal. 
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Ajustes foram feitos para o sexo e valores pressóricos. 
O IMC estava intrinsicamente demonstrado pelos índices RaVL, 
Gub-Ung e voltagem de Lewis, mas as relações foram menores 
do que aquelas envolvendo o IMC e o IMVE. Além disso, a re-
lação do IMC com Cornell voltagem não foi demonstrada e foi 
inversamente proporcional ao Sokolow-Lyon. Os produtos dos 
critérios relacionando tempo e voltagem foram falhos.

A sensibilidade para a detecção da HVE com RaVL, Gub-Ung 
e critérios de Lewis foi notavelmente maior do que Sokolow-
Lyon ou Cornell voltagem para os dois grupos. A especificidade 
de Gub-Ung, Lewis e RaVL foi menor em obesos quando com-
parados com não obesos. Contudo, a sensibilidade e especifici-
dade dos critérios foram mais bem detectadas nos não obesos. 
Os mesmos resultados ocorreram para detecção do IMVE.

Mostrou-se uma forte relação inversa entre o IMC e o cri-
tério de Sokolow-Lyon medido pelo decréscimo da onda S em 
V1, V5 e V6. Houve redução da sensibilidade do critério de 
Sokolow-Lyon para detecção de HVE e suavização dos critérios 
de Cornell-voltagem que podem, parcialmente, ser atribuídos 
ao IMC. Os registros da amostra incluíram o RaVL, positivamen-
te associado ao IMC, o SV3  inversamente relacionado ao IMC 
e esse efeito foi suficiente para que o Cornell-voltagem (soma 
de RaVL e SV3) não fosse independente do IMC. A utilização do 
Cornell-voltagem para detecção de HVE em participantes não 
obesos foi menor. Os critérios alternativos que empregaram 
registro de derivações periféricas (Gub-Ung e Lewis) tiveram 
uma relação menor com o IMC e IMVE. 
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COMENTÁRIO
Neste estudo transversal com participantes afrodescendentes 
negros, mesmo exibindo limitações, observou-se que o aumen-
to do IMC produziu grande impacto na redução da sensibilidade 
dos critérios eletrocardiográficos de HVE. Não foi possível esta-
belecer uma relação causa e efeito, talvez pelo maior número 
de participantes do gênero feminino e por se tratar de uma 
amostra específica de comunidade, com participantes obe-
sos e com comorbidades (maior prevalência de hipertensão 
e diabetes em comparação com participantes não obesos). 
Em estudos com população predominantemente branca, os 

critérios de Sokolow-Lyon1,2 e de Framingham3 apresentaram 
desempenho reduzido na HVE dos obesos; já os de Cornell1,2 
e o escore de Romhilt-Estes2 não foram tão influenciados pelo 
efeito da obesidade. O mesmo ocorreu em população brasi-
leira, talvez devido a sua diversidade étnica.4 Da Costa et al., 
em população brasileira, mostraram que, embora a especifi-
cidade em obesos não tenha se alterado para os critérios de 
Cornell (voltagem e duração), Sokolow-Lyon, Perugia, RaVL, 
padrão strain e o escore de Romhilt-Estes, houve queda es-
tatisticamente significativa da sensibilidade desses critérios, 
exceto dos de Cornell e do critério multifatorial de Perugia na 
detecção de HVE em obesos.4 Em um grupo de 95 pacientes 
com obesidade mórbida, brancos, em programação de cirurgia 
bariátrica, o melhor desempenho diagnóstico foi obtido com o 
escore de Romhilt-Estes.5 Cuspidi et al. concordam que a obe-
sidade reduz a sensibilidade dos critérios no ECG, pois atenua a 
voltagem do QRS, e que o fator étnico e a escolha dos critérios 
podem ter influência na detecção de HVE no ECG. Porém, não 
recomendam, em especial, nenhum critério atual na detecção 
de HVE em obesos.6 Schillaci et al. sugerem que se utilize uma 
composição de critérios nos quais estejam incluídos o tamanho 
do AE, o padrão strain, a duração da deflexão intrinsicoide, o 
critério multifatorial de Perugia e o escore de Romihlt-Estes.7 

Todos esses estudos citados têm mostrado que a adipo-
sidade associa-se com redução da sensibilidade dos critérios 
eletrocardiográficos para a detecção de HVE. Esses efeitos po-
dem, possivelmente, ser atribuídos a uma diminuição na con-
dutividade elétrica da pele ou redução do diâmetro torácico, o 
que reduz a distância da superfície da pele até o coração.
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DESCRIÇÃO DO ESTUDO
A variabilidade pressórica (VP) resulta da interação entre fato-
res ambientais e mecanismos regulatórios do sistema cardio-
vascular (humorais e do sistema nervoso). A associação entre 
o aumento de variabilidade da pressão arterial de curto prazo 
(no período de 24 horas) e desfechos cardiovasculares tem 
sido avaliada em estudos longitudinais, sendo que diferentes 
índices de variabilidade extraídos a partir de métodos ambula-
toriais como a Monitorização Ambulatorial de Pressão Arterial 
(MAPA-24h) têm sido descritos. 

A Monitorização Residencial de Pressão Arterial (MRPA) 
é outro método que permite múltiplas aferições pressóricas 
realizadas fora do ambiente de consultório e que igualmente 
permitiria a avaliação da VP de curto prazo. Esse método teria 
a vantagem de poder ser mais amplamente disponibilizado na 
avaliação de hipertensos. O presente estudo transversal reali-
zado com 314 sujeitos selecionados em uma comunidade da 
China teve como objetivo avaliar a associação da VP de cur-
to prazo obtida a partir da MRPA com variáveis subclínicas de 
dano em órgão-alvo como rigidez arterial, espessura íntima 
de carótida, vasodilatação mediada pelo fluxo (FMD) e níveis de 
endotelina-1. A MRPA era realizada por 7 dias consecutivos, 
sendo que efetuavam-se 2 aferições de pressão arterial em um 
intervalo de 2 minutos durante o período da manhã — entre 
6:00h e 9:00h (até 1 hora após acordar, após urinar e antes 
do café) — e o da noite, entre 17:00h e 21:00h. A variabilida-
de pressórica domiciliar foi calculada pelo desvio-padrão das 
médias pressóricas (SD) de pelo menos seis dias consecuti-
vos. Modelos de regressão linear múltipla foram construídos 
para avaliar a associação entre a VP domiciliar e os desfechos, 

independentemente de variáveis de confusão como índice de 
massa corporal, perfil lipídico, médias pressóricas, fumo, idade, 
sexo e consumo de álcool.

Os indivíduos foram classificados na avaliação inicial de 
acordo com a pressão aferida no consultório em normotensos 
(n = 73), pré-hipertensos (n = 79), hipertensos leves (n = 82) 
e hipertensos moderados (n = 80). Nenhum sujeito estava 
usando medicação anti-hipertensiva. Houve correlação positiva 
e significativa entre o aumento pressórico e a espessura de 
carótida, rigidez arterial e níveis de endotelina-1. A correlação 
foi inversa e significativa com a FMD. Esse mesmo padrão de 
associação foi encontrado nos modelos de regressão que ava-
liaram a associação entre VP domiciliar medida pelo SD das 
médias pressóricas e as variáveis de dano subclínico, principal-
mente quando se analisou a variabilidade da pressão sistólica 
(p < 0,001 para associação com os 4 desfechos). 
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COMENTÁRIO
Os resultados do presente estudo demonstram que a VP de 
curto prazo extraída a partir da MRPA associa-se com danos 
em órgão-alvo, independentemente de variáveis de confusão e 
dos valores de pressão sistólica e diastólica. Esses resultados 
reforçam os achados de outros estudos realizados com índices 
de VP calculados a partir da MAPA1-3 e deve-se considerar, por-
tanto, uma relação entre oscilação pressórica e dano vascular. 
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Os autores concluem que essa variável pode ser considerada 
como um importante fator prognóstico de ateroesclerose e 
dano endotelial.

Apesar dessas evidências, as diferentes diretrizes de hiper-
tensão ainda não recomendam a inclusão de qualquer variável 
de VP extraída de MAPA ou MRPA na elaboração de laudos. 
Igualmente, ainda não se reconhece a real aplicabilidade da 
VP na estratificação de risco cardiovascular ou na abordagem 
terapêutica de hipertensos.

Devem-se reconhecer as limitações do presente estudo. 
Primeiro, o desenho transversal não permite que se exclua a 
possibilidade de casualidade reversa. Segundo, os desfechos 

aferidos são desfechos substitutos de dano em órgão-alvo. 
Por fim, a validade externa dos resultados deve ser reconhe-
cida, pois os sujeitos selecionados eram provenientes de uma 
comunidade restrita da China. 
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DESCRIÇÃO DO ESTUDO
Estudo de coorte ocupacional realizado com o objetivo de de-
terminar o impacto do consumo de álcool sobre a incidência 
de hipertensão arterial, no qual um total de 32.389 trabalha-
dores de uma mina de carvão do Kailuan Coal Group, no norte 
da China (Kailuan Study), todos do sexo masculino e livres 
de hipertensão arterial, infarto do miocárdio, acidente vascu-
lar cerebral, ataque de isquemia transitória e câncer, foram 
acompanhados a cada dois anos durante quatro anos com a 
observação do consumo médio de álcool durante o ano que 
antecedeu a avaliação, tomando-se como base o relato de 
cada participante.

Nos 4 anos de seguimento, 9.151 dos 32.389 trabalhadores 
desenvolveram hipertensão arterial incontestável e a incidência 
cumulativa de hipertensão arterial em relação à ingestão diária 
de álcool foi a apresentada a seguir:

1) Abstêmios ����������������������������������������������������������������25,03%
2) 1 – 24 g ��������������������������������������������������������������������28,82%
3) 25 – 49 g ������������������������������������������������������������������30,10%
4) 50 – 99  g �����������������������������������������������������������������37,07%
5) 100 – 149 g ��������������������������������������������������������������40,14%
6) Acima de 150 g ��������������������������������������������������������42,49%

Foi realizado ajuste para idade e verificou-se que o risco 
relativo de hipertensão arterial nos individuos que nunca fo-
ram expostos ao álcool foi a mais baixa e o grupo com ingesta 
de 25 – 49 g/dia foi o próximo. Essa tendência manteve-se 
inalterada, após ajuste para idade, exercício físico, tabagis-
mo, tipo de trabalho e consumo de sal. Posteriormente, foi 
encontrado ajuste adicional para o IMC, história de colesterol 

alto e diabetes mellitus, resultando numa associação positiva 
e linear entre o consumo de álcool e o risco de hipertensão. 
Modelos estratificados com base na pressão arterial sistólica 
PAS (<120 e 120-139 mmHg ) ou na pressão arterial diastó-
lica PAD ( <80 e 80-89 mmHg ) não alteraram a tendência.
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COMENTÁRIO
Do ponto de vista epidemiológico, está bem estabelecida uma 
relação entre a ingesta pesada de bebidas alcoólicas e aumento 
do risco de hipertensão arterial1,2. Entretanto, o impacto do con-
sumo leve a moderado nos níveis tensionais permanece ainda 
obscuro e continua sendo alvo de inúmeros questionamentos3. 

Nesse estudo, que tem características observacionais, com 
um número populacional considerado elevado para as médias 
dos estudos similares encontrados na literatura e com longo pe-
ríodo de acompanhamento, o maior achado foi que o consumo 
leve a moderado de álcool aumenta o risco de hipertensão ar-
terial em homens4. Este resultado contrasta com a maioria dos 
trabalhos publicados que relatam um efeito protetor do consumo 
diário de até 14 gramas de álcool por dia2; nele não houve redu-
ção nos níveis tensionais sistólicos e diastólicos para este pa-
drão de ingesta e sim uma associação com maior incidência de 
hipertensão arterial1. Outros poucos estudos já apontavam para 
a elevação dos níveis tensionais com a ingesta moderada de ál-
cool em acompanhamento por longo tempo, mas não apresen-
tavam os números robustos do Kailuan Study, que demonstrou 
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não haver benefícios com o consumo alcoólico leve a moderado 
e sim uma associação linear entre o grau de ingesta de álcool 
e o risco de hipertensão em homens2; quando analisada a taxa 
de risco para hipertensão no grupo que consumia de 1 a 24 g de 
álcool por dia, ele foi significantemente mais elevado de que no 
grupo que não apresentava consumo alcoólico4. 

A análise mais atenta do Kailuan Study permite concluir que 
ele tem limitações importantes; é um estudo que tem como 
base uma coorte de exames médicos ocupacionais, a população 
estudada tem estilo de vida e exposição laboral bem diferente 
da população em geral, o nível de consumo alcoólico foi estabe-
lecido a partir do relato feito pelos próprios trabalhadores, o que 
pode ter uma significativa imprecisão e as trabalhadoras femini-
nas não foram incluídas pelo ínfimo número das que admitiam 
consumir bebidas alcoólicas. Outro aspecto limitante importante 

foi a não caracterização da forma da ingesta da bebida, se era 
acompanhada ou não da ingesta de alimentos, aspecto que vem 
ganhando importância na identificação dos efeitos benéficos do 
consumo alcoólico leve a moderado1.

A conclusão que se pode extrair dos resultados do Kailuan 
Study é que o consumo de álcool em longo prazo constitui um fa-
tor de risco independente para a incidência de hipertensão arterial.
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the risk of hypertension in women and men. Hypertension. 2008;51:1080-7.
3.	 Beilin LJ,  Puddey IB,  Burke V. Alcohol and hypertension--kill or cure? J Hum 

Hypertens. 1996;10:S1-5.
4.	 Peng M, Wu S, Jiang X, Jin C, Zhang W; Kailuan Cardiovascular Survey 

GroupLong-term alcohol consumption is an independent risk factor of hypertension 
development in northern China: evidence from Kailuan study. J Hypertens. 
2013;31:2342-7.
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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 con-
siderados 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, inclusi-
ve 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.
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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, inclu-
sive das palavras abreviadas. Inserir pelo menos três e, no máximo, 
cinco palavras-chave, em português, e keywords, em inglês, utili-
zando, 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. 
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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 
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, clare-
za e compreensão.

Comunicações Breves

Contribuições de caráter fundamentalmente prático, que tenham, ou 
não, originalidade, não ultrapassando cinco laudas e dez referências 
bibliográficas, que devem constar como leitura sugerida, sem neces-
sariamente serem apontadas no corpo do texto.

Cartas ao Editor

Breves comunicações contendo, no máximo, duas laudas, com espa-
çamento de 1,5, letras tipo Arial, tamanho 12, que reflitam opinião do 
autor ou de seus autores de assuntos relevantes.

Casos Clínicos

Apresentação de Casos Clínicos reais que possam contribuir para o 
aprendizado e a difusão de conhecimentos afeitos à hipertensão ar-
terial ou assuntos afins.

Os casos deverão ter documentação e, preferencialmente, deverão 
ser ilustrados por figuras, imagens e/ou tabelas para melhor compre-
ensão das mensagens neles contidas. Não poderão ultrapassar cinco 
laudas, com espaçamento de 1,5, letras tipo Arial e tamanho 12.

Editoriais e artigos de interesse

Serão publicados apenas quando solicitados pelo Editor ou 
Conselho Editorial.

Os textos poderão sofrer revisão editorial para maior concisão, 
clareza e compreensão, por parte do Conselho Editorial, sem interfe-
rências no seu significado e conteúdo.

Situações especiais, não previstas neste conjunto de normas, 
serão ajuizadas pelo Editor e pelo Conselho Editorial.
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engravidar e que estão amamentando. •Risco de hipotensão em pacientes com depleção de sódio e/ou volume. •Deve-se ter cautela quando administrar Exforge HCT™ a pacientes com comprometimento renal ou lúpus eritematoso sistêmico. •Como com outros diuréticos 
tiazidicos, a hidroclorotiazida pode causar hipocalemia, a qual pode favorecer o desenvolvimento de arritmias cardíacas induzidas por digitálicos. •Deve-se ter cautela em pacientes com hipocalemia, hiponatremia, hipocalcemia ou hiperuricemia sintomática. •Não há dados 
disponíveis em pacientes com estenose da artéria renal unilateral ou bilateral, estenose em rim único ou após transplante renal recente. •Alteração no balanço eletrolítico sérico (monitoramento recomendado), na tolerância à glicose e nas concentrações séricas de colesterol, 
triglicérides e ácido úrico. •Não recomendado em pacientes abaixo de 18 anos de idade. •Deve-se ter cautela em pacientes com insufi ciência hepática ou distúrbios biliares obstrutivos. •Cautela em pacientes que apresentaram agioedema com Exforge HCT™ ou com 
histórico de angioedema com outros fármacos. Descontinuar imediatamente Exforge HCT™ e não readministrá-lo. •Cautela em pacientes com insufi ciência cardíaca, insufi ciência cardíaca crônica grave ou outras condições com ativação do sistema renina-angiotensina-
aldosterona. Pode ocorrer comprometimento da função renal. •Cautela em pacientes com infarto agudo do miocárdio. Agravamento da angina e infarto agudo do miocárdio podem ocorrer após o inicio ou aumento da dose de anlodipino, particularmente em pacientes com 
doença arterial coronariana obstrutiva grave.  •Assim como todos os outros vasodilatadores, cuidado especial em pacientes que sofrem de estenose mitral ou aórtica ou cardiomiopatia hipertrófi ca obstrutiva. •Glaucoma agudo de ângulo fechado. • Cautela em pacientes 
com alergia ou asma. •Evitar uso concomitante com alisquireno em pacientes com insufi ciência renal grave (TFG < 30 mL/min). •É necessário precaução na co-administração de Exforge HCT™ com outros agentes inibidores do SRA como IECAs ou alisquireno. Gravidez: 
contraindicado. Lactação: não recomendado. Interações: •O uso concomitante com outros agentes inibidores do SRA como IECAs ou alisquireno pode aumentar a incidência de hipotensão, hipercalemia e alterações na função renal. É recomendada a monitorização da 
pressão arterial, função renal e eletrólitos quando houver uso concomitante com estes medicamentos. •Monitoramento é necessário quando usado concomitantemente com lítio. •Cautela quando usado concomitantemente com medicamento fármacos que podem 
aumentar os níveis de potássio. Monitoramento das concentrações séricas de potássio é recomendado. •Monitoramento das concentrações séricas de potássio quando usado com relaxantes musculares (ex.: derivados cumarínicos). •Cautela se combinado com outros 
anti-hipertensivos. •Cautela com fármacos que causam hipocalcemia (ex.: corticosteroides, ACTH, anfotericina, penicilina G, carbenoxolona, antiarrítmicos). • O tratamento concomitante com AINEs, incluindo inibidores da Cox-2, pode diminuir os efeitos anti-hipertensivos. 
Monitoramento da função renal com AINEs e inibidores da Cox-2. •A dose máxima de sinvastativa 20 mg quando co-administrada com anlodipino. • A dose limite de sinvastatina é de 20 mg quando co-administrada com anlodipino. •Cautela no uso concomitante de 
anlodipino com inibidores da CYP3A4 (por ex.: cetoconazol, itraconazol e ritonavir), pois pode ocorrer aumento das concentrações plasmáticas de anlodipino.  •Cautela no uso concomitante de anlodipino e indutores da CYP3A4. Monitoramento dos efeitos clínicos é 
recomendado. •A co-administração com inibidores do transportador de captação (rifampicina e ciclosporina) ou transportador de efl uxo (ritonavir) pode aumentar a exposição sistêmica a valsartana. •Alteração do balanço eletrolítico com glicosídeos digitálicos. •Cautela 
com insulina e agentes antidiabéticos orais. •Cautela com resinas de troca aniônica, alopurinol, amantadina, diazóxido, medicamentos citotóxicos, agentes anticolinérgicos, vitamina D, sais de cálcio, ciclosporina, metildopa, aminas pressóricas (por ex.: noradrenalina), 
barbitúricos, narcóticos e álcool. Reações adversas: anlodipino: reações adversas comuns e raras: sonolência, cefaleias, tonturas, palpitações, rubor, dor abdominal, náuseas, edema, fadiga, insônia, alterações de humor incluindo ansiedade, tremor, hipoestesia, disgeusia, 
parestesia, síncope, alteração visual, diplopia, zumbido, hipotensão, dispneia, rinite, vômitos, dispepsia, boca seca, constipação, diarreia, alopecia, hiperidrose, prurido, erupção cutânea, púrpura, descoloração da pele, fotossensibilidade, dor nas costas, espasmo muscular, 
mialgia, artralgia, distúrbios urinários, noctúria, polaciúria, ginecomastia, disfunção eréctil, astenia, dor, mal-estar, dor no peito, perda de peso, aumento de peso. Reações adversas muito raras: hiperglicemia, hipertonia, taquicardia ventricular, gastrite, tosse, hiperplasia 
gengival, icterícia, urticária. Reações adversas muito raras, mas potencialmente grave: trombocitopenia, leucocitopenia, reações alérgicas, neuropatia periférica, arritmia, bradicardia, fi brilação atrial, infarto do miocárdio, vasculite, pancreatite, hepatite, angioedema, eritema 
multiforme, síndrome de Steven-Johnson, aumento das enzimas hepáticas (principalmente consistente com colestase). valsartana: reações adversas raras: vertigem, tosse, dor abdominal, fadiga. Frequência desconhecida: erupção cutânea, prurido, diminuição da 
hemoglobina, diminuição do hematócrito, hipercalemia,  elevação dos valores de função hepática incluindo aumento da bilirrubina sérica, mialgia, aumento da creatinina sérica. Frequência desconhecida, mas potencialmente grave: hipersensibilidade incluindo doença do 
soro, vasculite, angioedema, disfunção e insufi ciência renal, trombocitopenia, neutropenia. Reações também observadas durante os ensaios clínicos, independentemente da sua associação causal com medicamento o medicamento em estudo: artralgia, astenia, dor nas 
costas, diarreia, tontura, dor de cabeça, insônia, diminuição da libido, náuseas, edema, faringite, rinite, sinusite, infecção do trato respiratório superior, infecções virais. hidroclorotiazida: reações adversas muito comuns e comuns: hipocalemia e aumento de lipídios no sangue, 
hipomagnesemia, hiperuricemia, hiponatremia, urticária e outras formas de erupção cutânea, diminuição do apetite, náuseas leves e vômitos, hipotensão ortostática, impotência. Reações 
adversas raras e muito raras de, mas potencialmente graves: icterícia ou colestase, desconforto abdominal, reações de fotossensibilidade, hiperglicemia, glicosúria e agravamento do 
estado metabólico do diabetes, distúrbios do sono, depressão, defi ciência visual, pirexia, arritmias cardíacas, discrasias sanguíneas, vasculites, lúpus eritematoso, necrólise epidérmica 
tóxica, eritema multiforme, pancreatite, edema pulmonar, pneumonia, erupção cutânea com ou sem difi culdades em respirar (reações de hipersensibilidade), alcalose hipoclorêmica, 
hipercalcemia, vômitos ou diarreia graves ou persistentes, trombocitopenia com ou sem púrpura, agrunolocitose, leucopenia, pancitopenia, depressão da medula óssea, anemia hemolítica 
ou aplástica, insufi ciência renal ou alterações renais, glaucoma de ângulo fechado agudo. USO ADULTO. VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. MS – 1.0068.1053. Informações completas para 
prescrição disponíveis à classe médica mediante solicitação. BSS 09.11.12

Contraindicações: hipersensibilidade a qualquer componente do Exforge HCT™ ou derivados de sulfonamida; 
gravidez; anúria; uso concomitante com alisquireno em pacientes com diabetes tipo 2. Interação medicamentosa: 
O uso concomitante com outros agentes inibidores do SRA como IECAs ou alisquireno podem aumentar 
a incidência de hipotensão, hipercalemia e alterações na função renal. É recomendada a monitorização da pressão arterial, 
função renal e eletrólitos quando houver uso concomitante com estes medicamentos.
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BRATOR H® (Valsartana + Hidroclorotiazida). Registro MS: 1.0525.0050. USO ORAL. USO ADULTO. Composição, Formas farmacêuticas e Apresentações: BRATOR H® 80mg + 12,5mg ; 160mg + 12,5mg; 160mg + 25mg; 320mg + 12,5mg; 320mg + 25mg. 
Embalagens com 30 comprimidos.  Indicações: Hipertensão arterial sistêmica. Contraindicações: pacientes que possuem hipersensibilidade conhecida à valsartana, hidroclorotiazida ou a qualquer um dos componentes da formulação, durante a gravidez e em pacientes 
com insuficiência hepática grave, cirrose biliar, colestase, anúria, insuficiência renal grave (depuração de creatinina< 30 mL/min), hipocalemia refratária, hiponatremia, hipercalcemia e hiperuricemia sintomática e em crianças. Advertências e precauções: uso concomitante 
com diuréticos poupadores de potássio, suplementos de potássio, substitutos do sal que contenham potássio ou outros medicamentos que aumentem o nível sérico de potássio. Pode haver hipocalemia em pacientes sob terapia com diuréticos tiazídicos. Aconselha-se 
monitorização frequente do potássio sérico. Antes do início do tratamento com valsartana + hidroclorotiazida, a depleção de sódio e/ou a hipovolemia devem ser tratadas. Lúpus eritematoso sistêmico pode ser acentuado ou ativado pelo uso de diuréticos tiazídicos, inclusive 
a hidroclorotiazida. Interações medicamentosas: com diuréticos poupadores de potássio, suplementos de potássio, substitutos do sal que contenham potássio ou outros medicamentos que possam alterar os níveis de potássio.  Há relatos de aumento reversível dos níveis 
séricos de lítio e toxicidade durante a administração de inibidores da ECA e de diuréticos tiazídicos. Devido ao tiazídico, pode haver interação com derivados do curare, AINEs, corticosteroides, ACTH, anfotericina, carbenoxolona, penicilina G, derivados do ácido salicílico, 
insulina e/ou antidiabéticos orais, alopurinol, agentes anticolinérgicos, metildopa, colestiramina e carbamazepina. Reações adversas: em geral são de intensidade leve e passageira. A associação apresentou incidência total de reações adversas semelhante à do placebo. 
As mais frequentes foram: diarreia, cefaleias, lombalgia, fadiga, artralgia, tonturas e tosse. Posologia: a dose indicada é de 1 comprimido uma vez ao dia. Quando clinicamente apropriado pode ser administrado 80 mg + 12,5 mg ou 160 mg + 12,5 mg ou 320 mg + 12,5 
mg. Se necessário, pode ser utilizado 160 mg + 25 mg ou 320 mg + 25 mg. Não é necessário o ajuste de dose em pacientes que apresentam insuficiência renal leve a moderada. Para pacientes com insuficiência hepática de origem não biliar leve a moderada e sem 
colestase não há necessidade de ajuste de dose. Não há dados suficientes sobre a segurança e a eficácia em crianças. Pacientes idosos: não há necessidade de ajuste de dose. (Jun 13). VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. A PERSISTIREM OS SINTOMAS O MÉDICO 
DEVERÁ SER CONSULTADO.

REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS: 1. Anand S K. “An Open Label, Randomised, 2-Period, 2-Treatment, 2-Sequence, Crossover, Single-Dose Bioequivalence Study of Valsartan and Hydrochlorothiazide 320/25mg Tablet (Test; Torrent Pharmaceuticals Ltd., India) 
versus Diovan® HCT 320/25mg Tablet (Reference; Novartis Bioscience SA, Brazil) in Healthy Human Volunteers under Fasting Conditions.” Study Code: PK-09-061. Bio Evaluation Centre, Torrent Pharmaceuticals Ltd., 2009. 2. Bula do Produto.

Contraindicações: gravidez e hipersensibilidade aos componentes da fórmula.  
Interações Medicamentosas: diuréticos poupadores de potássio.
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