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EDITORIALY 1|

Somente apds a Segunda Grande Guerra Mundial se teve consciéncia dos fato-
res de risco para as doengas cardiocerebrovasculares com o estudo de Framingham.
Antes, até se acreditava que a pressao arterial elevada era um bem necessario
para levar 0 sangue até os 6rgaos vitais cujos vasos estavam acometidos pela
aterosclerose. Tanto que a hipertensao arterial chamava-se hipertensao 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
varios anos levou novidades e reconhecimento de muitos habitos nocivos a salde
humana, até entdo desconhecidos. O tabagismo, habito largamente difundido pelo
cinema e pela televisao, ndo tinha nada de elegante, sendo um grande preditor de
morte cardiovascular e neoplasias. Com a aplicacdo da medicina baseada em evi-
déncias e o apuramento do método cientifico em estudos epidemioldgicos, 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 diferencas presséricas em toda
a extensao da arvore arterial detectou situacdes pressoricas nas quais o pacien-
te estd mais sujeito a eventos adversos. Neste nimero da Revista Brasileira de
Hipertensao, fazemos uma revisao atual dos novos fatores de risco cardiovascular
e abordamos a hipertensao central como um novo fator de risco cardiovascular.

Boa leitura a todos.

Rui Pavoa
Editor



PALAVRA DO PRESIDENTE [ 2 |

Caros sdcios do DHA e leitores da Revista Brasileira de Hipertenséo.

Neste ano, 2014, iniciamos uma etapa com a nova gestao da Diretoria do DHA,
com a responsabilidade de manter a exceléncia das agoes, sempre com ética e va-
lorizacdo dos associados, em conjunto com a Presidéncia da SBC, sob o comando
do Dr. Angelo de Paola.

Um dos focos principais da nova gestao serd a intensificacéo da educacgao conti-
nuada em hipertensao, além do incentivo as publicagoes e as pesquisas na area, cola-
boragéo estrangeira e, sobretudo, a maior valorizagéo de nossa revista, que continua
a ter o colega Rui Pévoa como editor.

Gostarfamos de incentivar todos 0s pesquisadores, principalmente aqueles
que tém alunos de pds-graduacdo e de iniciagdo cientifica, a considerar a RBH
como fonte de divulgagao. Vamos criar uma conexao com os Arquivos Brasileiros
de Cardiologia (ABC), de tal forma que os artigos da area de hipertenséo que nao
preencherem os principais escopos do ABC, serao diretamente encaminhados a
nossa RBH para avaliagao.

Como primeira iniciativa de colaboragdo internacional teremos a versao, em
lingua portuguesa, das Diretrizes Europeias de Hipertensao de 2013, cuja publica-
¢ao em nossa revista foi autorizada pela European Society of Hypertension e pela
Saciedade Portuguesa de Hipertensao.

Vamos em conjunto trabalhar para um DHA sempre forte.

Luiz A. Bortolotto*
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ARTIGO DE REVISAO l 3 |

Novos fatores de risco cardiovascular

New cardiovascular risk factors

Juan Carlos Yugar-Toledo', José Fernando Vilela-Martin'

Os fatores classicos de risco cardiovascular estao presentes
no ciclo do continuum cardiovascular e participam desde o
inicio do processo de formagdo de placas aterosclerdticas
que resultam nas doengas cardiovasculares. Todavia, outros
fatores, ndo tao bem conhecidos, também podem participar
desse processo. Esta revisao aborda esses novos fatores e
marcadores de risco cardiovascular, mostrando os aspectos
fundamentais baseados em evidéncia, pelos quais eles
atuam aumentando o risco de doenga cardiovascular.

PALAVRAS-CHAVE

Fatores de risco; hipertensdo induzida pela gravidez;
pré-hipertensao;albumindria;  espessura  intima-média
carotidea; rigidez vascular.

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.

Risk  factors;  hypertension,
prehypertension;  albuminuria;
thickness; vascular stiffness.

pregnancy-induced;
carotid intima-media

INTRODUCAO

O objetivo primordial do tratamento do paciente hipertenso é
a reducao de eventos Cardiovasculares (CV), fato que ocorre
principalmente por meio da reducéo da Pressao Arterial (PA)
e tratamento conjunto dos fatores de risco cardiovascular.'

Os fatores de risco cardiovascular representam o inicio do
chamado continuum cardiovascular e sao responsaveis pelo
desenvolvimento das lesdes em 6rgaos-alvo, que levam as
Doencas Cardiovasculares (DCV) e podem conduzir até ao 6bito
do paciente em um estagio final ?

Os fatores classicos de risco cardiovascular sao compostos
pelaidade, tabagismo, obesidade, Hipertenséo Arterial Sistémica
(HAS), dislipidemia, Diabetes Mellitus (DM) e historia familiar de
doenga cardiovascular prematura (homens < 55 anos e mulhe-
res < 65 anos).** Entretanto, outros fatores tém emergido na
literatura como importantes e estao listados no Quadro 1. A se-
guir, serao abordados os principais novos fatores de risco, discu-
tindo-se aspectos fundamentais pelos quais eles participam do
risco cardiovascular.

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

Quadro 1. Novos fatores de risco cardiovascular.

Recém-natos de baixo peso ao nascimento

Histéria de pré-ecldmpsia e desordens hipertensivas da gestagdo
Pré-hipertenséo

Disglicemia

Sobrepeso

Circunferéncia abdominal

Histéria familiar de hipertenséo arterial®

Pressao de pulso

Aumento da atividade simpatica

Aumento da atividade do sistema renina angiotensina aldosterona
Microalbumindria

Espessura intima-média carotidea

indice torozelo-braquial

Pressdo arterial central

Augmentation index

Velocidade de onda de pulso

'Faculdade de Medicina de Sao José do Rio Preto (FAMERP); Clinica de Hipertenséo da FAMERP — Séo José do Rio Preto (SP), Brasil.
Correspondéncia para: José Fernando Vilela Martin — Avenida Brigadeiro Faria Lima, 5.416 — CEP: 15090-000 — Sao José do Rio Preto (SP), Brasil — E-mail: vilelamartin@uol.com.br

Conflito de interesses: nada a declarar.
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RECEM-NATOS DE BAIXO0 PESO AO NASCIMENTO
Nascimento prematuro com recém-natos de baixo peso ¢
um fator de risco importante para futuro desenvolvimento de
hipertensao arterial, conforme demonstrado em estudos epi-
demiolégicos e experimentais. Parece que este risco provém
de superexposicao ao oxigénio e estresse oxidativo durante
a fase inicial do periodo neonatal. Ao nascimento, todos o0s
neonatos prematuros sao prematuramente expostos a con-
centracoes de oxigénio maiores do que as do ambiente in-
trauterino, podendo gerar consequéncias no desenvolvimento
do perfodo p6s-natal. Hiperoxia conduz a disfungao vascular,
hipertensao, rarefacao da microvasculatura e nimero reduzi-
do de néfrons. Por outro lado, prematuros sao suscetiveis ao
efeito lesivo do estresse oxidativo, devido ao sistema antioxi-
dante imaturo ao nascimento.’

Muitos estudos epidemioldgicos tém explorado a in-
fluéncia do baixo peso ao nascimento (independentemen-
te da idade gestacional) no desenvolvimento de doencas
cronicas de longo prazo.®’ Neonatos de baixo peso podem
representar criangas nascidas a termo com Restricdo do
Crescimento Intrauterino (RCIU) ou prematuros com ou sem
RCIU. Neonatos prematuros, além de serem de baixo peso
ao nascimento, sao expostos repentinamente e prematura-
mente ao ambiente extrauterino quando sua formagao nao
estd completa, caracterizado por altas concentragdes de
oxigénio, medicagdes e nutricao inadequada,®'" 0 que pode
influenciar o crescimento no periodo pés-natal e desenvol-
vimento organico. Assim, além dos fatores genéticos que
podem contribuir para risco de HAS (incluindo as compli-
cacoes relacionadas a HAS da gestacao), essas alteragdes
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 0
nivel de PA de adultos na faixa etaria dos 46 aos 54 anos
ao peso do nascimento. Eles constataram que aqueles que
nasceram com peso abaixo de 2.500 g apresentavam maior
nivel de PA quando adultos do que os que nasceram com
peso acima dos 2.500 g, ou seja, maiores pressdes ocorre-
ram nos individuos 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.'? Os autores explicaram que isso poderia levar
a adaptacao circulatoria no feto, com alteragéo da estrutura
arterial na crianga e, posteriormente, hipertensdo na vida
adulta. Recente meta-analise demonstrou que PA sistélica
(PAS) em adultos jovens nascidos prematuramente era, na
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média, 2,5 mmHg (intervalo de confianga de (IC95%) 2,6 —
5,0 mmHg) maior do que nos adultos nascidos a termo."

Nascimento prematuro pode também se constituir em ris-
co para subsequente morbidade CV materna de longo prazo.
Um estudo de base populacional comparou a incidéncia de
morbidade CV em uma coorte de 47.908 mulheres que apre-
sentaram criangas prematuras (< 37 semanas de gestacao)
e aquelas que tiveram criancas nascidas a termo e foram se-
guidas por um periodo de mais de 10 anos. Mulheres com
criangas nascidas prematuras apresentaram maiores taxas
de eventos CV e de hospitalizagées relacionadas a proble-
mas CV. Os autores concluiram que maes que tém criangas
nascidas prematuras apresentam maior risco de morbidade
cardiovascular.™

HISTORIA DE DOENGA HIPERTENSIVA ESPECIFICA

DA GESTAGAO E HIPERTENSAQ GESTACIONAL

Estudos recentes tém demonstrado que mulheres com histéria
de Doenca Hipertensiva Especifica da Gestacao (DHEG) — que
inclui pré-eclampsia e eclampsia — e hipertensao gestacio-
nal apresentam risco elevado de DCV. Em 2011, os guidelines
da American Heart Association para Prevencao da Doenca
Cardiovascular em Mulheres recomendaram que histéria de
pré-eclampsia, diabetes gestacional ou hipertensao induzida
pela gestacao identificariam mulheres de maior risco cardio-
vascular.” Desordens hipertensivas da gestacao apresentam
prevaléncia de 6 a 8% na populacéo feminina e séo considera-
das as complicagbes mais comuns da gestagao. Elas incluem
hipertensao cronica, hipertensao gestacional e pré-eclampsia.
Hipertensao gestacional e pré-eclampsia podem se manifestar
sem historia anterior de hipertensao ou serem superpostas a
hipertensao cronica pré-existente.'s"’

A gestacao parece ser 0 primeiro teste de estresse a que
as mulheres sdo submetidas e pode predispor a alteragoes
metabdlicas e vasculares, tornando-se o passo inicial para dis-
funcao endotelial e/ou ativagao de vias inflamatdrias e imuno-
logicas. Um estudo recente sugere a participagao da disfungao
endotelial subjacente a pré-ecldmpsia ao investigar fatores de
risco CV em 362 mulheres saudaveis 10 anos apés o episodio
de pré-eclampsia.’

Pré-eclampsia é definida quando elevagao da pressao ar-
terial (= 140/90 mmHg) e proteindria (0,3 g/24 horas) come-
cam apds 20° semana de gestagao. E mais comum e mais
grave na etnia negra do que na branca, € mais comum com a
12 gestacao e em mulheres com menor nivel socioecondmi-
co. Pré-ecldmpsia apresenta caracteristicas em comum com
0 processo aterosclerdtico, incluindo disfungdo endotelial,
ativacdo da cascata de coagulacéo, resisténcia a insulina e
anormalidades lipidicas — aumento de lipoproteina de baixa
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densidade (LDL-colesterol) e de Triglicérides (TG) e redugao de
lipoproteina de alta densidade (HDL-colesterol). Geralmente,
pré-eclampsia grave, que se associa a nascimento prematu-
ro, retardo de crescimento intrauterino e morte fetal, cursa
com maior risco CV do que pré-eclampsia leve.'

A definicdo de hipertensdo gestacional é semelhante
a da DHEG (pre-eclampsia e eclampsia), ou seja, elevagao
da PA que se desenvolve ap6s a 20° semana de gestagao
(PA > 140/90 mmHg); no entanto, ndo apresenta proteintria
significativa, sendo que a HAS retorna para valores normais em
menos de 42 dias apés o parto.”

Informac@es de risco CV sdo mais comuns para pré-eclampsia.
Dados de mais de 2 milhdes de mulheres seguidas por 13 a
15 anos mostraram que pré-eclampsia aumenta o risco de even-
tos isquémicos miocardicos em 2,6 vezes e a pré-eclampsia com nas-
cimento prematuro comparada a pré-eclampsia com nascimento
a termo aumenta em 8 vezes a mortalidade cardiovascular.”®?'

Uma meta-analise mostrou que, apés pré-eclampsia, o
risco relativo para desenvolvimento de hipertensao materna
é de 3,7, para Doenca Arterial Coronariana (DAC) é de 2,16,
para Acidente Vascular Cerebral (AVC) de 1,81 e para trom-
boembolismo venoso de 1,79." Outro estudo identificou
que mulheres com pré-eclampsia ou eclampsia apresentam
um risco de DCV de 2,28, de doenca cerebrovascular de
1,76 e risco relativo para desenvolvimento de hipertensao
de 3,13.2 Um estudo de coorte inglés, realizado no perio-
do de 1978 a 2007, acompanhou por cerca de 14,6 anos
mais de 782 mil mulheres com filhos nascidos a termo e
avaliou hipertensao gestacional e pré-eclampsia leve e grave.
O risco para hipertensao subsequente aumentou em 5 vezes
para 0s casos que tiveram hipertensao gestacional, em 3,61
para pré-eclampsia leve e em mais de 6 vezes para 0s casos
que apresentaram pré-eclampsia grave.? Outro estudo re-
cente revelou que mulheres que apresentaram hipertensao
durante a gravidez, incluindo pré-eclampsia e ecldmpsia,
tiveram um risco duas vezes e meio maior de ter HAS apro-
ximadamente 40 anos apés o episddio, quando comparadas
as mulheres com gestacao normal.? Por outro lado, meta-a-
nalise de 22 estudos mostrou niveis elevados de glicemia,
insulina, triglicérides, LDL-colesterol e microalbumindria e
reducdo de HDL-colesterol apds gestagao com desordens
hipertensivas.?® Para se ter uma ideia da importancia des-
sa situacao, quando se compara a outros fatores de risco,
observa-se que o tabagismo aumenta o risco CV em duas a
quatro vezes, obesidade em trés vezes e sindrome metabo-
lica em duas a trés vezes.'®

Assim, esses dados validam a incorporacao da histéria de
DHEG e hipertensao gestacional na avaliagao rotineira do risco
CV para mulheres.
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PRE-HIPERTENSAO

0 7° Joint National Committee, publicado em 2003, apresentou
uma nova classificacao dos niveis de PA com o termo pré-hiper-
tensdo (PH), devido & crescente evidéncia das excessivas taxas
de mortalidade e elevada conversao dos valores de PA para niveis
de HAS em individuos com PA nessa faixa borderfine.?s Essa maior
mortalidade foi observada inicialmente em um estudo que mostrou
que PA limitrofe se correlacionava com alteragdes em drgaos-alvo
e maior risco coronariano.?’ Pré-hipertensao caracteriza-se por ni-
veis de PAS variando entre 120 e 139 mmHg e/ou PA diastélica
(PAD) entre 80 e 89 mmHg.

PROGRESSAO PARA HIPERTENSAQ
A taxa média de progressao para HAS é de 19% em um periodo
de 4 anos e depende do nivel de PA e da idade do individuo.
No estudo de Framingham,? em individuos com niveis de PA
entre 130 e 139 mmHg e PAD entre 85 e 89 mmHg (faixa de
“PA normal alta”), a incidéncia de HAS em 4 anos foi de 43%
e, nos individuos 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 progressao, em 4 anos, de 63% entre 0s
participantes classificados no grupo de PA normal alta.?®
Estudos epidemiolégicos tém mostrado que PH é uma
condicdo comum em 30 a 50% da populacéo estudada.®®?
Aproximadamente 90% dos individuos com PH tém, no minimo,
um outro fator de risco CV e 68% tém, no minimo, um outro fa-
tor de risco CV significante para DAC ou AVC.*? Alguns estudos
tém demonstrado que PH é um fator de risco independente
para o desenvolvimento de DCV.**% Estudos observacionais,
realizados em adultos de 40 a 80 anos de idade, demaonstraram
que o risco de DCV aumentava progressivamente, iniciando-se
com valores de PA tao baixos quanto 115/75 mmHg, dobrava
a incidéncia 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-hipertensdo.®® Qutro estudo mostrou que PH é mais
prevalente em individuos portadores de DM do que em néo
diabéticos (59,4 versus 48,2%, respectivamente; p < 0,001).3*
Em individuos pré-hipertensos nao diabéticos, o nimero de
eventos cardiovasculares foi 1,8 vezes maior comparado aos
normotensas, significando um aumento absoluto de 6 eventos
CV por 1.000 individuos/ano. Diabetes associada a PH elevou o
nimero de eventos CV em 3,7 vezes, representando aumento
de 19 eventos CV por 1.000 individuos/ano. Estudos clinicos
também demonstraram associacao entre PH e doenca ateros-
clerdtica coronariana, redugao de fungdo cognitiva e AVC.%%
Como visto, os diversos fatores de risco coexistem com
a pré-hipertensdo e podem interagir para aumentar o risco
CV, tais como sobrepeso/obesidade, sedentarismo, pré-dia-
betes/diabetes, dislipidemia, microalbumindria e sindrome
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metabolica. Dessa forma, essa designacdo de pré-hiperten-
sdo tentou chamar a atencdo para um segmento da popula-
cao que apresentava maior risco de DCV do que aqueles que
apresentavam PA abaixo de 120/80 mmHg e, para os quais,
abordagens terapéuticas para prevenir ou retardar o inicio da
HAS seria muito importante.*

IVIARCADORES DE LESOES ORGANICAS

Além dos fatores de risco, deve-se prestar atencao a identi-
ficacdo precoce de marcadores de lesdes futuras, tais como
a microalbumindria, a espessura intimo-meédia da carétida, o
indice tornozelo-braquial (ITB), a presséo arterial central, 0 aug-
mentation index e a velocidade de onda de pulso.

0 conceito de marcadores de lesdes organicas foi intro-
duzido nas Ultimas décadas. Marcador ¢ uma medida varivel
que pode ser uma substancia encontrada em amostra bioldgica
ou pode ser detectada por exames de imagem. Um marca-
dor poderia refletir fisiopatologia da doenga, predizer futuros
eventos ou indicar a presenca da doenga ou de lesdo orga-
nica. Um marcador também pode ser medido para avaliar a
progressao de um tratamento. Ocasionalmente, um marcador
pode funcionar como um fator etioldgico ou de risco. Todavia,
validagdo e qualificacao de um marcador como fator etioldgico
ou como preditor € um processo complexo que requer gran-
des trials clinicos prospectivos. Para esse marcador ter valor
diagndstico ha necessidade que haja um método estabelecido
de medicao dele e diretrizes para interpretacéo dos seus re-
sultados.*' Levando-se em consideragao essa premissa, esses
marcadores discutidos a seguir, também poderiam ser consi-
derados novos fatores de risco cardiovascular.

MICROALBUMINURIA
A microalbumindria (MA) é um marcador de lesdo vascular ge-
neralizada e constitui um preditor independente de morbidade
e mortalidade CV, principalmente em diabéticos e hiperten-
s0s.* Alterac6es microestruturais e funcionais no néfron, tais
como modificagdes da membrana basal glomerular, alteragao
da composigao da matriz extracelular com diminuicao da carga
elétrica negativa, reducdo de glicosaminoglicanos, aumento
do tamanho dos poros e reducdo dos poddcitos promovem
uma verdadeira quebra da barreira endotelial. Essas alteragoes
associam-se a modificagoes tUbulo-intersticiais, tais como es-
pessamento da membrana basal tubular, atrofia tubular, fibrose
intersticial e arteriosclerose que sao responsaveis pelo apare-
cimento de MA.*4

Em hipertensos, a sobrecarga pressdrica, provavelmente, € 0
principal fator determinante da presenca de MA. Elevacao da PA
provoca aumento da filtragdo transglomerular de albumina com
discreta participagéo da reabsorcao tubular. Essa hiperfiltragao &
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secundaria a alteragdes hemodindmicas, estruturais e funcionais
dos fatores de barreira glomerular. Porém, a propria hiperfiltragao
e a elevagao da pressao intraglomerular sdo resultantes da perda
progressiva de néfrons funcionantes e/ou alteragdes da autore-
gulacéo glomerular.®

MA estd relacionada com a gravidade da HAS.
Observou-se uma correlagéo linear estatisticamente signi-
ficante entre MA e elevacao dos valores pressdricos aferi-
dos no consultério e, principalmente, durante Monitorizacao
Ambulatorial da Pressdo Arterial (MAPA). Do mesmo modo,
aumento da pressao de pulso (importante preditor de risco
CV) esta intimamente relacionado com a presenga de MA.*
Hipertensos com MA apresentam alteragéo do ritmo circa-
diano, mostrando auséncia de descenso noturno durante
MAPA, que se associa a retinopatia, nefropatia e doenca
macrovascular. Essa condicao denominada “non-dipper” se
acompanha de maior prevaléncia de hipertrofia ventricular
esquerda, espessamento de anel valvar adrtico e aumento
de atrio esquerdo (manifestagoes estruturais de compro-
metimento cardiaco). Reducdo da fragao de ejegao do ven-
triculo esquerdo, ndo raramente observada em hipertensos
com MA, contribui para o pior prognéstico dessa situacao
clinica.”” Alteraces hemodindmicas e ndo hemodinami-
cas parecem influenciar a relagéo entre MA e a geometria
do ventriculo esquerdo. Assim, elevagdo da concentracdo
plasmética do Peptideo Natriurético Atrial (PNA), secreta-
do pelo ventriculo hipertréfico, provoca MA .#4% De maneira
semelhante, individuos com insuficiéncia cardiaca que cur-
sam com elevados niveis de PNA apresentam MA.* Entre
os fatores ndo hemodindmicos, que influenciam a excrecao
urinaria de albumina, citam-se a renina, a angiotensina Il
o Peptideo Natriurético Cerebral e a insulina.

As alteracGes estruturais e funcionais das grandes artérias
estao diretamente relacionadas as lesdes em 64rgaos-alvo.
Em hipertensos nao tratados, MA se associa a aumento da
espessura intima-média de carétidas, gravidade das placas
aterosclerdticas e deterioragcao da propriedades elasticas das
grandes artérias. Essa associacao aponta para uma importante
ligacao entre MA e mecanismos de aterosclerose. Hipertensos
nao tratados que apresentam MA também mostram alteragao
da elasticidade da parede da aorta, como aumento da pressao
sistdlica central e do indice de incremento ou augmentation in-
dex (manifestacao de rigidez arterial).”'

Sabe-se que o adequado controle dos valores pressé-
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-
ducéo agressiva da PAD para valores inferiores a 75 mmHg
reduz a probabilidade de MA.52% Por sua vez, aumento
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progressivo dos valores de PAS durante o sono esta rela-
cionado a desenvolvimento de MA em diabéticos tipo 1.5

A prevaléncia de MA varia de acordo com a populagao ava-
liada. O estudo NHANES IIl que avaliou 22.240 individuos mos-
trou que a prevaléncia de MA foi de 5,1% em individuos nao
diabéticos, nao hipertensos e sem doenca renal, de 16,0 % na
populacéo de hipertensos e de 28,8% no grupo de diabéticos.*
Achados semelhantes foram observados entre 40.856 habitan-
tes de Groningen.*® Agrawal et al. relataram que a prevaléncia
de MA em uma populagao 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 duracdo da HAS.*’ Esses resulta-
dos foram confirmados por outros autores que demonstraram
maior prevaléncia de MA em homens do que em mulheres.
No estudo MAGIC, os autores relatam que a prevaléncia de MA
foi 18,5 e 12,3% para homens e mulheres, respectivamente,
sendo MA mais prevalente em hipertensos afro-descenden-
tes.”® Entretanto, ha discrepancia em relagao aos valores de
corte para homens e mulheres. Os valores da mediana que in-
dicam aumento de risco cardiovascular e renal sao 3,8 mg/g
para 0s 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 nao diabéticos, aumento da
taxa de filtracdo glomerular é a primeira manifestagao da dis-
fungdo renal. Os sintomas causados pela fungao renal dimi-
nuida geralmente aparecem de forma tardia; portanto, ndo ha
sinais ou sintomas precoces de doenca renal (lesao subclini-
ca de o6rgao-alvo). Os resultados do estudo United Kingdon
Prospective Diabetes Study (UKPDS) demonstraram catego-
ricamente que MA constitui um importante marcador de pro-
gressao de nefropatia diabética em individuos com diagndsti-
co de diabetes melitus tipo 2. Nesse estudo, pacientes sem
microalbumindria tiveram uma taxa de mortalidade anual de
1,4% contra 3,0% encontrada nos diabéticos com MA, 4,6%
em diabéticos com macroalbumindria e 19,2% em diabéti-
cos com creatinina elevada ou insuficiéncia renal terminal.
Esses dados indicam claramente que a progressao da nefro-
patia se associa a aumento da mortalidade, observando-se cor-
relacdo linear e continua entre valores de excrecgao urinaria
de albumina e eventos cardiovasculares.*® Ao contrério, niveis
muito baixos de excrec¢ao urinéria de albumina se associaram
a melhor prognéstico.

0 estudo Copenhagen City Study Il mostrou, entre 2.767 ho-
mens e mulheres com idades entre 30 e 70 anos submetidos a
monitorizag&o da excrecéo urinaria noturna de albumina por um
periodo de até 7 anos, que a presenga de MA noturna, mesmo

Novos fatores de risco cardiovascular n
Yugar-Toledo JC, Vilela-Martin JF

pouco acima de 4,8 g/min esteve associada a aumento do risco
de doenca arterial coronariana e morte independentemente da
fungdo renal, hipertensao arterial e diabetes.® Os resultados
do estudo Heart Outcomes Prevention Evaluation (HOPE), apés
4.5 anos de acompanhamento, demonstraram que elevagao da
excregao de albumina na urina era preditor de eventos cardio-
vasculares tanto em diabéticos como em nao diabéticos e que
a relagdo da MA com aumento do risco cardiovascular tem ini-
cio com valores inferiores aos considerados limitrofes. Assim,
presenca de MA em pacientes hipertensos estd associada a
um aumento de 2,5 vezes do risco para complicagdes cardio-
vasculares, como hipertrofia ventricular esquerda, isquemia do
miocdrdio, aumento da espessura médio intimal da carétida,
retinopatia hipertensiva e doenca vascular periférica.®"®

MA é considerada marcador de disfuncdo endotelial por-
que nessa condigao foram documentadas aumento das con-
centracdes do fator de von Willebrand, dos niveis plasméaticos
de angiotensina Il, endotelina, fator ativador do plasminogé-
nio, fibrinogénio, trombomodulina, trombina-antitrombina Il e
alteracdes da atividade fibrinolitica levando ao aumento da
viscosidade sanguinea e da resisténcia vascular periférica.
Essas alteragdes associadas a maior permeabilidade do en-
dotélio permitem a penetracdo das lipoproteinas aterogéni-
cas no espago subendotelial facilitando a formagéo de placas
aterosclerdticas.®® Associacéo entre MA e aumento do risco
cardiovascular pode ser explicado, ao menos em parte, pela
presenga concomitante de varios fatores de risco como dis-
lipidemia, intolerancia a glicose, obesidade central, aumento
do indice de massa corporal, hiperuricemia, hiperhomocistei-
nemia, sensibilidade a sal, tabagismo, sedentarismo, histdria
familiar de hipertensao, aumento da pressao de pulso e au-
séncia de descenso noturno.”!

Hipertensos com MA apresentam aumento da concen-
tracdo plasmatica de Triglicerides (TG), apolipoproteina
B, LDL-colesterol e redugdo da concentracdo plasmatica
de HDL-colesterol. A relagdo entre MA e dislipidemia ndo
é explicado apenas pela obesidade ou aumento do IMC,
mas pode ser secundaria a hiperinsulinemia e Resisténcia
a Insulina (RI).% Aumento da gordura abdominal e em me-
nor extensao, aumento do indice de massa corporal e bai-
xos niveis de adiponectina se acompanham de elevacao
de marcadores inflamatérios como Interleucina 6 (IL-6),
PCR e Fator de Necrose Tumoral alfa (TNF-oc). Em hiper-
tensos, PCR modula a relacdo entre valores pressoricos
e MA, além da elevagao da PCR se acompanhar de maior
MA.5% Assim, o papel da inflamacéo na hipertensao parece
ser um importante determinante da progressao da doenca
renal por sua estreita relacdo com a disfungédo endotelial
e ativagdo do SRRA, que resulta em proliferagéo celular
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e vasoconstricdo.® Aumento da expressdo de moléculas
de adesao, ICAM-1 e VCAM-1, ocorre em pacientes com
disfungao renal desde as fases iniciais da doenga como
consequéncia de aumento do estresse oxidativo secunda-
rio a elevagao dos niveis da PCR, cuja deposicéo nas ce-
lulas endoteliais estimula a hiperexpressdo de moléculas
de adesdo, da Proteina Quimiotatica de Mondcitos (MCP-
1), promove liberacao de Endotelina-1 (ET-1) e inibicao da
Sintase Endotelial de Oxido Nitrico (eNOS), com conse-
quente diminuicdo da biodisponbilidade de NO e aumen-
to da producdo de espécies reativas de oxigénio. A pro-
ducéo excessiva de radicais livres de oxigénio acentua a
disfuncao endotelial, facilita a oxidagao das particulas de
LDL-colesterol e a expressao do receptor LOX-1. Anions
superoxido transformam NO em peroxinitrito (ONOO) e
promovem degradacdo do cofactor tetra-hidrobiopterina,
provocando desacoplamento da eNQOS, redugao da sinte-
se de NO, elevagao do inibidor endégeno Dimetil-arginina
Assimétrica (ADMA) e reducéo da atividade da Superdxido
Dismutase (SOD), enzima responsavel pela degradacao de
anions superoxido.®’” Dessa forma, aumento do estresse
oxidativo, além de promover disfuncao endotelial e pero-
xidacdo lipidica, altera diretamente o metabolismo celular,
promovendo quebra de DNA, aumento da concentragao
intracelular de célcio livre e lesdo das proteinas transpor-
tadoras e da membrana celular. Indiretamente, ativa pro-
teases, altera a fungao das proteina-quinases e dos recep-
tores da membrana celular, além de modificar a expressao
génica de diversas moléculas (eNOS, VCAM-1 e MCP-1),
fechando assim um circulo vicioso altamente prejudicial.

Na pratica clinica, podemos afirmar que a MA é um im-
portante marcador de doenca cardiovascular e renal, parti-
cularmente (til na fase subclinica. MA e macroalbumintria
sdo também marcadores de prognéstico e se associam a
gravidade e progressao da insuficiéncia renal. MA também
pode ser considerado marcador de eficacia terapéutica es-
pecialmente quando as metas sdo alcangadas com bloquea-
dores do SRAA.

ESPESSURA iNTIMA-MEDIA DE CAROTIDAS

As alteragdes morfoldgicas da parede arterial precedem
eventos cardiovasculares, refletem manifestacoes ateroscle-
réticas subclinicas e podem ser avaliadas mediante ultrasso-
nografia de alta resolucdo. Essa técnica nao invasiva fornece
importantes informagdes nos estagios iniciais da doenga ate-
rosclerdtica, com ampla disponibilidade e singular capacida-
de de descrever as alteragdes estruturais da parede arterial.
Apresenta acuracia semelhante a da ressonancia magnética
nuclear e de outras técnicas.®
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Assim, diversos estudos utilizaram a mensuracao da
espessura intima-média de cardtidas (EIM) como técnica
para monitorar as alteracées da parede arterial em associa-
céo a fatores de risco e eventos cardiovasculares. Estudos
prospectivos como Rotterdam,%® CHS,®" ELSA,”" ARIC,”
MESA? e outros™ demonstraram que o aumento da EIM as-
socia-se a eventos cardiovasculares e cerebrais. A meta-
-analise de Lorenz demonstrou que, em individuos sem histo-
ria de DCV, 0 aumento de 0,1 mm na EIM foi acompanhado de
incremento de 10% do risco de AVC e 15% do risco de DAC.”
No estudo de Framingham, foi demonstrado que a avaliagéo
da EIM agrega valor preditivo melhorando significativamente
a previsdo de eventos CV de outros biomarcadores’ e, assim,
confirma que o aumento da EIM esta associado a um aumen-
to de duas a seis vezes do risco cardiovascular e cerebral.”’
Como valores normais sao divididos em percentis, foi estabe-
lecido que os individuos que estao no percentil acima de 75%
tém maior risco de eventos, entre 25 e 75%, moderado risco,
e abaixo de 25%, menor risco.”® Com esse embasamento,
o NCEP ATP Il adotou a mensuragao da EIM como método
de deteccéo da aterosclerose subclinica para orientagao do
tratamento hipolipemiante e prevencdo de eventos CV.”
A (ltima diretriz da Sociedade Europeia de Hipertensao, publi-
cada recentemente, incluiu a EIM como método de deteccao de
lesdo em 6rgdo-alvo induzida pela HAS.® Porém, é necessario
distinguir que o aumento da EIM reflete ndo somente o inicio
da formacéo de placas ateroscleréticas, como tambem a re-
modelagdo compensatéria ndo aterosclerdtica decorrente de
hipertrofia da camada média da parede arterial, secundaria a
hiperplasia das células musculares lisas e a hipertrofia fibro-
celular. Essa diferenciagdo € necessdria porque a espessura
da parede arterial mensurada como EIM ¢é diferente de placa
aterosclerdtica quanto a localizagéo, a historia natural, aos
fatores de risco e ao valor preditivo para eventos CV. Com a
constante atualizagdo da metodologia, a disponibilidade de
equipamentos ultrassensiveis e de programas de computagao
para medida automatizada de bordas, além de normatizagao
da técnica, é possivel obter boa acuracia e reprodutibilidade
do método.®’

Apesar de a relagéo entre EIM de carétidas e eventos CV ser
um processo continuo, a determinagao do valor de corte para
risco elevado permanece arbitréria.®? As diretrizes sugerem um
valor de 0,9 mm como limitrofe; no entanto, nos estudos CHS
e ELSA, os valores de corte foram 1,06 e 1,16 mm, respecti-
vamente. E considerada placa aterosclerdtica quando ocorre
aumento focal de 1,5 mm na EIM ou incremento de 0,5 mm
ou de 50% da EIM em relacdo a parede vizinha.®® Portanto, a
avaliagdo da EIM tem valor preditivo adicional em pacientes
com risco intermedidrio.
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iNDICE TORNOZELO-BRAQUIAL

A relacéo entre a PAS obtida no tornozelo e a PAS braquial
é conhecida como ITB. Essa relacédo ou indice € um bom in-
dicador de isquemia de extremidades inferiores, exceto para
pacientes que apresentam calcificagao da parede arterial de
grau acentuado, como ocorre em diabéticos ou na esclerose
de Monckeberg, situagdes nas quais valores falsamente ele-
vados sdo detectados devido a auséncia de compressibilida-
de vascular nos segmentos examinados.?

ITB € um método com excelente relagao custo/efetividade.
Pode ser mensurado por dispositivos eletronicos com utilizagao
do Doppler de onda continua e um esfigmomanémetro para
afericdo da PA. Valores inferiores a 0,9 sinalizam doenca arterial
periférica obstrutiva aterosclerética. Para valores de ITB < 0,9,
a sensibilidade para deteccao de estenose > 50% € de 91 a
95% e a especifidade, de 85 a 100%.%

[TB < 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 prevalén-
cia de eventos coronarianos em comparagao a taxa global de risco
cardiovascular para cada categoria da tabela de Framingham.®
0 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 individuos assintomaticos o achado de um
ITB < 0,9 em homens foi associado a maior incidéncia de eventos
CV fatais e ndo fatais de aproximadamente 20% em 10 anos.®
Por outro lado, valores > 1,3 associam-se a calcificacdo arterial
observada em individuos idosos, diabéticos com insuficiéncia re-
nal e assinalam grave comprometimento vascular. O Strong Heart
Study demonstrou que valores de [TB > 1,4 foram marcadores de
maior mortalidade cardiovascular por todas as causas.®’

Diversos estudos epidemioldgicos prospectivos demons-
traram associacao entre indice tornozelo-braquial anormal e
eventos cardiovasculares. Revisdes sistematicas e metanali-
ses consideram ITB como importante biomarcador cardiovas-
cular. Recomenda-se a execugdo do teste em consultas de
prevencao primaria para identificar individuos de alto risco car-
diovascular, que estavam classificados como portadores de ris-
co intermediario. Na prevengao secundaria, ITB anormal pode
identificar pacientes de muito alto risco cardiovascular, nos
quais a abordagem intensiva dos fatores de risco e pesquisa
do comprometimento vascular estao plenamente justificadas.

PRESSAO ARTERIAL CENTRAL E AUGMENTATION INDEX
Nos dltimos 20 anos, inimeros estudos fisiopatoldgicos,
epidemiolégicos e farmacodindmicos tém demonstrado a
importancia do papel da pressao arterial central e rigidez
arterial no desenvolvimento das DCV, de tal forma que a
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medida da PA central foi incluida nos guidelines europeus
de hipertensao desde 2007.%% Desde a publicagdo do
estudo Conduit Artery Function Evaluation study (CAFE),%
subestudo do ensaio clinico Anglo-Scandinavian Cardiac
Outcomes Trial (ASCOT), a importancia da avaliagdo da
funcao arterial e da PA central aumentaram substancial-
mente. Apesar de a pressao arterial braquial ser uma po-
derosa preditora da morbidade e mortalidade cardiovas-
cular,® essa medida nao reflete a pressao na circulacao
central. Evidéncias recentes mostraram que a pressao
arterial central € mais relevante para os desfechos CV do
que a PA braquial.899"%2

E um fato bem reconhecido que os pardmetros de rigi-
dez arterial predizem desfechos clinicos, tais como DAC, %%
AVC,%* excrecao urinaria de albumina,®® progressao
da doenca renal cronica,” sobrevivéncia no estagio final da
doenca renal® e o risco cardiovascular geral.® A medida
padrao atual para avaliar a pressao central envolve a avalia-
cao de diversas medidas por tonometria de aplanagdo nao-
-invasivas, incluindo o indice de incremento ou aug-
mentation index (Al)."®Varios estudos mostram que o Al se
associa ao risco cardiovascular,®% constituindo-se em
preditor de desfechos, tais como DAC,* AVC,* hipertrofia
ventricular esquerda,’ excregao urinaria de albumina,'®
eventos cardiovasculares,'®'% e mortalidade por todas as
causas.” Por sua vez, Nirnberger et al.,% constataram que
o Al aumenta proporcionalmente a elevacao do escore de
risco para a DCV. London et al. mostraram — em pacientes
em estdagio final de disfuncao renal — que, para cada ele-
vacao de 10% no Al, o risco para mortalidade por todas as
causas aumenta em 51% e, para mortalidade CV, aumenta
em 48%."" Dessa forma, tonometria com avaliagdo do Al
representa um método mais fécil e mais rapido de acesso a
pressao central.'%1%7

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 cronicos).'®'% VOP é obtida
por um método nao-invasivo, de boa sensibilidade e repro-
dutibilidade, como ultrassom com Doppler, transdutores de
pressao e tonometria de aplanacao para registro do fluxo ar-
terial e ondas de pressao. VOP em outras palavras, representa
a medida da rigidez arterial, podendo ser realizada em todas
as regides do sistema circulatério (aorta e ramos principais).
Arrigidez adrtica, medida pela VOP carétida-femural, tem sido a
mais utilizada em estudos epidemioldgicos.

A elasticidade arterial se relaciona a VOP isto é, quanto me-
nor a elasticidade (artéria mais rigida) maior a VOP Em individuos
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acima de 50 anos, tanto a PAS quanto a Pressao de Pulso (PP)
refletem, indiretamente, a rigidez dos grandes troncos arteriais
e as anomalias do transito das ondas de reflexao da PA e se
constituem em fatores de risco importantes de comprometimen-
to CV."%1"% Em individuos jovens com artérias elasticas, 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
sao considerados alterados.""""? Individuos com valores maiores
que percentil 85 da VOP para idade e sexo deveriam ser acom-
panhados e reavaliados anualmente.™"

Em conclusdo, a estratificacéo e avaliagdo do grau de risco
CV séo fundamentais para a adequacao do melhor tratamento ao
paciente hipertenso. Para isso, deve-se levar em consideracao os
niveis de presséo arterial, a presenca dos novos fatores de risco
e 0s tradicionais, bem como as lesdes em 6rgaos-alvo ou lesdes
subclinicas, tais como as descritas anteriormente.
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A pressao arterial central como fator de risco cardiovascular

Central blood pressure as cardiovascular risk factor

Jullyana Chrystina Ferreira Toledo', José Antonio Gordillo de Souza’, Roberto Dischinger Miranda’

A pressao arterial central (PAC) é o valor de pressao
obtido na aorta ou nos demais vasos centrais. A ejecao
ventricular gera uma onda de pulso que € transmitida
pela arvore arterial e refletida na periferia, voltando em
direcéo ao coragao. A andlise nao-invasiva desta onda
permite calcular a PAC e outros parametros relacionados
a circulacéo central e rigidez arterial. O interesse pela
PAC cresceu muito apés o desenvolvimento de métodos
nao-invasivos e confidveis para sua determinagao. Desta
forma, € crescente 0 nimero de publicagbes sobre
0 assunto, demonstrando que a PAC se correlaciona
muito bem tanto com desfechos subclinicos, como
p. ex. a extensdo da aterosclerose corondria e
hipertrofia ventricular esquerda, quanto com eventos
cardiovasculares maiores e mortalidade. Em geral, esta
correlagdo € mais intensa que com a pressao braquial
convencional. A relagdo entre a PA central e periférica
também pode ser muito Util. Fisiologicamente existe
um aumento da pressao arterial sistélica (PAS) e da
pressao de pulso (PP) da circulagdo central para a
periférica. Uma menor amplificagao da pressao, que esta
relacionada a rigidez arterial, também se associa com
desfechos negativos. Neste artigo descreveremos 0s
principais estudos que demonstram ser a PAC um fator
de risco independente para eventos cardiovasculares e
mortalidade cardiovascular e global.

PALAVRAS-CHAVE

Pressdo Arterial; Fatores de risco; Rigidez vascular.

Central blood pressure (CBP) is the pressure obtained at
the aortic root or other central vessels. The left ventricular
gjection 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.

Arterial Pressure; Risk factors; Vascular stiffness.
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INTRODUGAO

A pressao arterial central (PAC) é o valor de pressao obtido
na aorta ou nas demais artérias centrais. O sangue ejetado
pelo ventriculo esquerdo durante a sistole €, em parte, impul-
sionado diretamente para a circulagdo sistémica, enquanto
que a outra parte fica reservada na aorta pela distensao das
suas paredes. Durante a diastole, ocorre a retracao elastica
da sua parede que mantém um fluxo praticamente constante
nos capilares sanguineos.

A ejecao ventricular gera uma onda de pulso (onda de
transmissao), a qual percorre toda a extensdo da aorta e de-
mais artérias elasticas. E a onda de pulso que se percebe a pal-
pacéo da artéria radial. Pelo fato de as arteriolas e as bifurca-
cOes arteriais apresentarem maior resisténcia, a onda de pulso
nao é capaz de ser transmitida por elas, sendo entdo refletida,
seguindo de volta no sentido do coragao. A morfologia da onda
de pulso é o resultado da somatdria da onda de transmissao e
da onda refletida (Figura 1)."

A velocidade de propagacéo da onda de pulso e da onda
refletida varia conforme a idade do individuo.! Naqueles mais
jovens, a velocidade da onda de pulso é baixa e a onda refletida
chega ao coragao no momento da didstole ventricular, manten-
do a pressao diastdlica e auxiliando na perfusao coronariana.??

Nos idosos, cujas artérias estao mais enrijecidas, had um
aumento da velocidade de propagacéo e reflexdo da onda de
pulso, que faz com que ela retorne a raiz da aorta ainda du-
rante a sistole ventricular. As consequéncias desse fenomeno
sd0 0 aumento da pressdo arterial sistolica (PAS) e a diminui-
cao da pressao arterial diastdlica (PAD), que pode comprome-
ter a perfusao coronariana.®>* A velocidade de onda de pulso
é considerada um dos métodos padrao-ouro na avaliacéo da
rigidez arterial >

A onda de pulso altera a sua morfologia ao longo do percurso
pelo sistema arterial devido ao fenmeno de amplificagéo, que
corresponde a um aumento da PAS e da pressao de pulso (PP)

Pressdo sistdlica

Pressao de aumento

Pressao de pulso

Pressao diastdlica

Figura 1. Representagdo da onda de pulso registrada, ou seja,
da somatéria da onda transmitida e da refletida. Representacdo
das varidveis passiveis de avaliagdo decorrente da onda de pulso.
Adaptado de Hirata et al.’”
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da circulacdo central para a periferia (Figura 2). Ou seja, a PAS
e a PP medidas na artéria braquial sdo maiores do que seus cor-
respondentes medidos na circulagdo central.™* Quanto maior a
rigidez arterial, menos intensa € a amplificacdo. Nos individuos
jovens, com artérias elasticas, a PAS e a PP sao menores do que
as medidas na artéria braquial em até 20 mmHg.?

Com o envelhecimento e 0 consequente enrijecimento arte-
rial, a pressao arterial periférica vai se aproximando da PAC.>9
Um estudo mostrou que, no grupo mais idoso, a diferenca en-
tre a pressao arterial periférica e a PAC era de 11 =5 mmHg
nos homens e de 8 = 3 mmHg nas mulheres.™

As variagdes da rigidez arterial, assim como o efeito do avental
branco, podem interferir nos valores aferidos de presséo arterial
central." Existem ainda, evidéncias que fatores de risco cardiovas-
cular bem conhecidos como hipercolesterolemia, hipertensao ar-
terial sistémica, tabagismo e sindrome metabdlica podem exercer
um maior efeito sobre a PAC do que na pressao periférica. 213141516

0 stress pulsatil da parede das artérias, representado pela
PP pode ser relacionado diretamente com a progressao da
aterosclerose uma vez que facilita a infiltracdo dos lipideos
na parede arterial. Este alongamento ciclico da parede arte-
rial predispde a migragao de células inflamatorias que induzem
0s macrofagos a se transformarem em “células espumosas”.
Portanto, a PP participa da progressao das placas ateroscleré-
ticas por estar relacionado diretamente com lesao endotelial.
Além disso, o componente pulsatil da pressao arterial é o prin-
cipal mecanismo que leva a ruptura da placa e, consequente-
mente, a sindrome coronariana aguda e a outras complicagoes
vasculares.”'®'” A pulsatilidade da aorta ascendente, repre-
sentada pela PP central, se correlacionou com a extenséo de
aterosclerose coronariana avaliada durante cateterismo car-
diaco, independente de o individuo apresentar diagnéstico de
hipertensao arterial.™

um
150+ L - 24 anos
100- 7= de idade
50-

Aorta

S .
torécica Aorta abdominal

Aorta
ascendente

Figura 2. Morfologia da curva de pressdo nos diferentes sitios da
arvore arterial. Da regido central para a periferia, a onda de pressao
sistélica aumenta, enquanto a diastélica diminui e a pressao arterial
média se mantém. Com a idade, esse fenbmeno de amplificagéo
tende a diminuir. Adaptado de Safar.
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COMO MEDIR A PRESSAO ARTERIAL CENTRAL?

A PAC pode ser medida de duas maneiras:

1. Direta: realizada durante o procedimento de cateterismo
cardiaco, o hemodinamicista introduz o cateter até a raiz da
aorta, onde, entéo, € realizada a afericao da pressao arterial.

2. Indireta: a tonometria de aplanagao € o método no qual a
onda de presséo periférica é obtida por meio da compres-
sdo da artéria pelo transdutor quando a pressao exercida
sobre 0 vaso estudado se iguala a pressao interna exercida
sobre as paredes arteriais. A aplicagdo do transdutor sobre
a artéria pode ser feita diretamente pelo examinador ou
através de sensores semiautomatizados. Para a obtencéo
dos valores de PAC, sao utilizados complexos modelos ma-
tematicos, com necessidade de correcao para a frequéncia
cardiaca, PAS e PAD periféricas.’®?

Outra forma de aferir a PAC é através de equipamentos os-
cilométricos de medicao da pressao. As oscilagées da parede
arterial sao transmitidas ao manguito do aparelho, associado a
um microprocessador que analisa a onda de pressao, sendo,
entao, capaz de determinar a frequéncia cardiaca, PAS e PAD
periféricas. Essa onda de pressdo captada pelo microprocessa-
dor ¢é analisada em um modelo matematico no qual os valores
da PAC séo obtidos.?! 22232425

Para a afericéo da PAC e de outras variaveis centrais, deve-se
ter o mesmo rigor utilizado para a medi¢do da presséo peri-
férica, devendo ser realizada ap6s dez minutos de descanso
em posicao supina em ambiente tranquilo e com temperatura
agradavel. Nao é permitida a ingestao de alimentos e de cafei-
na e tabagismo nas trés horas que antecedem a medida.®

Existe boa correlacao entre a PAC aferida diretamente e a
estimativa feita pelos aparelhos de forma n&o invasiva.? A tec-
nologia vem tornando esse procedimento cada vez mais rapido
e pratico. Com a maior disponibilidade de aparelhos adequados,
a medida sera cada vez mais incorporada a pratica clinica.?”’

EVIDENCIAS

Exatamente pela disponibilidade e precisdo da medida nao
invasiva da PAC, nos Ultimos anos tem aumentado o ndmero
de estudos avaliando a correlagéo da PAC com desfechos de
grande interesse na prética clinica.

Um estudo com 1.014 individuos em que foram avaliadas va-
ridveis centrais e periféricas, apenas a PP central se manteve como
preditor de mortalidade por todas as causas, apds a correcao para
outros fatores de risco cardiovascular conhecidos. Ja a medida da
pressao sistdlica de 24 horas se mostrou um preditor independente
de desfechos cardiovasculares. Os autores concluem que a PP cen-
tral e a medida de pressao de 24 horas sao importantes e podem se
complementar para melhorar o manejo de pacientes hipertensos.?

A PAC como fator de risco cardiovascular n
Toledo JCF, Souza JAG, Miranda RD

A PAC tem melhor correlagéo com aterosclerose do que 0s
niveis de PAS ou PAD isoladamente.?® A PAS central esté correla-
cionada com extensao da aterosclerose coronariana, hipertrofia
ventricular esquerda, disfungao diastélica do ventriculo esquerdo
e aumento da espessura intima-média das carétidas.*"** Em uma
série de trabalhos, a PP central foi capaz de predizer reestenose
do stent ap6s angioplastia primaria, 3233343536

PRESSAO ARTERIAL CENTRAL

NA INSUFICIENCIA CORONARIANA

Foram acompanhados 1.109 individuos com doenca arterial co-
ronariana estabelecida, pelo periodo médio de 4,5 anos. Nessa
populacéo, a PAC foi melhor preditor de complicagdes cardio-
vasculares do que a fracao de ejecao do ventriculo esquerdo,
funcéo 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 diagnostico de insuficiéncia cardiaca,
a medida da PAC foi capaz de fornecer informacoes mais pre-
cisas a respeito de futuros eventos cardiovasculares do que a
propria a fragdo de ejecao do ventriculo esquerdo.”’

Esses autores avaliaram 300 homens portadores de doen-
ca arterial coronariana confirmada por angiografia que foram
submetidos a afericdo invasiva da PAC no momento da entrada
na pesquisa. Os resultados mostraram que uma elevagao de
10 mmHg da PP na aorta ascendente estava associada a um
aumento de 15% na mortalidade por todas as causas. E de
chamar a atencdo que ndo houve relagao entre a PP braquial e
risco cardiovascular.®®

STRONG HEART STUDY (SHS)

Estudo sobre a incidéncia e a prevaléncia de doenca cardiovas-
cular em indios americanos iniciado em 1989, com 3.943 par-
ticipantes que nao eram portadores de doenga cardiovascular
clinicamente detectavel. Durante a terceira andlise, realizada
entre 1997 e 1999, a tonometria de aplanacéo da artéria radial
foi acrescentada ao protocolo de estudo. Em cada avaliagéo,
também foram obtidos valores de colesterol, glicemia, creati-
nina e fibrinogénio.

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 carotidea. Quando a prépria
pressao de pulso foi adicionada ao modelo estatistico, a PP bra-
quial perdeu a significancia estatistica. A amplificacao da PP dimi-
nui com o envelhecimento; entretanto, a PP central ainda se mos-
trou melhor para predizer desfechos cardiovasculares, inclusive na
populacdo acima dos 62 anos.*

Em 2009, os pesquisadores demonstraram que 0S in-
dividuos 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 tendéncia 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, individuos
portadores e ndo portadores de diabetes, acima ou abaixo
dos 60 e 65 anos.*

ESTUDO CAFE

Esse subestudo incluiu 2.199 sujeitos em 5 centros do estu-
do Anglo-Sacandinavian Cardiac Outcome Trial (ASCOT), 1 ano
apos a randomizagao inicial. Os critérios de inclusdo no ASCOT
eram: individuos hipertensos nao 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 anas,
hipertrofia de ventriculo esquerdo, anormalidades isquémicas
de ventriculo esquerdo, diabetes tipo 2, doenca arterial oclusi-
va periférica, doenca cerebrovascular, microalbumindria ou pro-
teindria, colesterol total/HDL maior do que 6 ou historia familiar
de morte de causa cardiovascular.

Os participantes foram divididos em dois grupos principais
de tratamento, sendo o primeiro medicado com anlodipino ou
a combinacao de anlodipino com perindoprila. O segundo grupo
utilizou atenolol isolado ou a combinagao 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 aplanacdo da artéria radial foi utilizada
no estudo CAFE para medir a PAC e os outros parametros he-
modinamicos centrais, em avaliagbes seriadas por trés anos.
Apesar de os diferentes grupos atingirem metas pressoricas
semelhantes na medida periférica, observou-se maior redugao
da PAC no grupo em uso de anlodipino/perindoprila.

A PP central estava associada aos desfechos cardiovas-
culares, mesmo apds 0 ajuste para fatores potencialmente
confundidores.

A diferenca entre os grupos, observada na PAC, pode justi-
ficar, pelo menos em parte, a diferenga encontrada nos desfe-
chos cardiovasculares.?”

PARTAGE — PRESSAO CENTRAL EM INDIVIDUOS LONGEVOS
COMO CRITERIO PROGNOSTICO

0 PARTAGE é um estudo longitudinal e multicéntrico, cujo ob-
jetivo foi determinar o valor preditivo da pressao arterial perifé-
rica e da PAC na mortalidade total, desfechos cardiovasculares
maiores e declinio cognitivo em uma populagao de individuos
institucionalizados com 80 anos ou mais.

Rev Bras Hipertens vol. 21(1):13-17, 2014.

0 fendmeno da amplificacéo foi o fator mais intensamente
associado aos desfechos cardiovasculares nesta populagéo.
Observou-se que, no tercil onde ocorreu a menor amplificagao
da pressao de pulso, houve maior mortalidade total e ocorrén-
cia de eventos cardiovasculares maiores.

A anélise multivariada mostrou que quanto maior a ampli-
ficagdo da onda de pulso, menor a mortalidade total e a inci-
déncia de eventos cardiovasculares. Um aumento de 10% da
amplificacéo da onda de pulso esteve associado a uma redu-
cao de 24% na mortalidade total e de 17% dos eventos cardio-
vasculares maiores.

Por outro lado, nessa populacdo de individuos muito ido-
s0s, a velocidade da onda de pulso ndo se associou nem com
a mortalidade total, nem com desfechos cardiovasculares
maiores, mesmo quando a analise foi ajustada para fatores
como idade, dependéncia para as atividades de vida diaria,
indice de massa corporal, indice de Charlson e frequéncia
cardiaca.”!

CONCLUSAO

A PAC ganhou grande importancia nos Ultimos anos pela
disponibilidade da sua avaliagdo por métodos nao invasivos
confidveis e de grande praticidade. Um nlmero crescente de
evidéncias mostra que a PAC é um fator de risco independen-
te e melhor do que a pressao arterial braquial para eventos
cardiovasculares maiores. Para que a PAC seja definitivamente
incorporada a pratica clinica, novos estudos sao fundamentais,
definindo-se os limites de normalidade e as metas para trata-
mento. Atualmente, a PAC deve ser utilizada apenas de forma
complementar a pressao arterial braquial.

REFERENCIAS
1.

Safar ME, Arterial stiffness: a simplified overview in vascular medicine.
In: Safar ME, Frohlich ED, (ed). Atherosclerosis, large arteries and cardiovascular
risk. In: Borer JS, (ed) Advances in Cardiology. New York, NY. Karger. 2007. P 1-18.

2. laurent S, Cockcroft J, Van Bortel L, et al. Expert consensus document on
arterial stiffness: methodological issues and clinical applications. Eur Heart J.
2006;27(21):2588-605.

3. Agabiti-Rosci E, Mancia G, O'Rourke MF, et al. Central blood pressure
measurement and antihypertensive therapy: a consensus document.
Hypertension. 2007;50:154-60.

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

5. Mancia G, Backer G, Dominiczak A, et al. The task force for the management of
arterial hypertension of the European society of hypertension, The task force for
the management of arterial hypertension of the European society of cardiology.
2007 Guidelines for the management of arterial hypertension of the European
society of hypertension (ESH) and of the European society of cardiology (ESC).
Eur Heart J. 2007; 28(12):1462-1536.

6. Mancia G, Backer G, Dominiczak A, et al. 2007 Guidelines for the management of
arterial hypertension: The Task Force for the Management of Arterial Hypertension
of the European Society of Hypertension (ESH) and of the European Society of
Cardiology (ESC). Eur Heart J. 2007;28(12):1462-536.

7. Hirata K, Kawakami M, O'Rourke F. Pulse wave analysis and pulse wave velocity -
a review of blood pressure interpretation100 years after Korotkov. Circ J.
2006;70:1231-9.



Rev Bras Hipertens vol. 21(1):13-17, 2014.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Safar MF, Blacher J, Protogerou A, Achimastos A. Arterial stiffness and central
hemodynamics in treated hypertensive subjects according to brachial blood
pressure classification. J Hypertens. 2008;26(1):130-7.

Palatini P Casiglia E, Gasowski J, et al. Arterial stiffness, central hemodynamics,
and cardiovascular risk in hypertension. Vasc Health Risk Manag. 2011;7:725-39.

. McEniery CM, McDonnell YB, Munnery M, et al. Central pressure: variability

and impact of cardiovascular risk factors: the Anglo-Cardiff Collaborative Trial II.
Hypertension. 2008;51(6):1476-82.

. Vermeersch SJ, Rietzschel ER, De Buyzere MI, et al. Distance measurements

for the assessment of carotid to femoral pulse wave velocity. J Hypertens.
2009;27(12):2377-85.

. Wilkinson IB, Prasad K, Hall JR, et al. Increased central pulse pressure and

augmentation index in subjects with hypercholesterolemia. J Am Coll Cardiol.
2002;39:1005-11.

. Wilkinson IB, Franklin SS, Hall J, et al. Pressure amplification explains why pulse

pressure is unrelated to risk in young subjects. Hypertension. 2001;38:1461-6.

. Mahmud A, Feely J. Effect of smoking on arterial stiffness and pulse pressure

amplification. Hypertension. 2003;41:183-7.

. Protogerou AD, Blacher J, Mavrikakis M, et al. Increased pulse pressure

amplification in treated hypertensive subjects with metabolic syndrome. Am J
Hypertens. 2007;20:127-33.

. Jankowski P, Bilo G, Kawecka-Jaszec K. The pulsatile component of blood pressure:

its role in the pathogenesis of atherosclerosis. Blood Pressure. 2007;16:238-45.
Casiglia E, TikhonoffV, Mazza A, et al. Pulse pressure and coronary mortality in elderly
men and women from general population. J Hum Hypertens. 2002;16(3):611-20.

. Mazza A, Pessina AC, Privato G, et al. Pulse pressure: an independent predictor of

coronary and stroke mortality in elderly females from the general population. Blood
Pressure. 2001;10(2):205-11.

. Jankowski P Kawecka-Jaszez K, Czarnecka D. Ascending aortic blood pressure

waveform is related to coronary atherosclerosis in normotensive subjects. Blood

Pressure. 2007;16:246-53.

Miyashita H. Clinical assessment of central blood pressure. Curr Hypertens Rev.
2012;8:80-9.

Jankowski P Bednarek A, Olszanecka A, et al. Analysis of twenty-four-hour central
blood pressure profile — a feasibility study. J Hypertens. 2011;29(e-suppl.A):e178.

Cheng HM, Wang KL, Chen YH, et al. Estimation of central systolic blood pressure
using an oscillometric blood pressure monitor. Hypertens Res. 2010;33(6):592-9.
Cheng HM, Sung SH, Shih YT, et al. Measurement accuracy of a stand-alone
oscillometric central blood pressure monitor: a validation report for Microlife
WatchBP Office Central. Am J Hypertens. 2013;26(1):42-50.

Weiss W, Gohlisch C, Harsch-Gladisch C, Tolle M, Zidek W, van der Giet M.
Oscillometric estimation of central blood pressure: validation of the Mobil-0-Graph
in comparison with the SphygmaCor device. Blood Press Monit. 2012;17(3):128-31.
\Weber T, Wassertheurer S, Rammer M, et al. Validation of a brachial cuff-
based method for estimating central systolic blood pressure. Hypertension.
2011;58(5):825-32.

Protogerou AD, Argyris A, Nasothimiou E. Feasibility and reproducibility of
noninvasive 24-h ambulatory aortic blood pressure monitoring with brachial cuff-
based oscillometric device. Am J Hypertens. 2012;25(8):876-82.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

A PAC como fator de risco cardiovascular
Toledo JCF, Souza JAG, Miranda RD

Safar ME, Kankowski P Central blood pressure and hypertension: role in
cardiovascular risk assessment. Clin Science. 2009;6:273-82.

Williams B, Lacy 0S, Thom SM, et al. Differential impact of blood pressure-lowering
drugs on central aortic pressure and clinical outcomes: principal results of the
Conduit Artery Function Evaluation (CAFE) study. Circulation. 2006;113:1213-25.
Huang CH, Wang KL, Cheng HM, et al. Central versus ambulatory blood pressure
in the prediction of all cause and cardiovascular mortalities. J Hypertens.
2011;29(3):454-9.

Jankowski P Kawecka-Jaszez K, Czarnecka D. Ascending aortic blood
pressure-derived indices are not correlated with the extent of coronary artery
disease in patients with impaired left ventricular function. Atherosclerosis.
2006;184:370-6.

Safar ME, Blacher J, Jankowski P Arterial stiffness, pulse pressure and
cardiovascular disease- Is it possible to break the vicious circle? Atherosclerosis.
2011;218(2):263-71.

Ostergren J, Poulter NR, Sever PS, et al. The Anglo-Scandinavian Cardiac
Outcomes Trial: blood pressure-lowering limb: effects in patients with type Il
diabetes. J Hypertens. 2008:26(11):2103-11.

Safar ME, Blacher J, Pannier B, et al. Central pulse pressure and mortality in end-
stage renal disease. Hypertension. 2002;39:735-8.

Nakayama Y, Tsumura K, Yamashita N, et al. Pulsatility of ascending aortic pressure
waveform is a powerful predictor of restenosis after percutaneous transluminal
coronary angioplasty. Circulation. 2000;101:470-2.

Lu TM, Hsu NW, Cheng YH. Pulsatility of ascending aorta and restenosis after
coronary angioplasty in patients > 60 years of age with stable angina pectoris.
Am J Cardiol. 2001;88:964-8.

Jankowski P Kawecka-Jaszez K, Bryniarski L, et al. Pulse pressure as a predictor
of resistance after percutaneous transluminal coronary angioplasty. Przegl Lek.
2001;58:1025-8.

Phillipe F, Chemaly E, Blacher J, et al. Aortic pulse pressure and extent of coronary
artery disease in percutaneous transluminal coronary angioplasty candidates. Am
J Hypertens. 2002;15:672-7.

Jankowski P Kawecka-Jaszez K, Czarnecka D, et al. Pulsatile but not steady
component of blood pressure predicts cardiovascular events in coronary patients.
Hypertension. 2008;51(4):848-55.

Chirinos JA, Zambrano JP. Chakko S, et al. Relation between ascending aortic
pressures and outcomes in patients with angiographically demonstrated coronary
artery disease. Am J Cardiol. 2005;96:645-8.

Roman MJ, Devereux RB, Kizer JR, et al. Central pressure more strongly relates
to vascular disease and outcomes than does brachial pressure: the Strong Heart
Study. Hypertension. 2007;50:197-203.

Roman MJ, Devereux RB, Kizer JR, et al. High central pulse pressure is
independently associated with adverse cardiovascular outcome: The Strong Heart
Study. J Am Coll Cardiol. 2009;54(18):1730-4.

Benetos A, Gautier S, Labat C, et al. Mortality and cardiovascular events are best
predicted by low central/peripheral pulse pressure amplification but not by high
blood pressure levels in elderly nursing home subjects: The PARTAGE (Predictive
Values of Blood Pressure and Arterial Stiffness in Institutionalized Very Aged
Population) Study. J Am Coll Cardiol. 2012;60(16):1503-11.



| 18 [ ARTIGO DE REVISAO

Rev Bras Hipertens vol. 21(1):18-23, 2014.

A avaliacao da resposta anti-hipertensiva

na otimizacao da rigidez arterial e pressao central
The evaluation of anti-hypertensive response in optimization of arterial stiffness and central pressure

Luiz Tadeu Giollo-Junior’, Luciana Neves Cosenso-Martin?, Anelise Machado Gomes de Paiva®,
Marco Anténio Mota-Gomes* José Fernando Vilela-Martin’

Em concordancia com os avangos tecnoldgicos e a medicina
baseada em evidéncias, pressao arterial central elevada e
rigidez arterial sdo condigbes muito comuns presentes em
idosos, hipertensos, diabéticos e dislipidémicos. A pressao
arterial central € um marcador de risco cardiovascular
independente e maior preditor de morbidade e mortalidade
do que a periférica. Métodos néo invasivos para identifica-la
e quantifica-la tem sido utilizados, norteando ainda mais
a efetividade da terapia medicamentosa a ser instituida.
A utilizagdo de vérias classes de anti-hipertensivos e sua
influéncia sobre marcadores de rigidez arterial é atualmente
muito abordada, principalmente no tocante as medicagoes
de acéo vasodilatadora e vasoconstritora.

PALAVRAS-CHAVE

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.

Artérias; hipertensdo; anti-hipertensivos; rigidez  Arteries; hypertension, antihypertensives agents;
vascular. vascular stiffness.
INTRODUGAO tratamento do paciente. Dentre os fatores que levam a alte-

A disfuncéao endotelial apresenta-se de varias formas, podendo
evoluir de maneira danosa e gerar repercussoes desastrosas
ao sistema arterial e venoso. Essa disfuncao € precedida por
fatores genéticos, idade avancada, sedentarismo, etilismo, ta-
bagismo ou secundaria a qualquer outra alteracao periférica ou
central no sistema circulatdrio.!

Uma das principais perspectivas para o sucesso do trata-
mento da disfuncao endotelial é diagnostica-la precocemente,
visto que, na maioria das vezes, € assintomatica e apenas €
investigada quando ocasiona alguma repercussao clinica, mo-
mento em que 0 quadro organico disfuncional e estrutural ja
estard estabelecido, dificultando ainda mais a abordagem de
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racao estrutural com consequente rigidez arterial, destacam-se
0 processo aterosclerdtico, a hipertensao arterial sistémica
(HAS) e processo fisioldgico do envelhecimento.

A aterosclerose aparece como uma das principais
disfuncoes que favorecem o desenvolvimento de rigidez
arterial.? Esse processo é representado pela doenca ar-
terial sistémica, que conduz a processos obstrutivos que
culminam em insuficiéncia coronariana, acidente vascular
encefdlico, nefropatia e doenca arterial obstrutiva perifé-
rica.** Essa gama de complicagdes foi demonstrada tam-
bém por Oren et al.,> ao comprovarem que a aterosclerose
se desenvolve primeiramente na aorta, depois em artérias
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cerebrais e coronarias.® Esta claro que o processo atero-
génico tem inicio na infancia e evolui expressivamente na
presenca de fatores de risco (hipertensao arterial, taba-
gismo, obesidade, sedentarismo, dislipidemia, diabetes,
idade e histdrico familiar).®” Precedida por um processo
inflamatério, a aterosclerose ¢ marcada pela presenca de
mediadores inflamatoérios como Interleucina 6 (IL-6), cito-
cina — responsavel pela producdo de Proteina C-reativa
(PCR), Interleucina 1 (IL-1), facilitador da sintese de mo-
léculas de adesao dos neutréfilos, além de monécitos no
endotélio e fatores de ativagao plaquetaria com aumento
das propriedades pré-coagulantes das células endoteliais.®

Por outro lado, a HAS ¢ a doenca de maior prevaléncia
atualmente. No Brasil, em 2008, as Doengas Cardiovasculares
(DCV) foram responsaveis por 30% dos 6bitos e, dentre elas,
a HAS é a que acomete mais de 30 milhdes de brasileiros.®
Nos Estados Unidos, em 2010, esse indice é ainda mais
expressivo, acometendo cerca de 74 milhdes de america-
nos.” A hipertensdo arterial é o fator desencadeante para
0 comprometimento cardiovascular, cerebrovascular e re-
nal. Na maioria dos casos, quando ocorre a manifestagao
da doenca, seu quadro se torna irreversivel, porém tratavel
e controldvel. Devido a um acometimento silencioso e assin-
tomatico, muitas vezes, ela nao é observada com a devida
seriedade pelos pacientes e por parte dos médicos, o que
acaba tornando incerto o éxito no tratamento. Os principais
fatores de risco associados e também fortes precursores da
HAS séo: tabagismo, sedentarismo, estresse, etilismo, en-
velhecimento, obesidade, alimentacéo inadequada e fatores
socioecondmicos." Todas essas varidveis alteram a integrida-
de endotelial vascular, levando a uma série de complicagoes.
Assim, o diagnéstico precoce da HAS pode minimizar com-
plicacées futuras que cursam com indices progressivos de
morbidade e mortalidade em todo o mundo.

Em relacdo ao processo de envelhecimento relaciona-
do ao sistema arterial vascular, estima-se que as artérias,
especialmente aorta e cardtidas, enrijecam a cada década
cerca de 10 a 15% em homens e 5 a 10% em mulheres.'?
A aorta, vaso com caracteristicas dindmicas e que mantém
um determinado coeficiente pressdrico conhecido como
pressao central, possui fungdes enddcrinas, paracrinas e
autocrinas, sendo capaz de sofrer alteragdes rapidas em
sua morfologia devido a sua capacidade de se distender.
Essa capacidade é mediada por mecanismos de regulacao
de alta complexidade, comandados por fatores hemodina-
micos, reflexos locais e sistémicos, ativagao neuro-humoral
e alteragdes na reatividade vascular, que podem ser deter-
minadas geneticamente e que acabam por originar altera-
cOes na estrutura e funcdo da parede arterial, propiciando o

Anti-hipertensivos e rigidez arterial
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desenvolvimento da rigidez arterial.” A rigidez arterial € um
dos principais determinantes para o aumento da Presséo de
Pulso (PP) e da pressao central, varidveis consideradas pre-
ditoras de risco para infarto do miocardio, acidente vascular
encefalico e insuficiéncia cardiaca. Além disso, maior mor-
bidade e mortalidade cardiovascular tém sido associadas
ao aumento da pressao central, sobretudo em hipertensos,
diabéticos, idosos e nefropatas crénicos.' ' Dessa forma,
a idade avancada e a elevagao da Pressao Arterial (PA) sao
duas das varidveis mais importantes para maior espessa-
mento arterial e consequente rigidez arterial. Determinantes
moleculares de espessamento arterial também estao rela-
cionados a componentes fibroticos da matriz extracelular,
principalmente elastina, colageno e fibronectina.’ "

AVALIAGAO DA RIGIDEZ ARTERIAL E DA PRESSAO CENTRAL
A cada periodo de ejecéo ventricular esquerda, € gerada onda
de pulso que se propaga por toda arvore arterial até as arté-
rias periféricas de forma ciclica. Alteragbes na impedancia e
descontinuidade estrutural ou geométrica da arvore arterial ao
longo da trajetéria gera onda refletida que caminha em sentido
retrégrado em direcéo a aorta ascendente e ao coragao (onda
retrégrada). Portanto, a pressao central é resultante da soma
dos componentes anterdgrado e retrogrado (onda refletida).?"?2
A propagagao da onda é progressivamente amplificada da aor-
ta central até as artérias periféricas, ou seja, a amplitude da
onda de pressao serd maior nas artérias periféricas do que nas
artérias centrais, fato que justifica maior pressao na artéria bra-
quial do que na aorta (central) em individuos mais jovens [PA
central é cerca de 10 a 20 mmHg mais baixa do que a presséo
arterial sistélica (PAS) periférica]. Com o envelhecimento, ocor-
re perda de elasticidade da artéria, fato que aumenta a rigidez
arterial e a Velocidade de Transmissao da Onda de Pulso (VOP).
0 aumento da VOP acarreta um retorno mais rapido da onda
de pulso refletida, ocorrendo sobreposigao precoce da onda
refletida durante a sistole (diferentemente do que acontece
nos jovens saudaveis, nos quais a onda refletida retorna tar-
diamente durante a sistole), o que conduz a amplificacdo da
pressao sistolica e elevagao da PP central (amplificagao da PP),
aumentando a p6s-carga sobre o ventriculo esquerdo e refle-
tindo aumento na PA central, que praticamente se iguala a PAS
periférica.”>? Esse aumento da PAS central ocasionado pelas
ondas de reflexao é conhecido como augmentation index (Al)
ou indice de incremento. Portanto, o Al representa um indice
alternativo derivado da andlise da curva de presséo central
da aorta e quantifica o efeito da reflexdo da onda,?? tendo
a vantagem de levar em consideragdo o tempo das ondas an-
terdgrada e retrograda, que sdo as principais determinantes da
pressao central.
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Essas ondas podem ser registradas de forma nao inva-
siva por um sistema denominado Tonometria de Aplanagao
(TA) da artéria radial. Assim, esse método oferece infor-
macodes sobre a condigdo funcional do vaso ao avaliar in-
diretamente a VOP, e diretamente o Al e a pressao arterial
central?”% e funciona como um marcador de risco cardio-
vascular de alta confiabilidade.?'*?

PRESSAO ARTERIAL PERIFERICA VERSUS CENTRAL
Alguns autores preconizam a necessidade do controle ade-
quado da PA central em relagao a PA periférica, demons-
trando que pressao central elevada se apresenta como um
fator de risco independente para o desenvolvimento de le-
soes cérebro e cardiovasculares.®*3* Esses dois parametros
de avaliacdo da PA acabam por gerar repercussdes clinicas
significativas, contribuindo para indices de morbidade e mor-
talidade elevados, principalmente em pacientes hipertensos,
diabéticos, obesos e idos0s.®

As anélises da VOP. Al e da pressdo central podem
proporcionar uma avaliacao diferencial nos efeitos dos an-
ti-hipertensivos sobre a arvore arterial, uma vez que a agao
deles influem diferentemente nas propriedades estruturais/
funcionais vasculares e na hemodindmica central.® Existem
varios farmacos rotineiramente utilizados na terapéutica
anti-hipertensiva que possuem propriedades intrinsecas
sobre marcadores de rigidez arterial e, consequentemen-
te, na pressao central. Dados provenientes de estudos
recentes relataram que apesar de exercerem semelhante
reducdo nos niveis pressoricos periféricos, os farmacos
anti-hipertensivos apresentam comportamentos diferentes
quando se analisa isoladamente a PA central *% Esse de-
sequilibrio entre a PA central e periférica, gerada principal-
mente por diferencas na acéo dos anti-hipertensivos, pode
ocasionar elevacéo 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).3® Esse estudo avaliou a pressao
central utilizando a tonometria de aplanagdo, que como an-
teriormente descrita é capaz de diagnosticar indiretamente
a presenca de rigidez arterial e suas repercussoes na PA
central e periférica.

0 presente trabalho buscou realizar uma revisao de dez
anos na base de dados da US National Library of Medicine -
National Institutes of Health (PubMed) sobre a influéncia
da terapéutica farmacolégica anti-hipertensiva na rigidez
arterial e pressao central. Para o levantamento dos dados,
foi utilizado o cruzamento dos termos: “applanation tono-
metry”, “antihypertensive drugs”, “augmentation index” e
“stiffness artery”.
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ACAO DOS ANTI-HIPERTENSIVOS SOBRE 0S
MARCADORES DE RIGIDEZ ARTERIAL

A terapia medicamentosa anti-hipertensiva apresenta-se de
forma muito variada no que concerne a cinética e a dindmica
de cada farmaco. Atualmente, na terapéutica cardiolégica, po-
demos contar com varias classes de medicamentos que podem
ser utilizados de forma associada ou nao, dentre elas, diuréticos,
inibidores adrenérgicos, Bloqueadores de Canal de Calcio (BCC),
Inibidores da Enzima Conversora de Angiotensina (IECA), vasodi-
latadores de acdo direta e bloqueadores do receptor AT, da an-
giotensina Il (BRA) e inibidores de renina. Esses farmacos apre-
sentam efeitos terapéuticos especificos e abrangentes, atuando
em varias disfungdes, inclusive na rigidez arterial.

A complacéncia arterial favorece a funcéo ventricular es-
querda, assim como reduz sua carga de trabalho e favorece
a perfusdo coronariana, crucial para a oferta de sangue ao
miocdrdio na fase diastdlica. Certamente, apresenta um pa-
pel expressivo na fisiopatogenia dos distirbios do sistema
cardiovascular.?

A acao terapéutica sobre a rigidez arterial pode ser obtida
com o uso de anti-hipertensivos, porém nem todos sdo capa-
zes de reduzi-la,*” situacdo mais comumente encontrada em
pacientes idosos com Hipertensao Sistélica Isolada (HSI) e dis-
funcao endotelial estabelecida.?

INIBIDORES DA ENZIMA CONVERSORA DE ANGIOTENSINA

I[ECA + piurerico versus 3-BLoaueabor

Vérios trabalhos publicados, alguns deles datados desde a
década de 1990, tém demonstrado éxito na terapia medi-
camentosa sobre as propriedades eldsticas adrticas e, con-
sequentemente, sobre a pressao central, combinando [ECA
e diuréticos.®** Desde entdo, o estudo REASON®, que teve
como abordagem associar outros farmacos anti-hipertensivos,
comparou Betabloqueador (B-B) (atenolol) a combinagao de
baixa dose de diurético (indapamida) com IECA (perindopril).
Os autores mostraram que, para a mesma reducao de pressao
arterial diastdlica, a combinagao induziu maior diminuicao da
PAS periférica e central do que o atenolol, além de reducéo
mais evidente na massa muscular cardiaca. Alguns mecanis-
mos podem estar envolvidos nas diferencas observadas entre
as duas opgoes terapéuticas. Em primeiro lugar, o decréscimo
na frequéncia cardiaca induzida pelo atenolol pode ser a causa
da manutencéo de defeito na reflexdo das ondas, uma vez que
foi previamente demonstrado que a bradicardia também pode
afetar a VOP e aumentar a pressao adrtica central. Todavia, a
bradicardia foi observada somente nos seis primeiros meses
de tratamento e, mesmo apés 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 alteragoes estruturais em dife-
rentes niveis. Qutra possivel justificativa para a diferenca entre
os dois tratamentos foi decorrente do menor Al carotideo en-
contrado no grupo de combinagao de farmacos.*

BLOQUEADORES DO SISTEMA RENINA ANGIOTENSINA (BRA) + BLOQUEADORES
DE CANAL DE cALcio (BCC) VErRsUS BLOQUEADORES DO SISTEMA RENINA
ANGIOTENSINA + DIURETICO

Outras combinagées passaram a ser testadas e foi demons-
trada a mesma superioridade no tratamento anti-hipertensivo
com o uso de IECA e BCC, que sao capazes de reduzir 0s coe-
ficientes de reflexdo de ondas da microcirculacéo para artérias
maiores.* Essa observagao também foi constatada pelo estudo
CAFE, evidenciando os efeitos diferentes da associacao amlo-
dipino/perindopril na pressao adrtica central, que foi responsa-
vel pelos desfechos cardiovasculares favoraveis observados no
estudo ASCOT.*® Dessa forma, observa-se também que os BBC
possuem certa influéncia sobre a rigidez arterial, fato mostrado
por Matsui et al.,*’ que avaliaram 207 pacientes idosos (média
de idade de 68 £ 9,1anos) e demonstraram efeito benéfico ao
reduzir a pressao central utilizando de forma combinada BRA +
BCC (olmesartan/azenildipino) em comparagéao ao BRA/diuréti-
co (olmesartan/hidroclorotiazida).”

BLOQUEADORES DE CANAL DE CALCIO + BLOQUEADORES DO RECEPTOR
AT1 DA ANGIOTENSINA |l VERSUS BLOQUEADORES DO RECEPTOR AT1 DA
ANGIOTENSINA |l + [3-BLoaueADOR
A combinagdo BCC/BRA (amlodipino/valsartan) versus BCC/B-B
(amlodipino/atenolol) foi investigada em um dos grupos do es-
tudo EXPLOR, no qual foram avaliados 393 hipertensos. A com-
binagao BCC/BRA mostrou melhor efeito na capacidade de
reducéo na pressao sistélica central comparada a combinagao
de BCC/B-bloqueador.®®

0 efeito favoravel dos BRA vem sendo demonstrado por
varios estudos, mostrando-se bastante eficazes ndo ape-
nas para o tratamento da pressao periférica, mas também
na otimizacédo da presséo central. O efeito sobre a presséo
central pode ser explicado por varios mecanismos, entre
eles, atraso na reflexdo 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 reducéo
no tempo de duragao da ejecdo do ventriculo esquerdo ou
na intensidade da reflexao da onda. Adicionalmente, farma-
cos de acao vasodilatadora, tais como BRA ou BCC, podem
marcadamente reduzir a magnitude das ondas refletidas
pela atenuagdo do tonus vascular das artérias periféricas
levando, portanto, a uma diminuicdo na pressao sistolica
central.®® Esses fatores podem afetar de forma direta o
perfil da pressao central por influenciarem a complacéncia
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arterial, sugerindo que o uso dos BRA auxilia positivamente
no tratamento para essa finalidade.*®

Jung et al. estudaram o efeito do telmisartan, como mono-
terapia em pacientes portadores de hipertensao arterial prima-
ria, € demonstraram um decréscimo nos valores das pressoes
arteriais sistélico-diastolica, bem como na velocidade de onda
de pulso, predizendo melhora no comportamento da fungao en-
dotelial diante da terapia medicamentosa.®'

INIBIDOR DIRETO DE RENINA VERSUS INIBIDORES DA

ENZIMA CONVERSORA DE ANGIOTENSINA

Outra classe terapéutica que atua no sistema renina angioten-
sina, como o Inibidor Direto de Renina (IDR), parece melhorar
marcadamente a fungdo endotelial e, consequentemente, a
rigidez arterial. Esse efeito foi demonstrado por Virdis et al.,%
que avaliaram o efeito do alisquireno (IDR) em comparagao
ao IECA (ramipril) na pressao arterial periférica, central e na
funcéo endotelial de 50 individuos portadores de hipertensao
primaria. Os autores demonstraram que a fungao endotelial foi
positivamente influenciada com a utilizagdo do inibidor direto
de renina em comparagao ao I[ECA por melhorar marcadamen-
te 0 estresse oxidativo e, assim, melhorar a vasodilatagdo en-
dotélio-dependente ao modular a biodisponibilidade do Oxido
Nitrico (NO) na vasculatura arterial.”* A quantidade de estudos
disponiveis na literatura avaliando o efeito direto do inibidor de
renina sobre a funcéo endotelial € pequena. Dessa forma, sao
necessarios estudos clinicos mais robustos em diferentes po-
pulagdes comparando outros farmacos anti-hipertensivos com
inibidor de renina a fim de demonstrar os efeitos sobre a fungao
endotelial e a pressao arterial central.

[3-BLoaueAnor

A utilizagao dos B-bloqueadores, muito citados em estudos
de grande impacto, mostra-se bastante eficaz em controlar
a pressao arterial; todavia, seus efeitos na pressao perifé-
rica e central podem variar entre 0s sexos.*** Porém, as
duas primeiras geracoes desse farmaco, representadas por
propranolol e atenolol, ndo sao efetivas o bastante para pro-
mover decréscimo nos valores de pressao arterial central.®®
Entretanto, estudo realizado por Agibiti et al.,*® utilizando
[-bloqueador de terceira geracao (nebivolol), confirmou esse
farmaco como altamente seletivo e dotado de atividades va-
sodilatadoras adicionais mediadas por liberagdo endotelial
de NO, diferenciando-o de outros agentes [-bloqueadores.
A combinagao de blogueador B-1 e mediagéo de vasodila-
tacdo por NO levam esse farmaco a ter um perfil metabdli-
co mais amplo e favoravel, com efeitos benéficos na rigidez
arterial. Assim, essas propriedades podem ser clinicamente
relevantes no tratamento de pacientes hipertensos.®
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ANTI-HIPERTENSIVOS VASODILATADORES VERSUS

ANTI-HIPERTENSIVOS NAO VASODILATADORES

Estudos com farmacos vasodilatadores demonstraram melhor
modulacao na relacéo pressao central e periférica. No trabalho
realizado por Miyashita et al.,¥” foram avaliados os efeitos de
vérias classes de farmacos anti-hipertensivos no tratamento da
hipertensao primaria. Essas medicagdes foram utilizadas tanto
de forma isolada (BRA, IECA, BCC, B-blogqueadores, diuréticos,
betabloqueadores e nitratos) como em associagao. Os autores
demonstraram que anti-hipertensivos vasodilatadores em rela-
cao aos nao vasodilatadores foram mais eficazes na redugao
da pressao arterial central e periférica, independentemente de
qualquer outra classe de anti-hipertensivo associada.”’

CONCLUSOES

A utilizacdo de medicagdes anti-hipertensivas protetoras que
proporcionam vasodilatacéo periférica, que otimizam os efeitos
diurético e natriurético, que atuam no sistema renina-angiotensina
e que diminuem a concentragao de cdlcio na musculatura lisa
é de grande importancia no tratamento da doenca hiperten-
siva, interferindo positivamente na disfuncao endotelial e nas
complicagdes metabdlicas, renais, cérebro e cardiovasculares.
Porém, ainda sao necessarios estudos em larga escala a fim de
comparar vérias classes entre si e combinagoes de farmacos
anti-hipertensivos em diferentes populagdes, para que possa-
mos definir a utilizagdo de uma determinada terapia medica-
mentosa diante da disfuncao endotelial e suas complicagdes.
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Adesao ao tratamento para hipertensao

em uma Unidade Basica de Saude do Ceara
Adherence to treatment for hypertension in a Basic Health Unit of Ceara
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Estudos referem que o Acompanhamento Farmacoterapéutico
(AFT) otimiza a farmacoterapia dos pacientes hipertensos, por
estes serem polimedicados e apresentarem problemas de adesao
ao tratamento. O trabalho objetivou avaliar a influéncia do AFT
sobre a adesao dos pacientes ao tratamento da hipertensao em
uma Unidade de Cuidados Farmacéuticos situada em uma unidade
basica de salde de Fortaleza, Ceara. Pacientes foram monitorados
durante seis meses, usando-se o método Dader. Os Problemas
Relacionados com Medicamentos (PRM) foram classificados
conforme 0 2° Consenso de Granada. Para a avaliacéo da adesao,
utilizou-se o Teste de Morisky-Green (questionario especifico) e
valores da pressao 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 salarios minimos. No final do
AFT, 65,2% (n = 15) foram classificados como “pouco aderente”
por ainda descuidarem do hordario de tomada do medicamento;
mas 0 ndmero de pacientes que se esquecia de administrar 0s
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 b3 intervengoes farmacéuticas. Inicialmente, 52,18% (n = 12)
dos pacientes apresentaram PA > 140/90 mmHg; apés as
intervencdes, 0 nimero de pacientes com PA descontrolada teve
reducdo estatisticamente significante. Nossos achados sugerem
que o AFT pode ser eficaz na promogéo da adeséo do paciente
hipertenso ao tratamento em nivel de atengéo primaria.

PALAVRAS-CHAVE

Hipertensao; adesao a medicacao; atencgao farmacéutica;
centros de saude.

Recebido em: 05/01/2014. Aprovado em: 08/02/2014.

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, Ceara. Patients were monitored during six
months, using the Dader method. Drug related problems
(DRP) were classified according to 2" 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.

Hypertension; medication adherence; pharmaceutical
care; health centers.
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INTRODUCAO

A VI Diretriz Brasileira de Hipertensao considera o limite de
normalidade para a pressao arterial sistélica < 130 mmHg e
pressao arterial diastélica < 85 mmHg." Devido ao crescen-
te ndmero de hipertensos na populagéo brasileira, 0 governo
criou o Sistema Nacional de Cadastro e Monitoramento de
Hipertensos e/ou Diabéticos (sistema HiperDia), que permite
0 monitoramento dos pacientes captados no Plano Nacional
de Reorganizacdo da Atencdo a Hipertensdo e ao Diabetes
Mellitus e gera informagdo para a aquisicdo, dispensagéo e
distribuicao de medicamentos de forma regular e sistematica a
todos os pacientes cadastrados.? Atualmente, o HiperDia pos-
sui 8.657.224 hipertensos registrados em seu sistema.®

A hipertensao arterial possui elevados custos sociais, por-
que se tem de enfrentar dois grandes desafios: 0 primeiro é
a adesdo do paciente ao tratamento; o segundo se refere a
colocacéo dos pacientes que aderem ao tratamento dentro das
metas preconizadas pelas diversas diretrizes publicadas pelas
sociedades cientificas nacionais e internacionais.* Além disso,
por ser uma doenca cronica, requer, geralmente, o tratamento
com medicamento de uso continuo, sendo comum a associa-
céo de outros medicamentos para o tratamento de doencas
associadas ou de complicacoes do proprio quadro hipertensivo.
Isto aumenta a possibilidade de ocorréncia de interagoes medi-
camentosas e de Problemas Relacionados aos Medicamentos
(PRM).5® Seu tratamento requer a agdo de uma equipe multi-
profissional para que se alcance as metas esperadas € 0 con-
trole do paciente hipertenso.

Melhorar o conhecimento destes pacientes em relagao ao
tratamento e um relacionamento produtivo entre farmacéutico
e paciente, podem constituir estratégias efetivas para promo-
ver a adesdo.”® A insercéo da pratica da atengao farmacéutica
no Sistema Unico de Sadde (SUS) possibilita que o farmacéu-
tico seja integrante e atuante da equipe, a fim de resolver e
prevenir problemas relacionados aos medicamentos.® Rovers
e Currie afirmam que a estruturacéo e promocao de fungoes
assistenciais e clinicas, em unidades basicas de salde, sao
capazes de incrementar a interagdo paciente-farmacéutico e
multiprofissional.’

Nesse contexto, o presente trabalho objetivou avaliar a
influéncia do acompanhamento farmacoterapéutico, realizado
pelo farmacéutico em interagdo com a equipe multidisciplinar,
sobre a adesao ao tratamento para hipertensao, em pacientes/
usudrios assistidos por uma Unidade Basica de Satde (UBS).

MATERIAL E METODOS

Trata-se de um estudo descritivo e prospectivo, destina-
do a avaliar a adesdo ao tratamento farmacolégico de pa-
cientes hipertensos assistidos pela Unidade de Cuidados

Farmacéuticos (UCF) da UBS Dr. Anastacio Magalhaes
(UBS-AM), da Regional lll do SUS, no municipio de Fortaleza,
Cearda. Para o Acompanhamento Farmacoterapéutico (AFT)
realizado na UCF, foram incluidos os pacientes/usuarios ca-
dastrados na UBS-AM, referenciados por medicos e pela
enfermeira responsavel pela triagem de pacientes com hi-
pertensdo, bem como pelo farmacéutico da Farmacia de
dispensacao da UBS-AM, por se enquadrarem em pelo me-
nos uma das seguintes caracteristicas: inicio do tratamento
para hipertenséo arterial sistémica; paciente utilizando dois
ou mais anti-hipertensivos; paciente relatando nao efetivida-
de de seu tratamento anti-hipertensivo; paciente referindo
nao entender como ou quando administrar 0 medicamento
anti-hipertensivo; paciente relata ndo entender o motivo de
uso do medicamento e, particularmente, os pacientes-alvo
com problemas de adesao 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 periodo de julho/2009 a julho/2010, contabilizado a par-
tir da primeira entrevista, sendo, entao, tracado o perfil de
adesao de 23 pacientes. O acompanhamento farmacotera-
péutico foi desenvolvido de acordo com o método Dader,®
abrangendo as seguintes etapas: 1) oferta do servigo/convi-
te para participar do AFT; 2) entrevista inicial para registros
na ficha clinica que incluiu dados pessoais, habitos de vida,
histéria clinica e perfil farmacoterapéutico; 3) estado de si-
tuacao; 4) fase de estudo do estado situacional; 5) avalia-
¢cao global; 6) intervencédo farmacéutica e 7) avaliagao sis-
tematica dos resultados, incluindo agendamento de retorno
e entrevistas sucessivas.

Utilizou-se, para a avaliacao da influéncia do AFT sobre a
adesao, indicadores clinicos como a aferi¢do da pressao arte-
rial (PA) a cada visita e medidas de adesdo no inicio e final do
AFT, por meio da aplicagao do Teste de Morisky e Green.™

Os PRM causados por falta de adesao do paciente ao trata-
mento farmacolégico foram quantificados e categorizados con-
forme 0 2° Consenso de Granada,' em reunides técnicas pelos
especialistas do Centro de Estudos em Atencao Farmacéutica
(CEATENF), que preconiza as sequintes categorias:

e Necessidade: PRM 01 — o paciente possui um problema
de salde por ndo utilizar o medicamento que necessita;
PRM 02 — o paciente possui um problema de sadde por
utilizar o medicamento que nao necessita;

e Ffetividade: PRM 03 — o paciente tem um problema de
salde por uma inefetividade nao quantitativa do medica-
mento; PRM 04 — o paciente tem um problema de salde
por uma inefetividade quantitativa do medicamento;



Tratamento para hipertensao em uma UBS do Ceara

Rev Bras Hipertens vol. 21(1):24-30, 2014.

Martins BCC, Firmino PYM, Alves SCF, Lima LF, Oliveira BE, Porto AC, Vieira VMSF, Mota MV, Ponciano AMS, Fonteles MMF

» Seguranca: PRM 05 — o paciente tem um problema de
salde por uma inseguranga nao quantitativa do medica-
mento; PRM 06 — o paciente tem um problema de satde
por uma inseguranga quantitativa do medicamento.

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

Foi utilizado o programa Epi Info, versao 3.5.1, para realizar
as andlises dos dados, e os testes de hipdtese foram feitos
no programa Sigma Plot, versao 10.0. Os testes estatisticos
utilizados para analise da amostra foram analise de variancia
(ANOVA) e o teste McNemar, utilizados quando a amostra
era dividida em trés e dois grupos, respectivamente. O valor
de significancia considerado para as analises comparativas
foi de p < 0,05. Foi realizada a tabulagéo das observagoes de
cada variavel, juntamente com a apresentacao das estatisticas
descritivas das variaveis do tipo quantitativa, sendo também
apresentadas graficamente, quando conveniente.

0 estudo foi projetado de acordo com as diretrizes e normas re-
gulamentadoras de pesquisa envolvendo seres humanos e foi apro-
vado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal do
Cearé (COMEPE) — niimero do protocolo de aprovagao: 88/09.

RESULTADOS
ATabela 1 apresenta o perfil farmacoepidemiolégico dos 23 pacien-
tes acompanhados por 6 meses na UCF da UBS-AM. A maioria
era do sexo feminino (69,6%; n = 16), ndo tinha cuidador (74%;
n = 17) e com idade entre 59 a 68 anos. Quanto ao nivel de esco-
laridade, 40,9% (n = 9) tinham o ensino fundamental incompleto.
Quase a metade da populacéo estudada possuia renda entre 1 —
2 salarios minimos, e 52,4% (n = 11) alegavam ndo ter condicao
econdmica para comprar 0 medicamento quando faltava na farma-
cia da UBS-AM. Em relagéo ao tempo de diagndstico de hiperten-
sdo 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 doengas cronicas. As doengas cronicas as-
sociadas a hipertensao 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 farmacoldgicas, obten-
do-se, entao, 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,
0s grupos farmacologicos prevalentes, segundo a classificagao
ATC, foram aqueles de atuacdo sobre o sistema cardiovascular

Tabela 1. Perfil farmacoepidemiolégico dos pacientes hipertensos
atendidos na Unidade de Cuidados Farmacéuticos da Unidade Bésica
de Sadde Dr. Anastécio Magalhaes (n = 23), Fortaleza, Ceard, 2010.

Variaveis n (%)
Sexo
Feminino 16 (69,6)
Masculino 7(30,4)
Faixa etaria
49 — 58 anos 7(30,4)
59 — 68 anos 9(39,1)
69 — 78 anos 6 (26,1)
> 79 anos 1(43)
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)
Nao 17 (73.9)
Renda’
< 1 salario minimo 5(25,0)
1 — 2 salarios minimos 10 (50,0)
2 — 3 salarios minimos 4(20,0)
3 — 4 salarios minimos 1(5,0)
Condicao de comprar 0 medicamento*
Sim 6 (28,6)
As vezes 4(19,0)
Nao 11(52,4)
Tempo de diagndstico da hipertensao®
2 —10 anos 12 (54,6)
11 —20 anos 7(31,8)
2130 anos 1(4,5)
40 — 41 anos 2(9,1)

*Um paciente ndo declarou sua escolaridade; Ttrés pacientes nao declararam sua renda; tdois pacientes nao
disseram se tinham condicao de comprar o medicamento; 8um pacientes nao declarou o tempo de diagndstico.

(40,69%; n = 70), aparelho digestivo e metabolismo (22,5%;
n = 39), sistema nervoso central (16,8%; n = 29), sangue e
drgdos hematopoiéticos (8,7%; n = 15) e sistema respiratdrio
(4,6%; n = 8). Posteriormente, somente 0os medicamentos anti-
-hipertensivos foram analisados (n = 47). A hidroclorotiazida e
captopril foram os mais prescritos pelos médicos.

No inicio do acompanhamento farmacoterapéutico, 52,2%
(n = 12) dos pacientes nao utilizavam nenhuma estratégia para
melhorar sua ades&o ao tratamento farmacoldgico. 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
farmacoterapéutico anti-hipertensivo (Figura 1).
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Figura 1. Resultados do Teste de Morisky-Green no inicio e final do
acompanhamento farmacoterapéutico de pacientes hipertensos da
Unidade Basica de Satide Dr. Anastacio Magalhdes, Fortaleza, Ceard, 2011.

Tabela 2. Relagéo entre as respostas ao Teste de Morisky-Green
no inicio e final do acompanhamento farmacoterapéutico (n = 23),
Fortaleza, Ceara, 2010.

Inicio Final Val
Perguntas Sim Nao  Sm  Nao dz:;
n(%) n(%) n(%) n(%)
Esquece de tomaro  16(69,6) 7(304) 7(30,4) 16(69,6) 0,008**

medicamento
Descuida quanto ao
horéario de tomar o
medicamento

Deixa de tomar o
medicamento quando
se sente bem

Deixa de tomar

o medicamento
quando se sente mal

15(652) 8(348 17(739) 6(261) 0,480

4(17,4) 19(826) 2(87) 21(91,3) 0480

4(17,4) 19(826) 7(304) 16(69,6) 0,280

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

Tabela 3. Medida inicial da pressao arterial versus medida final da
pressao arterial™ dos pacientes hipertesnsos atendidos na Unidade de
Cuidados Farmacéuticos da Unidade Bésica de Saide Dr. Anastécio
Magalhaes, Fortaleza, Ceara, 2010.

Medida da PA — Final

<140x90 >140x90
Total
mmHg mmHg

Medida da < 140 x 90 mmHg 47,8% 0 47,8%
PA — Inicio (h=11) (n=11)
>140 x 90 mmHg 34,8% 17,4% 52,2%
(h=18) (n=14) (n=12)

Total 82,6% 17,4% 100%
(n=19) (n=14) (n=123)

*Teste de McNemar —p = 0,023 (em relacéo a pressao arterial — PA — inicial e final dos pacientes).

Apds a identificagao dos PRM relacionados a adeséo dos
pacientes ao tratamento anti-hipertensivo e a realizagcao das
intervengdes necessarias, foi aplicado, novamente, o Teste de
Morisky-Green, analisando-se a adesao dos pacientes ao trata-
mento no final do AFT. A percentagem de pacientes classifica-
dos como “ndo 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
nimero de pacientes que responderam que nao se esqueciam
de tomar os medicamentos diariamente foi estatisticamente
significante (p = 0,008), quando comparada a resposta obtida
na primeira entrevista (Tabela 2). Da mesma forma, na Ultima
aplicacao do Teste de Morisky-Green, foi observado que 73,9%
(n = 17) descuidavam quanto ao horario de administracéo dos
anti-hipertensivos, porém 91,3% (n = 21) nao deixavam de
tomar o medicamento mesmo quando nao estavam sentindo
sintomas da pressao arterial elevada (Tabela 2).

Durante o AFT, além do teste de Morisky-Green, também se
utilizou a afericao da PA a cada entrevista para auxiliar na ava-
liagdo do grau de adesao 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) possuiam PA < 140 x 90 mmHg. No fi-
nal do AFT, 82,60% (n = 19) apresentaram PA abaixo de
140 x 90 mmHg, sendo estatisticamente significante essa dife-
renca (p < 0,05) (Figura 2). Contudo, foi observado que cerca
de 17% (n = 4) dos pacientes que no inicio do AFT estavam
com a PA > 140 x 90 mmHg permaneceram com essa mesma
medida da PA no final (Tabela 3).

Durante o AFT, foram identificados 251 PRM dos quais 60
foram ocasionados por ndo adesao do paciente ao tratamento
farmacoterapéutico. Os PRM mais frequentes causados por
nao adesao foram o PRM 01, com 35% (n = 21), que é carac-
terizado pelo paciente nao fazer uso de um medicamento que
necessita, e 0 PRM 04, com 26,6% (n = 16), que ocorreu de-
vido a uma ineficacia quantitativa do medicamento (Figura 3).
Além disso, 71,7% (n = 43) PRM por ndo adeséo foram des-
critos como “reais”, uma vez que problemas de salde causa-
dos por medicamento realmente aconteceram. Cerca de 28%
(n = 17) foram considerados como “potenciais” e foram preve-
nidos com as intervencoes farmacéuticas. Também foi obser-
vado, durante o AFT, que 52,2% (n = 12) dos pacientes apre-
sentaram queixas em relagao a farmacoterapia e interferiam na
adesao destes a terapia.

Foram realizadas 53 intervencoes farmacéuticas. As duas
intervengodes principais realizadas foram aquelas referentes a
alertar o paciente sobre as consequéncias da omissao na ad-
ministragdo do medicamento no horario estabelecido e sobre
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alteragao dos parametros farmacocinéticos ou farmacodinami-
cos devido 0 medicamento nao esta sendo administrado corre-
tamente (Tabela 4). Apés as intervencdes necessarias, foram
resolvidos 75,5% (n = 40) dos problemas de salde relaciona-
dos aos medicamentos que foram causados por nao adesao do
paciente ao tratamento.

DISCUSSAO

Observacoes feitas por Cesarino' referem que a prevaléncia
global de hipertensao arterial sistémica entre homens e mu-
lheres é semelhante, embora seja mais elevada nos homens
até os 50 anos, invertendo-se a partir da 5% década, existin-
do, também, relacéo direta e linear da presséo arterial com a
idade, sendo a prevaléncia de hipertensao superior a 60% na
faixa etaria acima de 65 anos. Referem também que a maio-
ria dos pacientes hipertensos tem baixa escolaridade e poder
econdmico. De fato, o delineamento do perfil da populagao
do presente estudo demonstrou informagdes semelhantes,
diferenciando-se apenas por apresentar maior prevaléncia de
pacientes do sexo feminino.

Lima et al.”™ também encontraram semelhantes comor-
bidades associadas a hipertensao arterial sistémica identifi-
cadas neste estudo, ou seja, predominancia da dislipidemia
e diabetes mellitus. Por sua vez, um elevado nimero de me-
dicamentos utilizados pelos pacientes hipertensos do estudo
também foi mencionado por Souza et al.® Diuréticos e os ini-
bidores da enzima conversora de angiotensina foram os anti-
-hipertensivos mais usados devido ao fornecimento comum
dessas classes pelo SUS.'

0 resultado final da aplicagao do teste de Morisky-Green
no primeiro encontro do AFT mostrou que, apesar de a maio-
ria dos pacientes relatar nao deixar de seguir a terapia quando
estao sem sintomas da hipertensao e/ou quando tém alguma
reacao 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 horério de to-
mada dos medicamentos.

Constituem fatores limitantes para a adesao ao tratamen-
to de alguns pacientes, principalmente idosos, lembrar-se de
tomar ou observar o hordrio apropriado para ingerir os medi-
camentos anti-hipertensivos, bem como manter a terapéutica
sem interrupcoes quando falta 0 medicamento antes de retor-
narem a unidade de sadde na data determinada.’

Apesar de no final do AFT haver pacientes categorizados
como “pouco aderentes”, o nimero de pacientes que respon-
deram afirmativamente que se esqueciam de tomar os medica-
mentos diminuiu significativamente. A relagéo continua entre
paciente e farmacéutico € fundamental para que os servigos de
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Figura 2. Medida da pressao arterial no inicio e no final do acompanhamento
farmacoterapéutico de pacientes hipertensos da Unidade Basica de Salde
Dr. Anastacio Magalhaes, Fortaleza, Ceara, 2010.

PRM 06;
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PRM: problemas relacionados aos medicamentos.

Figura 3. Problemas relacionados aos medicamentos identificados,
relacionados com a adesdo (n = 60) durante o acompanhamento
farmacoterapéutico dos pacientes hipertensos atendidos na Unidade
de Cuidados Farmacéuticos da Unidade Bésica de Saude Dr. Anastacio
Magalhaes, Fortaleza, Ceard, 2011.

Tabela 4. IntervencOes farmacéuticas realizadas durante o
acompanhamento farmacoterapéutico para pacientes hipertensos na
Unidade de Cuidados Farmacéuticos da Unidade Basica de Satde Dr.
Anastacio Magalhaes, Fortaleza, Ceara, 2010.

Intervengées farmacéuticas n (%)
Paciente alertado para a omissao na administracéo do 19 (35,8)
medicamento prescrito no horario estabelecido

Paciente alertado para a administracéo do medicamento com 4 (7,6)
um quantitativo superior ao prescrito

Paciente alertado para a administracdo do medicamento com 10 (18,9)
um quantitativo inferior ao prescrito

Paciente alertado sobre a inadequagéao da administracao 19 (35,8)
do medicamento que leva a alteragdo dos parametros
farmacocinéticos/farmacodinamicos

Paciente alertado para a identificacdo da reagéo adversa 1(1.9)

medicamentosa
Total 53 (100)

Fonte: Pesquisa direta com base em Reis.™
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intervencao farmacéutica sejam realizados de maneira ética e
legal, fornecendo resultados permanentes, assegurando a efe-
tividade da terapia estabelecida." Silvestre-Busto et al.,’® no
estudo que comparou varios métodos indiretos para verificar
a adesdo a terapéutica, observaram que o Teste de Morisky e
Green superestima o0 “nao aderente” em cerca de 8%.

A maioria dos hipertensos estudados, no final do AFT,
ainda descuidava do hordrio de administracdo dos medi-
camentos. Isso é justificado pelo fato de tratar-se de uma
amostra com predominancia idosa em que poucos pacientes
possuiam cuidador. Adesao a regimes terapéuticos de longo
prazo requer mudancgas comportamentais, as quais envolvem
aprendizado, adogdo e manutengdo de um comportamento
de tomada de medicamentos.™

As intervencoes farmacéuticas realizadas demonstra-
ram resultados adequados e de beneficio para 0s usuarios,
uma vez que 0s niveis de pressao arterial obtidos na afe-
ricdo do primeiro encontro, em relacdo aos indices detec-
tados no Ultimo encontro, foram estatisticamente diferen-
tes, alcangando medidas dentro do que € preconizado pela
VI Diretriz de Hipertensédo.' Souza et al.,® reafirmam a ideia
de que as intervencdes farmacéuticas sao responsaveis
pela otimizagao dos resultados terapéuticos no uso dos
medicamentos anti-hipertensivos, refletindo, diretamente,
na diminui¢do da PA.

Dentre os problemas farmacoterapéuticos identificados
durante o acompanhamento dos pacientes, os associados
a necessidade e efetividade predominaram, pois 0s pacien-
tes ndo estavam utilizando o medicamento que necessitava
para o controle da PA. Os problemas relacionados a efeti-
vidade ocorreram devido 0s pacientes nao estarem admi-
nistrando a quantidade de medicamento que seria efetiva.
Resultados semelhantes foram vistos no estudo de Victorio
et al.?% A causa identificada para que esse problema estives-
se ocorrendo foi a ndo adesao dos pacientes ao tratamento
anti-hipertensivo, servindo, entao, de base para o plano de
cuidados de cada usuario. A polifarmacia ou uso de muitos
medicamentos € a principal causa do nimero elevado de
PRM em pacientes hipertensos e devidamente comprovado
por Renovato e Trindade.?!

As intervencoes farmacéuticas foram aceitas pelo agente
envolvido e resolveram a maioria dos problemas relacionados
aos medicamentos identificados durante o acompanhamento.
As intervengdes farmacéuticas foram realizadas na forma de
recomendagoes e sugestoes, tendo como comunicagao prin-
cipal, o farmacéutico-paciente. Em alguns casos, a interagao
farmacéutico-paciente-médico foi necessaria. As principais
orientagdes dadas aos pacientes referiram-se a importancia
de se seguir o tratamento corretamente e, também, em geral,

foi feito 0 aprazamento dos medicamentos em uma tabela de
hordrios que era entregue aos pacientes, de forma a adequar
0 processo de tomada 4s peculiaridades e habitos de cada pa-
ciente, atentando-se para as caracteristicas farmacocinéticas
dos farmacos, principalmente os anti-hipertensivos.

E importante salientar que, mesmo que o tamanho da
amostra analisada neste estudo nao seja tdo expressiva, iSso
se deveu, principalmente, a nossa falta em ndo incrementar
o mecanismo de referenciamento dos pacientes-alvo a par-
tir dos profissionais da equipe da unidade de saide envolvi-
da; também pelo tempo de o AFT ter sido somente de seis
meses, nossos resultados foram capazes de demonstrar os
beneficios do acompanhamento, realizado pelo farmacéutico
em parceria com a equipe multiprofissional, sobre o cumpri-
mento do tratamento para hipertensao. A literatura relata que
0 AFT realizado por mais de seis meses traz melhora na qua-
lidade de vida dos pacientes.®

Desta maneira, nossos resultados nos permitem enco-
rajar a estruturagao de unidades de cuidados farmacéuticos
em nivel de atencgdo basica e primaria, principalmente para
a realizagdo do acompanhamento farmacoterapéutico de pa-
cientes/usuarios-alvo com hipertensao nao controlada, a fim
de promover desfechos positivos no tratamento proposto,
melhoria do paciente e maior interagdo com a equipe multi-
profissional envolvida.

CONCLUSAO

As dificuldades relacionadas a adesao ao tratamento medica-
mentoso constituem um problema de satde que aflige diferen-
tes populagdes, particularmente, os hipertensos, pelo carater
cronico da doenca e uso de varios medicamentos tanto para
a hipertensao, como doenca de base, como também para co-
morbidades associadas.

Particularmente, por meio do AFT, que se refere, concei-
tualmente, como um processo no qual o farmacéutico se
responsabiliza pelas necessidades do paciente/usuério em
relacdo a farmacoterapia proposta, 0s problemas relacionados
com os medicamentos séo identificados e resolvidos, com
intervengodes apropriadas, envolvendo a equipe multiprofissio-
nal e o préprio paciente, favorecendo a ocorréncia de resulta-
dos positivos no tratamento e melhoria na qualidade de vida.
Nesse contexto, aspectos envolvendo a adeséo ao tratamento
sao contemplados demasiadamente.

De fato, conforme nossos achados, o AFT pareceu ser efi-
caz na promogao da adesdo do paciente/usuério hipertenso
ao tratamento, em nivel de atencéo basica e primdria, uma
vez que promoveu a insercao dos niveis pressdricos da po-
pulacdo estudada na faixa de valores preconizados pela VI
Diretriz de Hipertensao.
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Abordagem multiprofissional no cuidado
a sadde de pacientes do programa HIPERDIA

Multiprofessional approach to health care in patients of the HIPERDIA program

Nathanne dos Santos Ferreira’, Claudio André Barbosa de Lira?, Lucila Pessuti Ferri®, Claudio Emilio Cintra®,
Leidilara Cristina de Morais®, Vivianne Oliveira Gongalves?, Sandra Aparecida Benite-Ribeiro’

A Hipertensao Arterial Sistémica (HAS) é uma doenca
cronica e fator de risco para o desenvolvimento de doencas
cardiovasculares, cerebrovasculares e doencas renais cronicas,
que podem levar a morte, sendo um grave problema de salide
plblica. O principal fator apontado para a falta de sucesso
no controle da HAS e prevengao das comorbidades é a nao
adesdo ao tratamento, relacionando-se com a frequéncia de
comparecimento as consultas, uso correto da medicagao
(tratamento farmacologico) e alteragbes comportamentais,
que determinam o sucesso do tratamento ndo farmacoldgico
(controle alimentar e pratica de exercicio fisico). Objetivou-se
avaliar nos pacientes do programa HIPERDIA a adesao ao
tratamento e os fatores de risco relacionados a hipertensao
arterial. Foram analisados os prontuarios de 561 pacientes
entre os anos de 1998 e 2010. A adesdo foi avaliada pela
frequéncia dos pacientes as consultas e pela prevaléncia dos
fatores de risco, antes e ap0s a intervengdo. A evolugao do
quadro clinico foi analisada durante 12 anos, coma condigao de
inclusdo de comparecimento a 2 consultas anuais. Observou-
se baixa frequéncia de comparecimento as consultas, pois dos
561 pacientes iniciais, somente 110 satisfizeram a condicao
do estudo. Os fatores de risco prevalentes no inicio e no fim do
estudo foram sedentarismo, obesidade e dieta alimentar
desequilibrada, demonstrando baixa adesé&o ao tratamento nao
farmacoldgico. Todavia, entre os pacientes que permaneceram
no programa, houve controle eficiente da pressao arterial,
indicando a importancia da assisténcia institucionalizada.

PALAVRAS-CHAVE

Hipertensao arterial sistémica; adesdo ao tratamento;
estilo de vida; indice de massa corporal.

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.

Hypertension; adherence to treatment; lifestyle; body
mass index.
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INTRODUGAO

A Hipertensao Arterial Sistémica (HAS) € uma doenga cro-
nica e um importante fator de risco para o desenvolvimento
de doencas cardiovasculares, cerebrovasculares e doencas
renais cronicas, que podem levar a morte, sendo, assim, con-
siderada um grave problema de salde publica em todos os
estratos socioeconomicos.'

De acordo com as VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensao
Arterial,? os fatores de risco para hipertensao ocorrem mais
comumente de forma combinada. Além da predisposicao
genética, do envelhecimento,® do género e da etnia,* fato-
res ambientais como estilo de vida pouco saudavel podem
contribuir para o desenvolvimento da HAS.? Entre esses fa-
tores de risco sdo incluidos: o consumo excessivo de sddio,®
0 abuso no consumo de bebidas alcodlicas,” o sedentaris-
mo®9 e o tabagismo.z°

Haja vista que a HAS representa um grave problema a sal-
de publica, que pode estar relacionada aos habitos de vida dos
cidadaos e que seu tratamento e controle séo dispendiosos, 0
Ministério da Satde (MS) desenvolveu o Caderno de Atengao
Basica n° 15,'" que preconiza a abordagem multiprofissional
no tratamento por meio de programas de atencao ao paciente
com HAS. O programa tem o objetivo de desenvolver agoes
destinadas a prevencao de riscos de doencas cardiovasculares,
prevencao primdria e controle da HAS.

Além da assisténcia institucionalizada, para o sucesso no
controle da HAS, é de suma importancia a adesao do pacien-
te a terapia. A adesdo pode ser definida pela extensdo que
0 paciente coloca em préatica as recomendactes da equipe
multiprofissional, ndo somente as relacionadas ao tratamento
farmacoldgico, como também as alteragdes comportamentais,
que determinam o sucesso do tratamento ndo farmacoldgico.'
Tem sido relatado que grande porcentagem de pacientes com
HAS encontram-se cadastrados em programas para tratamen-
to, mas pequena fragao obtém sucesso no controle. O principal
fator apontado para a falta de sucesso no controle da HAS e
prevencao das comorbidades é a nao adeséo a terapia.'

Assim, o presente estudo teve como objetivos investigar a
adesao dos pacientes ao tratamento, a prevaléncia dos fatores
de risco a HAS e o controle da doenga.

MATERIAIS E METODOS
A pesquisa foi do tipo longitudinal, caracterizada por uma
amostra nao aleatéria de pacientes com HAS assistidos pelo
Programa HIPERDIA do municipio de Jatai, Goias. O estudo foi
aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Universidade
Federal de Goias (UFGO) (protocolo n® 062/2009).

Em Jatai, o Programa HIPERDIA é desenvolvido na
Unidade James Phillip Minelli da Secretaria Municipal de
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Salde, desde 1998. Nesse programa, 0s pacientes sao aten-
didos por uma equipe multiprofissional de salde e recebem,
além de prescricdo farmacoldgica para o controle da pres-
sao arterial, orientagao nutricional, atendimento psicolégico
e instrucoes para a pratica de atividade fisica regular. Para as
avaliaces do presente estudo, foram utilizadas informacoes
registradas nos prontuérios de acompanhamento dos pacien-
tes do Programa HIPERDIA.

Os fatores de inclusdo no estudo foram: individuos de am-
bos os sexos com idade superior a 30 anos, com diagndstico
de HAS de dificil controle, ou seja, sem controle adequado da
presséo arterial com uso da medicagdo, e que nao apresen-
tavam historico de complicagtes decorrente da hipertensao.
Para as andlises da adesdo 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 salde e cumprir com um total de 20 consultas.
As andlises foram feitas com os pacientes que frequentaram o
programa durante o periodo compreendido entre 1998 e 2010.
Prontudrios de pacientes com menos de duas visitas por ano e
que careciam dos dados necessarios ou que continham infor-
macoes imprecisas foram excluidos.

Para a caracterizagdo da primeira consulta, foram utiliza-
dos dados de todos os pacientes cadastrados no programa
entre 0s 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 o0 cadastro nesse ano possibilitava ao paciente ter
frequentado 20 consultas até o ano de 2010. Dessa forma, a
analise longitudinal foi feita com somente 110 prontudrios dos
pacientes que permaneceram no programa.

A adesdo dos pacientes ao tratamento foi avaliada a partir
da condicdo de presenca a duas consultas por ano e da adeséo
as recomendacoes da equipe de salde. A presenca de fatores
de risco, tais como sobrepeso, obesidade, sedentarismo, dieta
alimentar desequilibrada, tabagismo e consumo abusivo de &l-
cool eram indicadores de ndo adesao ao tratamento.

Para caracterizacdo da amostra e avaliacdo dos fatores
de risco a HAS, foram coletados os dados de Pressao Arterial
Sistolica (PAS), Pressédo Arterial Diastolica (PAD), género, ida-
de, altura, massa corporal, indice de Massa Corporal (IMC),
glicemia, niveis séricos de colesterol e triglicerideos. Para ava-
liag&o do estilo de vida foram coletados os relatos de: consu-
mo de alcool e tabaco, pratica de atividade fisica regular, dieta
alimentar regular, dieta com controle ou baixo consumo de sal
de cozinha e esquema vigente de terapia.

A pressao arterial foi aferida no brago esquerdo com o pa-
ciente confortavelmente sentado, por meio de um esfigmoma-
nometro mecanico (Missouri) e um estetoscépio (Wuxi Kaishun
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Medical Apparatus and Instrument Factory) e classificada em
concordancia com as VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensao
Arterial.2 Os IMCs individuais foram calculados pela equacao
IMC = massa corporal/altura? e sua classificagao foi de acordo
com a Associagéo Brasileira para o estudo da Obesidade e da
Sindrome Metabdlica.' Para os individuos maiores de 60 anos,
0 sobrepeso foi definido a partir de IMC = 27 kg/m?™ As nor-
mas da American Diabetes Association'® foram utilizadas para
definicdo da normalidade dos niveis de glicemia e da American
Association of Endocrinologists' para os niveis de trigliceride-
mia e colesterolemia.

Para classificagdo dos individuos como sedentarios ou
ativos, foram utilizados os critérios da equipe de salde, que
consideravam ativos aqueles que relatavam praticar caminha-
das (ou outra atividade semelhante) pelo menos trés vezes por
semana com duragao minima de 30 minutos, e sedentarios 0s
que nao atendiam tais critérios ou nao praticavam nenhum tipo
de atividade fisica regular.

A dieta foi avaliada a partir do recordatdrio alimentar e foi
considerada regular ou irregular de acordo com os critérios es-
tabelecidos pela Organizagao Mundial de Satde (OMS)."® A re-
ducdo do uso de sal de cozinha foi classificada como dieta com
restricao de sodio, enquanto a nao reducao foi definida como
dieta sem controle do uso de sddio.

A evolugao do quadro clinico foi realizada com o histérico
de 102 pacientes na primeira, quinta, décima, décima quinta e
vigésima consultas. A analise foi realizada com os valores de
média da pressao arterial e do IMC desses 102 pacientes nas
consultas. Foram excluidos os prontuarios de oito pacientes por
nao possuirem todas as informagoes em alguma das consultas.

Cuidado a saide de pacientes do HIPERDIA
Ferreira NDS, Lira CAB, Ferri LP, Cintra CE, Morais LC, Gongalves VO, Ribeiro SAB

Os dados foram analisados utilizando-se o progra-
ma GraphPad Prism (version 5.00 for Windows, GraphPad
Software, San Diego, California). As prevaléncias foram anali-
sadas pelo teste do 2. A normalidade foi testada pelo teste de
Shapiro-Wilk e, como apresentaram distribuicao normal, foram
testadas por ANOVA one-way complementada por Bonferroni.
0 nivel de significancia estabelecido para todos os testes esta-
tisticos foi de p < 0,05.

RESULTADOS

A andlise da frequéncia dos pacientes as consultas e da
adesao ao tratamento demonstrou que ambas foram baixas.
Dos 561 pacientes iniciais, somente 110 (20%) satisfizeram
a condicao do presente estudo de frequentar pelo menos
duas consultas ao ano. Quanto a adesao, foi possivel avaliar
na primeira consulta que a maior porcentagem de pacientes
(dentre os 110 que permaneceram no programa) apresen-
tavam entre 3 e 4 habitos de vida ndo saudavel, 37 e 39%,
respectivamente. Dentre os 110 pacientes da 20? consulta,
somente em 17 prontuérios havia anotagdes de todas as va-
ridveis analisadas. Também foi observada prevaléncia de se-
dentarismo (75%) e de obesidade (77%) em um total de 104
e 62 pacientes, respectivamente.

A comparacdo das caracteristicas dos pacientes na 12,5, 102,
152 e na 20° consulta sdo apresentadas na Tabela 1. No momen-
to do ingresso ao programa, houve prevaléncia de mulheres e de
pacientes com idade média de 51 anos. Em relagéo ao tratamen-
to, 85% dos pacientes faziam uso regular de anti-hipertensivos
(usudrios: n = 422, 85%; ndo usudrios: n = 74, 15%, p < 0,05) e
74% apresentavam PA nao controlada (ndo controlada: n = 415,

Tabela 1. Caracteristicas dos pacientes do Programa HIPERDIA.

12 consulta 52 consulta 102 consulta 152 consulta 20? consulta
Total n (%) Total n (%) Total n (%) Total n (%) Total n (%)
Género 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 1351+223* 202 133,1+209*# 156 1351+205* 110 131,3+155%
PAD (mmHg) 558 96,1+16,6 260 85,9+ 14,4% 202 84,1+1310* 156 85,3+13,2* 110 822+11,1*
Idade (anos) 559  516+97 262  528+956 201 54,3+9,0 155  559+94 110 57,3+94
IMC (kg/m?) 540  29,7+6,3 176 28,6+58 126 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)F 261 41 (16)t 200 22(11)t 156 8 (5)T 110 4 (4)t
Combinacao de dois ou mais 385 183 (47)1 261 185 (71)1 200 140 (70)1 156 114 (73)1 110 83 (75)1
farmacos anti-hipertensivos
Combinacéo de tratamento 385 6 (2)t 261 35 (13)t 200 38(19)t 156 34 (22)t 110 23 (21)t

anti-hipertensivo e outros

Teste do % *diferencas significativas entre os géneros na mesma consulta; tdiferenca significativa entre os trés tipos de tratamento anti-hipertensivo na mesma consulta (p < 0,05). Teste t: *diferenca significativa entre a primeira e as
demais consultas (p < 0,05). PAS: pressao arterial sistdlica; PAD: presséo arterial diastdlica; IMC: indice de massa corporal.
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74%; controlada: n = 143; 26%, p < 0,05) e com valores médios
de PA acima do recomendado (Tabela 1). A deficiéncia no controle
da pressao na primeira consulta foi independente do uso de mo-
noterapia ou da combinagéo de anti-hipertensivos ou outro tipo de
farmacos. As médias + desvio-padrao 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 farmacos, a PAS
estava em 153,3 £ 25,0 mmHg e a PAD em 100,0 = 10,9 mmHg.

Apds o tratamento com a equipe multiprofissional de satde,
ou seja, na 20? consulta, ainda havia prevaléncia de mulheres e
a idade média dos pacientes era de 57 anos. Todos 0s pacien-
tes faziam o uso regular de anti-hipertensivos e foi observado
que 54% dos pacientes apresentavam a pressao arterial contro-
lada. Na primeira consulta, houve prevaléncia de pacientes em
esquema de monoterapia, enquanto a partir da quinta consulta
prevaleceu o esquema de combinagao de dois ou mais farma-
cos (Tabela 1). Os pacientes eram tratados geralmente com um
diurético e um inibidor da enzima conversora de angiotensina |
associado a outro anti-hipertensivo relacionado ao bloqueio do
sistema adrenérgico. Adicionalmente, sete pacientes também
usavam farmacos para controle do perfil lipidico e dez pacientes
utilizavam farmacos para o controle da glicemia. Foi observado
controle da pressao arterial em 40% dos pacientes na 20? con-
sulta, sendo que a média da PA ficou dentro dos valores de nor-
malidade, independentemente do esquema vigente de terapia:
monoterapia — PAS = 1225 £ 126 mmHg e PAD = 775 +
12,6 mmHg; combinagao de anti-hipertensivos — PAS = 131,0 +
15,7 mmHg e PAD = 81,6 £ 11,3 mmHg; combinagéo de
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anti-hipertensivos com outros farmacos — PAS = 1339 +
15,3 mmHg e PAD = 85,2 = 9,9 mmHg.

Apesar de o tratamento ter sido efetivo no controle da pres-
sao arterial, 0 mesmo nao ocorreu com o controle da massa
corporal, pois em todas as consultas 0s pacientes apresen-
tavam IMC acima dos valores de normalidade tanto no inicio
guanto no decorrer do tratamento (Tabela 1).

Na Tabela 2, sdo apresentadas as analises dos fatores de
risco associados a HAS. Habitos favoraveis ao controle da HAS
encontrados no presente estudo foram a prevaléncia de indivi-
duos com normoglicemia, sem consumo abusivo de &lcool, ndo
tabagistas e praticantes de dieta alimentar com restricdo de
sédio, na primeira consulta e durante o tratamento. Os habitos
ndo favoraveis foram a prevaléncia de pacientes sedentarios,
com sobrepeso e com obesidade desde o inicio do acompa-
nhamento. Nos individuos com mais de 60 anos, nos quais o
sobrepeso foi considerado a partir do IMC > 27 kg/m?, 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/m?)
quanto na 202 consulta (27,3 + 5,4 kg/m?).

As médias dos parametros laboratoriais da primeira con-
sulta também estavam dentro da faixa de normalidade; en-
tretanto, a partir da quinta consulta, esses parametros estao
alterados, pois 0s niveis médios de glicemia se enquadram na
faixa de intolerancia a glicose e os valores médios de coleste-
rol e triglicérides sao classificados como limitrofe e elevado,
respectivamente (Tabela 2). Apesar disso, nao foi observada
prevaléncia dessas alteragdes nos pacientes do programa.

Apesar do exposto anteriormente, 0s pacientes que aderi-
ram ao tratamento apresentaram controle dos niveis pressori-
cos. Na Figura 1, pode-se observar que o tratamento promoveu

Tabela 2. Fatores de risco relacionado a hipertenséo arterial sistémica nos pacientes do Programa HIPERDIA. Jatai, GO, 2013.

Fatores de risco para HAS 12 consulta 52 consulta 102 consulta 152 consulta 20° consulta
Total n (%) Total n (%) Total n (%) Total n (%) Total n (%)
Intolerancia a glicose 31 60 (19)* 30 6 (20)* 32 2 (6)* 26 7(27)* 16 4 (25)*
Hiperglicemia 31 19 (6)* 30 4(13)* 32 5(16)* 26 3(11)* 16 3(19)*
Tabagismo b55 112 (20)* 245 38 (15)* 200 24 (12)* 156 15 (10)* 110 14 (13)*
Abuso de alcool 554 52 (9)* 245 1(0,4)* 200 1(05)* 156 - 110 1(1)*
Sedentarismo b38 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 b5 (44)* 101 41 (41)* 62 22 (35)
Obesidade 539 226 (42)* 176 63 (36) 126 48 (38)* 101 36 (36)* 62 26 (42)
Parametros laboratoriais Média + DP Média + DP Média + DP Média + DP Média + DP
Glicemia (mg/dL) 311 953+£259 30 104,7+£4033 32 955+£311 26 1048+440 16 1134+£523
Colesterol total (mg/dL) 324 1943+427 33 2216+£1090 35 2130575 29 21404754 16 19414570
Triglicérideos (mg/dL) 299 1436%754 29 344,7+9096 35 2455+6533 27 2735+4882 15 200,2+190,2

Teste do y* *diferencas significativas entre as classes na mesma consulta (p < 0,05).
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efeito na redugdo da presséo arterial a partir da quinta consul-
ta, com valores considerados controlados para pacientes com
hipertensao (> 140/90 mmHg). Nas comparacées de IMC en-
tre as consultas analisadas, néo foram encontradas diferencas
significativas e as médias de IMC estao acima do preconizado
(IMC = 30,1£5,1).

DISCUSSAO

O presente estudo aponta para a importancia do cuidado
institucionalizado a salde das pessoas sob uma abordagem
multifatorial, associando o tratamento farmacolégico ao nao
farmacoldgico e almejando alteragdes no estilo de vida dos
pacientes para a prevencao de complicagbes 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 salide nas unidades de atencéo a familia (antes
do ingresso), 0s niveis pressoricos ndo estavam controlados.
Apbs 0 acompanhamento pela equipe multiprofissional, 0s pa-
cientes que permaneceram no programa obtiveram sucesso
no controle da hipertensao arterial. Apesar disso, a adesao ao
programa foi relativamente baixa, pois a assiduidade as con-
sultas foi baixa e boa parcela dos pacientes ainda apresentava
importantes fatores de risco associado a HAS, tais como o se-
dentarismo e sobrepeso/obesidade.

A maior quantidade de mulheres na amostra esta de acordo
com os achados de outros estudos.’'*?" Isso pode ter ocorrido
porque mulheres apresentam maior procura por servigos meé-
dicos quando comparadas aos homens.'®?" Apesar disso, tem
sido relatado aumento dos casos de HAS e doencas cardio-
vasculares em mulheres, principalmente apés o fim do periodo
reprodutivo,?? 0 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 presséo arterial, 0 que ndo re-
sultou em controle efetivo, enquanto, a partir da quinta consul-
ta a associacao entre farmacos anti-hipertensivos foi eficaz no
controle da HAS. De fato, essa associagdo entre farmacos é
recomendada pelas Diretrizes de Hipertensao? quando a mono-
terapia ndo é mais suficiente no controle da PA, o que ocorre
em dois tercos dos casos.

Tem sido amplamente descrito na literatura que, para o
controle da HAS, nao s6 o tratamento farmacolégico mas tam-
bém as alteragbes comportamentais, tais como a pratica de
atividade fisica regular e dieta alimentar,2'*? sdo de grande
importancia. Apesar das recomendagoes da equipe de salde
para a adesao a esse tipo de tratamento, no presente estudo
verificou-se que a porcentagem dos pacientes que aderiram as
recomendagoes foi baixa, 0 que deve ter reduzido a eficacia do
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Figura 1. Evolucdo do quadro clinico dos pacientes do Programa
HIPERDIA (Média = DP). ANOVA complementada por Bonferroni.

programa; entretanto, a adesao ao tratamento farmacoldgico
deve ter sido eficiente, pois os niveis presséricos dos pacientes
foram controlados.

Alguns fatores tém sido apontados como causas de baixa
adesdo ao tratamento, como idade, situagao conjugal, perso-
nalidade do paciente, falta de informacgao sobre a importancia
do tratamento farmacolégico e nao farmacoldgico, falta de per-
cepcao e de cuidado do paciente com a sua sadde e problemas
de comunicacao e descaso na relagao médico-paciente.”?* Isso
demonstra a importancia de acoes educativas para a conscien-
tizagdo dos pacientes a respeito de sua condicao.

De acordo com a equipe multiprofissional do Programa
HIPERDIA, o baixo comparecimento dos pacientes as consultas
e a baixa adesao podem ser decorrentes da falta de recursos hu-
manos do quadro de agentes de salde, além da distancia 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 satde em casos de emergéncias. A falta de percepgao
do paciente com os cuidados com a prépria salide também &
apontada como um fator da baixa adesao nesses pacientes, haja
vista que sao fornecidos os farmacos gratuitamente e disponibi-
lizadas orientacbes com nutricionistas, enfermeiros, psicélogos e
médicos. Além disso, nas palestras ministradas por estudantes
da UFGO, poucos pacientes compareciam e, entre 0s presentes,
amaioria eram pacientes diabéticos, os quais melhoraram o con-
trole glicémico (dados ndo publicados). Os pacientes portadores
de HAS, por ndo comparecerem nessas atividades em grupo,
mostram que prezam pelo atendimento individual.
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0 desafio da adesao ao tratamento é uma realidade que
preocupa toda a comunidade da &rea da salde e, recentemen-
te, foi tema do XXI Congresso Brasileiro de Hipertenséo e as-
sunto para o livro Adesao ao Tratamento, de Fernando Nobre
e Décio Mion Janior.”® A busca de medidas para aumentar a
adesdo aos tratamento farmacoldgico e ndo farmacoldgico
reflete a preocupacgao para o aumento na qualidade de vida
dos pacientes e diminuicao de complicagbes que aumenta o
nimero de mortes.

Os principais fatores de risco a HAS dos pacientes que
apontam baixa adesao ao tratamento nao farmacoldgico sao:
0 sedentarismo, 0 sobrepeso e a obesidade, que nao se mo-
dificaram durante todo o periodo de tratamento. O IMC dos
pacientes manteve-se acima dos limites de normalidade, o que
esta de acordo com os relatos sobre as associagdes entre so-
brepeso, obesidade e HAS."*'® O excesso de massa corporal
também tem sido associado as alteracoes no perfil lipidico e
glicBmico.'02+2627 Nesse estudo, foram observadas, a partir da
quinta consulta, as associagoes descritas entre sedentarismo,
obesidade e alteragdes metabdlicas. Paradoxalmente, na pri-
meira consulta, os pacientes apresentavam os mesmos fatores
de risco, mas nao apresentavam modificagdes nos parametros
bioquimicos. Esse achado pode estar associado ao envelheci-
mento dos pacientes, pois a média de idade dos pacientes foi
superior na 202 consulta em relagéo a primeira, em concordan-
cia com as observacoes de associagoes entre envelhecimento,
HAS e doencas cardiovasculares.?'

Apesar das dificuldades encontradas pela equipe multi-
profissional em modificar os habitos de vida dos pacientes, 0
trabalho desenvolvido pelos profissionais de salde foi impor-
tante no controle dos niveis pressdricos dos pacientes que per-
maneceram no programa, reduzindo os fatores de risco para
as outras doencas cardiovasculares. Supomos que a redugao
pressdrica notada a partir da quinta consulta tenha sido em de-
corréncia do tratamento farmacoldgico, uma vez que a adesao
ao tratamento ndo farmacolégico foi insuficiente. A adesao ao
tratamento farmacoldgico refere-se ao uso correto da dosa-
gem dos medicamentos prescritos.

Vale a pena ressaltar que alguns aspectos metodolégicos
comprometeram o estudo. O principal fator foi a caréncia de
registros completos nos prontuarios. A maioria dos prontudrios
ndo continha dados das andlises bioguimicas e dos relatos dos
pacientes quanto ao estilo de vida, impossibilitando a investi-
gacéo na 207 consulta da ades&o dos pacientes ao tratamento
ndo farmacoldgico. Assim, sugere-se a equipe multiprofissional
maior cuidado e responsabilidade ao registrar os dados dos pa-
cientes nos prontudrios, uma vez que eles possibilitam a ava-
liacdo da evolugdo do quadro clinico do paciente e também
permite a avaliagdo do programa.
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Outra sugestao que é de facil execucao e tem sido recomen-
dada pelas Diretrizes Brasileiras de Hipertensao? para a verifica-
cao do valor preditivo de risco cardiovascular € a mensuragao
da circunferéncia da cintura e do quadril, para calculo da relagao
cintura/quadril, cujos valores elevados tém sido amplamente as-
sociados com resisténcia a insulina e elevagéo da PA.'"

CONCLUSAO

Pode-se concluir que os principais fatores de risco associados
a hipertensao arterial sistémica dos pacientes em uma unida-
de de salde assistencial para cuidado da hipertenséao de Jatai
na primeira consulta foram sobrepeso e obesidade, média de
idade de 50 anos, sedentarismo e ndo seguimento da dieta ali-
mentar, fatores estes que podem ter contribuido para o apare-
cimento dessa doenca. Apés o acompanhamento pela equipe
de salde, os pacientes ainda apresentavam os mesmos fatores
de risco, 0 que demonstrou baixa adesdo ao tratamento nao
farmacolégico. Apesar disso, 0 acompanhamento foi de grande
importancia para o controle da pressao arterial dos pacientes e
deve ter prevenido uma série de comorbidades, evidenciando
a importancia da assisténcia institucionalizada fornecida por
grupos multiprofissionais de satde. Além disso, este trabalho
detectou que os maiores problemas do programa foram a baixa
adesdo ao tratamento ndo farmacoldgico e comparecimento as
consultas, além da caréncia de registros corretos nos prontua-
rios, o que indica a equipe a necessidade de envidar esforgos
no sentido de minimizar esses problemas.

REFERENCIAS

1. Carretero AO, Oparil S. Essential Hypertension: Part I: Definition and Etiology.
Circulation. 2000;101:329-35.

2. VI Diretrizes Brasileiras de Hipertenséo. Rev Bras Hipertens. 2010;17:64.

3. Christensen K, Doblhammer G, Rau R, Vaupel JW. Ageing populations: the
challenges ahead. Lancet. 2009;374:1196-208.

4. Kelly El, Neser W, Francis R. Variation in hypertension prevalence in elderly
blacks in the United States: the effect of mortality trends. J Natl Med Assoc.
1989;81:143-52.

5. Zambrana R, Ayala C, Pokras O, Minaya J, Mensah G. Disparities in hypertension-
related mortality among selected Hispanic subgroups and non-hispanic white
women ages 45 years and older. United States, 1995-1996 and 2001-2002. Ethn
Dis. 2007;17:434-40.

6. Frisoli TM, Schmieder RE, Grodzicki T, Messerli FH. Salt and hypertension: is salt
dietary reduction worth the effort? Am J Med. 2012;125:433-9.

7. Xin X, He J, Frontini MG, Ogden LG, Motsamai OI, Whelton PK. Effects of alcohol
reduction on blood pressure: a meta-analysis of randomized controlled trials.
Hypertension. 2001;38:1112-7.

8. Jennings G, Nelson L, Nestel P et al. The effects of changes in physical activity
on major cardiovascular risk factors, hemodynamics, sympathetic function, and
glucose utilization in man: a controlled study of four levels of activity. Circulation.
1986;73:30-40.

9. Dengel DR, Hagberg JM, Pratley RE, Rogus EM, Goldberg AP. Improvements
in blood pressure, glucose metabolism, and lipoprotein lipids after aerobic
exercise plus weight loss in obese, hypertensive middle-aged men. Metabolism.
1998;47:1075-82.

10. Grundy SM, Benjamin IJ, Burke GL, et al. Diabetes and cardiovascular disease:
a statement for healthcare professionals from the American Heart Association.
Circulation. 1999;100:1134-46.

11. Brasil. Ministério da Salde. Secretaria de Atengdo a Salde. Departamento de
Atencdo Bésica. Hipertenséo arterial sistémica para o Sistema Unico de Satde.
Cadernos de Atencdo Basica. Brasilia: Ministério da Satde; 2006.



Rev Bras Hipertens vol. 21(1):31-37, 2014.

. World Health Organization. Adherence to long-term therapies: evidence for action.

Geneva: WHO; 2003.

. Dosse C, Cesarino CB, Martin JFV, Castedo MCA. Factores asociados a la no

adhesion de los pacientes al tratamiento de hipertension arterial. Rev Latino-Am
Enfermagem. 2009;17:201-6.

. Associagdo Brasileira para o Estudo da Obesidade e da Sindrome Metabdlica.

Diretrizes Brasileiras de Obesidade. 2009.

. SISVAN ([Internet]. Norma Técnica da Vigilancia Alimentar e Nutricional; 2004

[acesso em: 15 nov. 2011]. Disponivel em: http://tabnet.datasus.gov.br/cgi-win/
SISVAN/CNV/notas_sisvan.html

. American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes. USA:

American Diabetes Association; 2013.

. Jellinger PS, Smith DA, Mehta AE, et al. AACE Task Force for Management of

Dyslipidemia and Prevention of Atherosclerosis. American Association of Clinical
Endrocrinologists” Guidelines for Management of Dyslipidemia and Prevention of
Atherosclerosis. Endocr Pract. 2012;18:1-78.

. Brasil. Ministério da Salde. Secretaria de Atencdo a Salde. Coordenacgéo Geral

da Politica de Alimentacao e Nutricdo. Guia alimentar para a populacéo brasileira:
promovendo a alimentagdo saudavel. Brasilia: Ministério da Satde; 2006.

. Martins LCG, Guedes NG, Teixeira IX, Lopes MVO, Araujo TL. Nivel de atividade

fisica em portadores de hipertensdo arterial. Rev Latino-am Enfermagem.
2009;17:462-67.

20.

21.

22.

24.

25.

26.

21.

Cuidado a saide de pacientes do HIPERDIA

Ferreira NDS, Lira CAB, Ferri LP, Cintra CE, Morais LC, Gongalves VO, Ribeiro SAB 37

Pilger C, Menon MH, Mathias TAF. Socio-demographic and health characteristics
of elderly individuals: support for health services. Rev Latino-am Enfermagem.
2011;19:1230-8.

Taveira LF, Pierin AMG. O nivel socioecondmico pode influenciar as caracteristicas
de um grupo de hipertensos? Rev Latino-am Enfermagem. 2007;15:929-35.
Mosca L, Benjamin EJ, Berra K, et al. Effectiveness-based guidelines for the
prevention of cardiovascular disease in women 2011 update: a guideline from the
American Heart Association. JACC. 2011;57:1404-23.

. Luke A, Dugas LR, Durazo-Arvizu RA, Cao G, Cooper RS. Assessing physical

activity and its relationship to cardiovascular risk factors: NHANES 2003-2006.
BMC Public Health. 2011;11:1-35. .

Melano-Carranza E, Lasses Ojeda LA, Avila-Funes JA. Factores asociados
com la hipertension em los adultos mayores: resultados del Estudio Nacional
sobre Salud y Envejecimiento em México, 2001. Rev Panam Salud Pdblica.
2008;23:295-302.

Nobre F, Mion Jinior D. Adesé&o ao tratamento: o grande desafio das doencas
cronicas e da hipertensao arterial. Sao Paulo: Leitura Médica; 2013.

Swinburn BA, Sacks G, Hall KD, et al. The global obesity pandemic: shaped by
global drivers and local environments. Lancet. 2011;378:804-14.

Lee WY, Know CH, Rhee EJ, et al. The effect of body mass index and fasting
glucose on the relationship between blood pressure and incident diabetes
mellitus: a 5-year follow-up study. Hypertens Res. 2011;34:1093-7.



| 33 [ ARTIGO ORIGINAL

Rev Bras Hipertens vol. 21(1):38-45, 2014.

Caracterizacao do consumo alimentar de pacientes diabéticos e/ou
hipertensos atendidos em uma clinica escola de nutricao, segundo o
modelo dietético Dietary Approaches to Stop Hypertension

Characterization of food consumption of diabetic and/or hypertensive patients served in
a university clinic of nutrition according to the Dietary Approaches to Stop Hypertension diet model

Annelise Machado Gomes de Paiva’, Isadora Bianco Cardoso? Rafaela Maria Nunes Correia?,
Ana Livia de Oliveira Vieira?, Juliana Vasconcelos Lyra da Silva?

Diretrizes preconizam, dentre os tratamentos nao farmacoldgicos,
a adogdo do modelo dietético DASH. Estudos mostram que um
padrao alimentar estilo DASH demonstrou ser fator protetor para
essas doengas. O estudo objetivou caracterizar o consumo alimentar
de pacientes diabéticos e/ou hipertensos atendidos em uma clinica
escola de nutricdo, segundo esse modelo dietético. A avaliagao
do consumo alimentar foi realizada por meio de dois recordatdrios
24 horas de cada individuo. Para comparagdo com a DASH, alimentos
foram transformados em porcoes. Foram avaliados 11 componentes
da dieta e comparada a ingestao 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 individuos, de 43,3 = 8,02
anos. Na avaliagdo dietética, nenhum paciente atingiu escore maximo.
0 baixo consumo prevaleceu em 85% e o alto consumo em 15% da
amostra. Houve significancia entre idade e consumo da dieta (p < 0,05).
Dos individuos que apresentaram baixo consumo, 76,5% encontram-
se na faixa etaria de 18 a 59 anos e 23,5% com 60 anos ou mais.
Dos componentes da dieta, houve ingestdo média baixa nos grupos dos
graos totais e integrais, laticinios desnatados, frutas, vegetais e nozes,
sementes e leguminosas. Observou-se 100% da amostra com ingestao
inadequada em micronutrientes. O consumo de sodio nao apresentou
diferenca significativa (p > 0,05), sendo o valor médio superior ao
recomendado; os demais itens apresentaram diferencas significativas
(p < 0,001), com consumo abaixo do recomendado, indicando que
a diferenga entre os valores ingeridos e os recomendados é muito
grande. Foi visto que a DASH néo € usual na populacao estudada.

PALAVRAS-CHAVE

Dieta DASH; doengas cronicas; consumo alimentar

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.

DASH Diet; chronic diseases; food consumption
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INTRODUGAO

A doenga cardiovascular (DCV) é considerada, em termos pro-
porcionais, a principal causa de morbidade e mortalidade, tanto
em paises desenvolvidos, como naqueles em desenvolvimen-
to, caso do Brasil.!

A origem da DCV é multifatorial, com grande dependéncia
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 ja implicados
na sua patogénese, podemos listar: a hipertensao arterial sis-
témica (HAS) e o diabetes mellitus (DM). Além dos fatores de
risco tradicionais para DCV, destaca-se o risco decorrente do
consumo de uma dieta ndo saudavel.®

As Diretrizes Brasileiras de Diabetes* e de Hipertensao
Arterial Sistémica® preconizam, dentre os tratamentos nao
farmacoldgicos, a adogdo do modelo dietético DASH, deno-
minada Dietary Approaches to Stop Hypertension (Propostas
Alimentares para Combate a Hipertensao).

0 modelo DASH ¢é um padréo dietético desenvolvido a par-
tir de estudos experimentais em humanos norte-americanas,
considerado eficaz na redugéo da pressao arterial. Este modelo
parte do pressuposto de que o controle dietético da hiperten-
sao nao é feito apenas com reducao do consumo de sal dietéti-
co, mas também com a introducéo de alimentos considerados
cardioprotetores, ricos em nutrientes que participam do con-
trole da pressao alta.t

Segundo recomendacdes das porgoes didrias por grupos
alimentares, a dieta DASH preconiza 7 a 8 porgoes/dia de
graos e derivados, 4 a 5 porgoes/dia de vegetais incluindo
0s crus e cozidos, 4 a 5 porgdes/dia de frutas incluindo os
sucos de frutas, 2 a 3 porcoes/dia de produtos lacteos des-
natados ou livres de gorduras, 2 ou menos porgoes/dia de
carnes, aves ou peixes, 4 a 5 porcoes/dia de nozes, semen-
tes e leguminosas, 2 a 3 porgdes/dia de gorduras e 6leos e
5 porgdes/semana de doces.’

A dieta DASH ¢ ainda reduzida em gordura total, gordura
saturada, em colesterol, carnes vermelhas, doces e bebidas
contendo agUcar. Pela sua composicao, a dieta DASH é aumen-
tada em potéssio, calcio, magnésio, fibra e proteina, quando
comparada a dieta convencional.®

Estudos recentes sobre padroes alimentares tém demons-
trado que a ingestao habitual da dieta chamada “ocidental”,
caracterizada por uma alta ingestdo de carnes vermelhas,
produtos lacteos integrais, bebidas agucaradas e sobremesas
esta diretamente relacionada ao risco de desenvolver obesida-
de, doengas cardiovasculares e diabetes. Em contrapartida, um
padrao alimentar mais saudavel, estilo a dieta DASH, associado
ao consumo esporadico de frituras e embutidos, demonstrou
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ser um fator protetor para o desenvolvimento de tolerancia a
glicose diminuida e da sindrome metabélica.®®

Ressalta-se que este padrao alimentar ocidentalizado, com
uma dieta rica em gorduras e com conservantes quimicos, fa-
vorece o desenvolvimento da hipertenséo arterial, pois a maio-
ria destes alimentos é rica em sodio. A reducéo do consumo
de frutas, verduras e legumes favorece o aumento da prevalén-
cia das doengas cronicas no Brasil, ja que o consumo destes
alimentos tem sido apontado como um fator protetor para o
desenvolvimento de doencas cardiovasculares ateroscleroticas
e outras doencas cronicas.™

Os héabitos dietéticos, componentes do estilo de vida, estdo
relacionados com as peculiaridades de cada povo, apresentando
relacéo direta com as condicbes socioecondmicas, demografi-
cas, culturais e com o estado nutricional de cada individuo."

Aincorporacao de habitos alimentares como visa 0 modelo die-
tético DASH € de extrema importancia para o controle das doen-
¢as cronicas nao transmissiveis, como diabetes e a hipertensao
arterial, e informacdes sobre as caracteristicas alimentares desta
populagdo sao essenciais para que haja intervengoes especificas e
adequadas, segundo seus habitos dietéticos e culturais.

Tendo em vista a relevancia 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 clinica escola de nutri¢ao, se-
gundo o0 modelo dietético DASH.

MATERIAL E METODOS

Estudo transversal observacional, executado na Clinica Escola
de Nutricdo Prof. Dr. Haroldo da Silva Ferreira do Centro
Universitario CESMAC, Maceid, Alagoas, no periodo de agosto
de 2012 a abril de 2013.

A amostra compreendeu individuos adultos e idosos hi-
pertensos e/ou diabéticos, de ambos 0s sexos, que com-
pareceram por vontade propria na clinica escola de nutri-
¢do em primeira consulta, ou seja, sem acompanhamento
nutricional prévio e que concederam a sua participacao no
estudo. Foram excluidos do estudo as gestantes, criancas
e adolescentes, bem como aqueles que nao sao portadores
de hipertensao e diabetes.

Os individuos foram recrutados de forma voluntaria para
0 estudo no momento da triagem, realizada anteriormente a
consulta nutricional. Todos os individuos assinaram o Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), o qual, juntamente
com o projeto, foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa
(Of. n°979/10) do Centro Universitario CESMAC.

Foram coletados do prontuério de cada paciente dados so-
ciodemograficos (idade, sexo), socioecondmicos (escolarida-
de e renda), antropométricos (peso, altura, circunferéncia da
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cintura, indice de massa corporal — IMC), clinicos (patologia
em questao e valores de pressao arterial sistélica — PAS — e
diastolica — PAD) e estilo de vida (tabagismo, etilismo e ativi-
dade fisica).

A avaliagao do consumo alimentar, para comparagao com
o modelo dietético DASH, foi constituida por meio de coleta de
2 recordatorios de 24 horas, onde foi realizada uma média des-
tes. A avaliacao foi realizada em dois momentos: na triagem do
paciente, momento anterior a primeira consulta nutricional e no
momento da primeira consulta nutricional. Foi feita pela histdria
dietética do individuo, levando-se em consideracao a analise
do recordatdrio alimentar de 24 horas (andlise quantitativa) nos
dois momentos.

Esse método consiste em definir e quantificar todos os ali-
mentos e bebidas ingeridas no periodo anterior a entrevista,
que podem ser as 24 horas precedentes ou, mais comumente,
no dia anterior; além disso, é (til quando se deseja conhecer a
ingestdo média de energia e de nutrientes de grupos cultural-
mente diferentes.’>'

Para a comparagao com o Plano DASH, os alimentos in-
geridos foram transformados em porcoes, considerando-se 0
tamanho das porgdes constantes no referido Plano alimentar,
tendo como base 0 Anexo C do Guia Alimentar para a Populagao
Brasileira,' com auxilio de fotos de porcdes dos grupos de ali-
mentos através do Album de Registro Fotografico.'s

Para a comparacao da ingestao, foi utilizado o Escore DASH,
proposto por Folsom et al.,'® onde sdo avaliados 11 componen-
tes da dieta DASH.

Para 0s seguintes componentes: graos totais, graos inte-
grais, vegetais, frutas, laticinios desnatados, nozes, sementes e
leguminosas, atribuiu-se 01 ponto para ingestao maior ou igual
ao nimero de porgoes recomendadas; 0,5 ponto para ingestao
intermediaria e 0 ponto para ingestao menor que o recomendan-
do. O inverso foi utilizado para os componentes: carnes, aves e
peixes, doces, sodio, porcentagem de calorias provenientes da
gordura total e da gordura saturada'” (Quadro 1).

A variacao de Escore pode variar, sendo no minimo 0 e no
maximo 11 pontos, onde “Baixo Consumo™ € classificado quan-
do o escore for de 0 a 5,5 pontos, e “Alto Consumo” acima ou
igual a 6 pontos."’

Além da comparagao em medidas caseiras, foi realizada
andlise quantitativa dos recordatérios 24 horas para se obter
uma comparagao dos nutrientes considerados essenciais na
dieta DASH. Os inquéritos alimentares foram analisados com
0 auxilio do programa de apoio a nutricado AVANUTRI,™ desen-
volvido por Avanutri & Nutricdo Servigos e Informética Ltda.
Os valores encontrados (calorias, macronutrientes, micronu-
trientes e fibras) para cada voluntério foram comparados com
as recomendacdes propostas pelo modelo DASH (Tabela 1).
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Quadro 1. Distribuicdo do escore da dieta Dietary Approaches to
Stop Hypertension, segundo Folsom et al.™

Componentes Escore
dieta DASH 1 0,5 0

Graos totais >7 porgbes/dia 5 — 6 porgbes/dia < 5 porgdes/dia
Graos integrais > 2 porcoes/dia 1 porgao/dia < 1 por¢ao/dia

Vegetais >4 porcoes/dia 2 — 3 porgdes/dia < 2 porgoes/dia
Frutas >4 porgbes/dia 2 — 3 porgbes/dia < 2 porgdes/dia
Laticinios > 2 porcbes/dia 1 porgéo/dia < 1 porgao/dia
desnatados

Nozes, >4 porgoes/dia 2 — 3 porgdes/dia < 2 porgoes/dia
sementes e

leguminosas

Carnes, aves <2porgdes/dia 3 porgbes/dia >4 porcbes/dia
e peixes

% calorias <30% 31-32% >33%
provenientes de

gordura

% calorias <10% 11-12% >13%

provenientes de
gordura saturada

Doces <5 porgoes/ 6 — 7 porgdes/ > 8 porgbes/
semana semana semana
Sédio < 1500 mg/dia 1501 — > 2401 mg/dia
2400 mg/dia

Fonte: adaptado por Gorgen et al.””

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

Nutrientes Recomendagao
Sodio 1.500 — 2.300mg*
Potdssio 4.700 mg
Célcio 1.250 mg
Magnésio 500 mg
Fibra 30¢g

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

A avaliagao antropométrica foi composta pela medida do
peso corporal realizada durante a triagem. Os voluntarios foram
pesados descalgos e com roupas leves, posicionados de cos-
tas para a balanga, no centro do equipamento, ereto, com 0s
pés juntos e os bracos estendidos ao longo do corpo mantido
parado nessa posicao. Foi utilizada uma balanga antropométrica
mecanica (Filizola), com capacidade de 150 kg, com precisao de
100 g e previamente calibrada. A afericao da altura foi feita pelo
estadidmetro da propria balanga utilizada para medicao do peso.

0 IMC foi realizado pelos dados do peso e altura, utilizan-
do-se sua formula especifica. O IMC de adultos do estudo foi
classificado segundo a Organizagdo Mundial da Salide? e, para
classificacao do IMC para idosos, foi utilizado Lipschitz.?”
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Para a medida da circunferéncia da cintura (CC), foi utilizada
fita métrica ndo extensivel, sendo realizada a medicao com o pa-
ciente em pé. A fita circundou o individuo no ponto médio entre a
costela e a crista iliaca. A leitura foi feita no momento da expira-
cao. Com ponto de corte recomendado pela International Diabetes
Federation (IDF),?2 sendo: homem > 94 ¢cm e mulher > 80 cm.

A medida de pressao arterial foi realizada utilizando o equi-
pamento digital da marca OMRON — 705 CP. com o individuo
sentado e seguindo a metodologia e pontos de corte estabe-
lecidos pelas VI Diretrizes Brasileiras de Hipertenséo Arterial
(2010). Os niveis de pressao arterial foram classificados em au-
mentados quando > 140 mmHg para pressao sistdlica (PAS) e
> 90 mmHg para pressao diastolica (PAD).

A associagéo entre as varidveis foi verificada por meio do teste
exato de Fisher, adotando-se o nivel de significancia de 5% (p < 0,05).

Para a comparagao da ingestao com o que preconiza 0 mo-
delo dietético DASH, foi utilizado o Teste t de Student, adotan-
do-se o nivel de significancia de p < 0,01.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Amostra foi composta por 20 individuos, sendo 65% (n = 13)
adultos e 35% (n = 7) idosos, na faixa etaria 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 individuos que compdem a
amostra é do sexo feminino (85%) (Tabela 2).

Tabela 2. Perfil sociodemogréfico e socioecondmico de pacientes
hipertensos e/ou diabéticos atendidos em uma clinica escola de nutrigéo
em Maceid, Alagoas, no periodo de agosto de 2012 a abril de 2013.

Variaveis n % Valo[
dep
Sexo
Feminino 17 85 1,000
Masculino 3 15
|dade
>18anos 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 salarios minimos 15 75 -
>3 e < b salarios minimos 2 10
> 5 saldrios minimos 3 15
Classe econdmica™*
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, nivel de significancia de 5% (p < 0,05); **classificacéo pela Associacéo Brasileira de
Empresas de Pesquisa (ABEP).
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0 uso de servigos para prevencao ou controle das doengas
cardiovasculares é compativel com o trabalho de Yagi,® onde
mostra que a maior utilizacdo destes servigos é por mulheres.
Cherry (2002) apud Pinheiro et al.,?* afirma que mulheres pro-
curam mais 0s servicos de saude para exames de rotina ou
para cuidado preventivo, enquanto os homens buscam mais o
cuidado curativo.

Segundo dados socioecondmicos, visualizou-se que a ren-
da média dos individuos € de 2,7 salarios minimos e a classe
econdmica predominante foi ao estrato economico C, classifi-
cando a maioria da populagao em classe média (Tabela 2).

Em estudo visando observar os fatores de risco em adul-
tos com doencas cardiovasculares, a situagao econdmica
assemelhando-se com o presente estudo, predominando a
classe média.?

Apenas 20% das mortes por doengas cronicas nao trans-
missiveis (DCNT) acontecem em paises de alta renda, enquan-
to 80% delas ocorrem em paises de baixa e média renda, onde
vive a maioria da populacao do mundo.?

A associacao entre doengas cardiovasculares e fatores so-
cioecondmicos é inversa, destacando-se a escolaridade. £ pro-
vavel que melhor escolaridade possibilite melhores condigoes
de vida e, consequentemente, impacto positivo na mortalidade
precoce por estas doengas.”

A associagao inversa entre escolaridade e relato de doen-
cas cronicas confirma dados da Pesquisa Nacional por Amostra
de Domicilios (2003), que mostrou prevaléncia de DCNT 62%
maior no segmento de menor escolaridade da populacéo adulta.
Em outros paises, também tem sido identificado maior preva-
lencia dessas doengas entre individuos de menor escolaridade
ou renda.”

Segundo a presenca 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 doencas cronicas foram coletados (Grafico 1).

Verificou-se que o percentual de individuos que afirmaram
praticar alguma atividade fisica regular é de 30% (n = 6) contra
70% (n = 14) que sdo sedentarios.

Fazem ingestdo de bebidas alcodlicas 15% (n = 3) dos
individuos, sendo que nenhum dos pacientes que fumam faz
ingestdo de bebidas alcodlicas. Do total de pacientes, 20%
(n = 4) ja fizeram consumo frequente de bebidas alcodlicas,
porém nao 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 a circunferéncia da cintura (CC), 90%
(n = 18) da amostra apresentou CC superior a recomendagao
proposta pela IDF? (Tabela 3).
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Os individuos que se encontram com circunferéncia da cin-
tura superior & recomendacao, possuem risco aumentado para
doencas cardiovasculares em comparagao a aguelas que pos-
suem CC nos valores adequados a referéncia.

Estudos®® realizados com adultos hipertensos mostram
que mais da metade da populacao estudada apresentou cir-
cunferéncia da cintura superior a recomendagao.

Segundo a avaliacéo dietética dos individuos estudados vi-
sando obter uma caracterizagao do consumo, segundo 0 esco-
re DASH, observou-se que nenhum dos individuos da amostra
atingiu escore maximo de 11 pontos.

Houve uma variagdo de escore entre 1,5 a 6,5 pontos, a
média de pontos do escore verificada foi de 4,2 = 1,4 pon-
tos, 0 que caracteriza esta populagdo 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.

Gorgen et al., utilizando o escore DASH, observaram que
37,1% da populagao estudada apresentaram escore > 6 pon-
tos, caracterizando alto consumo; entretanto, nenhum atingiu
pontuacao maxima.'” No estudo original do escore DASH pro-
posto por Folsom et al., também foi verificado que nenhum dos
individuos atingiram pontuacdo maxima."® O mesmo fato pode-se
observar no presente estudo.

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

Ressalta-se ainda que 0s 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 ingestao pelos individuos, destacam-se
0s graos totais, graos integrais, laticinios desnatados, frutas,
vegetais e nozes, sementes e leguminosas, como se pode
observar no Grafico 2.

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

Foi verificado que o percentual de calorias provenientes
de gorduras totais na alimentacao foi de 27,3%, ficando dentro
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Grafico 1. Prevaléncia de fatores de risco associados a doencas
cardiovasculares, sedentarismo, tabagismo e consumo de bebida
alcodlica em hipertensos e/ou diabéticos atendidos na Clinica Escola
de Nutricdo Prof. Haroldo Ferreira, no periodo de agosto de 2012 a
abril de 2013.

Tabela 3. Estado Nutricional, andlise da circunferéncia da cintura e
niveis de pressao arterial em individuos hipertensos e/ou diabéticos
atendidos na Clinica Escola de Nutrico Prof. Haroldo Ferreira, no
periodo de agosto de 2012 a abril de 2013.

Variaveis Classificagao n %
Estado nutricional Baixo peso 1 5
Eutrofia 4 20

Sobrepeso 15 75

Circunferéncia da cintura Adequado 2 10
Superior 18 90

Pressao arterial Normotensao 8 40
Hipertensao 12 60

da média preconizada pelo Escore DASH, que é < 30%; toda-
via, a média do consumo de gorduras saturadas foi de 14,2%,
ultrapassando a recomendagao proposta, que é < 10% de ca-
lorias provenientes de gorduras saturadas.

Estudos analisando o perfil alimentar de individuos com a
dieta DASH obtiveram inadequagao do consumo alimentar para
0s seguintes os grupos alimentares: frutas, vegetais, laticinios
e gordura saturada.?®*'

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
comparacao a DASH.?

Sabry et al.*' em pesquisa documental realizada em
Fortaleza, determinaram o consumo alimentar de 75 funciona-
rios hipertensos de uma universidade publica, por meio do mé-
todo recordatdrio de 24 horas associado a frequéncia alimentar.
Foi realizada a comparacé&o do consumo alimentar dos entrevis-
tados com as recomendacgdes da dieta DASH. Os resultados
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Grafico 2. Consumo médio em porcdes dos grupos alimentares ingeridos em relacdo as recomendagdes da dieta Dietary Approaches to Stop
Hypertension, pelos hipertensos e/ou diabéticos atendidos na Clinica Escola de Nutrigao Prof. Haroldo Ferreira, no periodo de agosto de 2012 a

abril de 2013.

mostraram um consumo de frutas, hortalicas e laticinios abaixo
das quantidades preconizadas, além do excesso no consumo
de gorduras na dieta dos individuos estudados.

0 baixo consumo de frutas, legumes e verduras estao en-
tre 0s 5 principais fatores de risco associados a ocorréncia
de doengas cronicas ndo transmissiveis, correspondendo a
2,7 milhoes de 6bitos no mundo. Estes alimentos contribuem
para um perfil cardiometabdlico favoravel, atenuando o estres-
se oxidativo, inflamacao e resisténcia a insulina.*23

0 consumo de laticinios foi bastante reduzido, o que néo é
propicio, visto que alguns estudos tém relacionado o consumo
de leite e seus derivados com a baixa pressao arterial e reducéo
do risco de hipertensao, assim como a melhora da resisténcia a
insulina e 0 menor risco de adquirir diabetes em mulheres. 3%

Jardim et al.** mostram em seu estudo uma correlagao
entre a hipertensao arterial e dietas com menos de 600 mg/dia
de célcio. Foi visto que dos 95% (n = 19) de pacientes que
sdo portadores de hipertensdo arterial, 47% tém o consumo
médio de menos 600 mg de célcio; entretanto, nao houve di-
ferenca significativa entre PA e a ingestao inferior de 600 mg
de célcio (p > 0,05).

Esse efeito anti-hipertensivo tem sido atribuido néao
apenas a presenca de calcio, mas ao equilibrio metabolico
existente entre os minerais presentes no leite (célcio, mag-
nésio, potassio).*®

Segundo Camolas,* h& uma potencial melhora da sensibi-
lidade a insulina e na prevencéo do diabetes com o consumo
mais elevado de célcio e de lacticinios com baixo teor de gor-
dura. Note-se, entretanto, que os dados referidos se referem
apenas a individuos do sexo feminino.

No Grafico 3, pode-se observar o consumo médio dos
micronutrientes ingeridos pela populagdo estudada. O sé-
dio, que deve ter seu consumo reduzido pelas diretrizes do
modelo dietético DASH (consumo < 1.500myg), se encontra
ultrapassando a recomendagao, com a ingestao média cal-
culada em 1.920 mg.

0 consumo de micronutrientes considerados cardioprote-
tores, como potassio, magnésio e calcio, estd em 100% da
amostra com a ingestao inadequada, ou seja, consumo me-
nor do que recomendado pelo modelo dietético. Percebe-se a
ocorréncia do mesmo fato quando averiguamos o consumo das
fibras dietéticas (Gréafico 3).
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Fibras (g)
Sédios (mg)
Potdssio (mg)
Magnésio (mg)
Calcio (mg)
0,00 1000,00 2000,00 3000,00 4000,00 5000,00
Célcio (mg) Magnésio (mg) Potassio (mg) Sédios (mg) Fibras (g)
W Recomendado 1250 500 4700 1500 30
M Ingerido 551,19 156,06 1715,04 1920,97 12,92

Grafico 3. Média da ingestdo de potéssio, magnésio, calcio, sddio e fibras pelos pacientes estudados, comparada com a recomendagéo
indicada pelo modelo dietético Dietary Approaches to Stop Hypertension, no periodo de agosto de 2012 a abril de 2013.

Apenas o consumo de sédio nao apresentou diferenga sig-
nificativa (p > 0,05), sendo o valor médio superior ao recomen-
dado; os demais itens (micronutrientes e fibras) apresentaram
diferencas significativas (p < 0,001), com consumo abaixo do
recomendado, indicando que a diferenca entre os valores inge-
ridos e os recomendados € muito grande.

Existem fundamentos de que a combinacéo de ingestao de
micronutrientes (potassio, magnésio, calcio, entre outros), antio-
xidantes (vitaminas A e C, entre outras), substancias fitoquimi-
cas (flavonoides, pigmentos, entre outros) e fibras alimentares
que sao encontradas em frutas e vegetais, cereais integrais e le-
guminosas proporcionam a redugao do risco de desenvolvimento
de doenga vascular cerebral, diferentes tipos de cancer e DCNT.*

A deficiéncia de magnésio, apesar de pouco estudada, é
muito frequente na populagdo com diabetes. Vinte e cinco a
47% dos individuos com diabetes apresentam hipomagnese-
mia. Quanto maior a ingestao de magnésio, menor a incidéncia
de diabetes na populagéo prospectivamente estudada, espe-
cialmente nas mulheres com sobrepeso.*®

Todos os pacientes apresentaram baixa ingestao de mag-
nésio, independentemente de ser diabético ou nao.

Em pacientes hipertensos com hipomagnesemia, 0 consu-
mo de uma dieta com alto teor de magnésio parece diminuir a
pressao arterial 3

0 potéassio, o calcio e 0 magnésio sao importantes modula-
dores na resposta pressdrica ao sddio. O K* é o principal ction

intracelular, e sua ingestao adequada (4.700 mg/dia) contribui
para a manutencdo dos niveis normais da pressao arterial,
reduzindo os efeitos adversos da ingestao de sal, diminuindo
0 risco de litiase renal e, provavelmente, da perda de massa
dssea. Dietas ricas em potassio podem exercer papel na pre-
vencao e tratamento da hipertensao arterial.**

Ha evidéncias bem fundamentadas da relacéo entre a qua-
lidade da alimentacdo e os riscos de desenvolver o DM. Tem
sido demonstrada uma correlagéo positiva entre a prevaléncia
do diabetes e o alto consumo de gorduras saturadas e o baixo
teor de fibras da dieta.®

Evidéncias epidemiolégicas tém demonstrado que certos
tipos de fibra alimentares sdo capazes de impedir o desenvolvi-
mento do DM, bem como de reduzir valores de glicose pds-pran-
dial e, em consequéncia, a resposta insulinica. Enfatizar um alto
consumo de fibras tem sido praticamente um consenso no que
diz respeito as recomendac6es nutricionais para pacientes dia-
béticos, tanto em relacao a prevencgao quanto ao tratamento.*

A relagéo entre fibra alimentar e risco de hipertensao arte-
rial ainda ndo esta bem elucidada. Alguns estudos observacio-
nais e de intervencao tém mostrado o efeito benéfico do au-
mento da ingestao de fibras, sollveis e insollveis, no controle
e provavelmente na prevencao da hipertensao.*

He et al. constataram que a suplementagao com fibra so-
livel (a base de aveia) por 12 semanas foi capaz de reduzir
ambas as pressdes, sistélica (PAS) e diastdlica (PAD).*
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Substituicoes de ingredientes e alimentos tradicionais que
mantém o sabor e uma boa aceitabilidade constituem uma
estratégia de intervengdo importante para reducéo dos riscos
relacionados com a dieta. A redugao de gorduras, de sddio e
0 aumento da ingestao de micronutrientes protetores como o
célcio, potassio e 0 magnésio que é fornecido por meio de uma
modificacao dos habitos alimentares consegue atingir 0s niveis
de nutrientes para seguir o plano DASH.*

CONCLUSAO

Pode-se observar que o Modelo Dietético DASH nao é usual
na populacdo de hipertensos e diabéticos estudados. Houve
significativa inadequacdo alimentar nos grupos dos vegetais,
frutas, cereais totais e integrais, laticinios desnatados e nozes,
sementes e leguminosas, influenciando no aspecto qualitativo
da dieta destes individuos, levando a baixa ingestao dos micro-
nutrientes que auxiliam no tratamento e prevencgao da hiper-
tensao e do DM; essa inadequacdo pode contribuir também
para 0 agravamento dessas doencas cronicas.

Observaram-se divergéncias alimentares da populagéo ame-
ricana com a brasileira, visto que houve dificuldade na conversao
em porgoes segundo 0s grupos alimentares, pois as referéncias
brasileiras sao diferenciadas. Portanto, para haver uma analise
detalhada, seria necessaria uma revisdo dos componentes da
dieta DASH para a populagao brasileira, adaptando seus nutrien-
tes essenciais com 0s alimentos habituais para essa populagéo,
visando uma maior adesao ao consumo deste modelo.

Além disso, a educacao nutricional e a informacao dos benefi-
cios de uma dieta equilibrada, como a dieta DASH, é fundamental
para que haja a mudanca dos habitos alimentares desta populagao.
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Hipertensao renovascular secundaria

a arterite de Takayasu: relato de caso
Renovascular hypertension secondary to Takayasu arteritis: case report
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Adriano Henrique Pereira Barbosa?, Yona Afonso Francisco? Luigi Brollo?, Paula Freitas Martins Burgos?,
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INTRODUCAO

A hipertensao arterial renovascular (HRV) é geralmente se-
cundaria 4 estenose uni ou bilateral da artéria renal. E definida
como hipertensao decorrente de uma isquemia renal, em ge-
ral causada por uma lesao obstrutiva parcial ou completa de
uma ou ambas as artérias renais.! Na vigéncia de estenose,
ocorre reducao da perfusao renal e ativagao do sistema renina-
-angiotensina-aldosterona (SRAA). A angiotensina Il circulante
promove vasoconstricao direta e estimulo a secrecao de aldos-
terona, com posterior retengao de sodio e liquidos e elevagao
da pressao arterial (PA).

A prevaléncia da HRV pode chegar a 5% dos pacientes com
hipertensao. O envolvimento da artéria renal é observado em
algumas doencas autoimunes, como, por exemplo, na arte-
rite de Takayasu (AT), sendo uma causa importante de HRV.
A constatacao da hipertensao de caracteristica renovascular
€ 0 passo inicial para a hipétese diagnéstica. Na literatura, a
hipertensdo esta presente em 42 a 100% dos casos de AT.2

A AT é uma doenga rara, de etiologia desconhecida, aco-
mete principalmente mulheres (80 — 90%) entre 10 e 40 anos.
Seu diagnéstico, na maioria dos casos, € estabelecido por da-
dos clinicos e angiograficos. A biopsia arterial permite o diag-
nostico em 35% de varias séries estudadas.®*

A AT caracteriza-se por inflamagdo cronica progressiva
que acomete, principalmente, a aorta e seus ramos principais.
Observa-se inflamacéo granulosa transmural, podendo ocasio-
nar estenose, ocluséo, dilatacéo e/ou formagao de aneurisma
nas artérias envolvidas.>® A inflamacao pode se localizar em
uma porcao da aorta e seus ramos toracicos ou abdominal,
ou pode envolver todo o vaso. Embora exista grande varia-
bilidade na expressao da doenca (talvez devido a diferencas
geogréficas), as lesdes vasculares iniciais ocorrem com mais
frequéncia na porcao medial esquerda ou proximal da artéria

Recebido em: 20/11/2013. Aprovado em: 05/02/2014.

subclavia. Conforme a doenga progride, a carétida comum es-
querda, vertebral, braquiocefalica, porcao medial direita ou pro-
ximal da artéria subclavia, carétida direita e artérias vertebrais,
e a aorta também podem ser afetadas. A aorta abdominal e
as artérias pulmonares séo envolvidas em cerca de 50% dos
pacientes. Os processos inflamatorios causam espessamento
das paredes das artérias lesadas. Pode haver uma dilatagao da
aorta secundaria a lesdo inflamatéria. As estenoses, oclusoes
ou dilatagdes de porgoes das artérias envolvidas, em diferentes
graus, resultam em grande variedade de sintomas.>’

0 quadro clinico da AT inicialmente é inespecifico, sen-
do caracterizado por sintomas constitucionais como febre,
mal-estar, artralgias e emagrecimento. Artralgias e mialgias
transitdrias ou duradouras ocorrem em 50% dos pacientes.®
Lesbes cutaneas como eritema nodoso e pioderma gangre-
noso podem acometer um pequeno ndmero de pacientes.?
Posteriormente, os sintomas tornam-se mais especificos.
A reducdo da elasticidade da aorta e seus ramos ou a esteno-
se das artérias renais sao responsaveis pelo desenvolvimento
da hipertensao arterial (HA), encontrada em mais de 50% dos
pacientes com essa doenca.

Os sintomas cardiovasculares predominantes sao dispneia,
hipertensao ou hipotensao arterial, sopros vasculares e o clas-
sico achado de redugao da amplitude dos pulsos periféricos
em 96% dos casos.® Os sopros sao o achado clinico mais fre-
quente,® principalmente nas carétidas (70%). A claudicacao e a
diminuicéo dos pulsos sdo dominantes nos membros superio-
res (MMSS) e 57% dos doentes tém algum grau de estenose
vertebral, apresentando tonturas. A estenose da artéria renal
contribui para a HA, que surge em 20% dos casos.’

A doenca pode apresentar acometimento arterial de diversos
sistemas, podendo ocorrer também vertigem, sincope quando
envolve artéria carétida e vertebral, hemorragia gastrointestinal
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quando ocorre isquemia da artéria mesentérica, distdrbios vi-
suais, em geral, bilateralmente, podendo evoluir para amaurose.®
Os critérios utilizados para o diagnéstico da AT incluem:*

* Desenvolvimento de sintomas ou sinais relacionados a AT

antes dos 40 anos de idade.

* C(laudicacao de extremidades: desenvolvimento de fraque-
za, desconforto e fadiga em extremidades, mais comumen-
te em MMSS.

* Reducéo da amplitude do pulso de uma ou ambas as arté-
rias braquiais.

» Diferenca de pressao entre os MMSS de pelo menos
10 mmHg.

e Sopro sobre uma ou ambas as artérias subcldvias, sopro
abdominal.

» Alteragdes na arteriografia: estreitamento ou ocluséo da
aorta e/ou seus ramos principais, ou grandes artérias proxi-
mais em MMSS ou inferiores, cuja causa nao seja ateros-
clerose ou displasia fibromuscular.

0 diagnéstico fica definido na presenca de trés critérios referidos.

A classificagao da AT, revisada na Conferéncia Internacional
de Arterite de Takayasu, em 1994, e publicada por Hata et al.’,
de acordo com as lesdes a luz da angiografia, divide a doenga em
subtipos. O subtipo 1 acomete ramos do arco adrtico, 0 2a, a aor-
ta ascendente, arco adrtico e seus ramos, o 2b incluiu 0 subtipo
anterior associado a aorta toracica, 0 3 acomete aorta toracica,
aorta abdominal e/ou artérias renais, o 4 envolve aorta abdominal
g/ou artérias renais e 0 5 € a jungéo dos subtipos 2b e 4.

0 tratamento consiste na corticoterapia isolada ou associada a
outros imunossupressores. O tratamento na fase ativa da doenca
inclui o uso de corticoides em altas doses por um periodo entre um
atrés meses. Quando ndo ha resposta adequada ao corticoide, uti-
lizam-se imunossupressores; estes também sdo empregados no
caso de reativagao da doenca e apds o desmame do corticoide."

RELATO DE CASO

Paciente do género feminino, 36 anos, negra, casada, técnica de
enfermagem, natural e procedente de Sao Paulo. Aos 19 anos, des-
cobriu ser hipertensa, tendo sido medicada e acompanhada durante
quase cinco anos em Unidade Basica de Salde (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 ent&o verifica-
da a auséncia do pulso radial nesse mesmo brago. Nessa ocasiéo,
foi encaminhada para investigagao em servigo de referéncia (setor
de Reumatologia da Universidade Federal de Sao Paulo — UNIFESP),
onde apresentava quadro clinico de claudicagdo em MSD e ausén-
cia do pulso braquial e radial direitos. Foram realizados exames labo-
ratoriais e angiograficos e feito diagndstico de AT tipo 5.

ANTECEDENTES PESSOAIS

Tuberculose ganglionar diagnosticada e tratada aos 20 anos de
idade, asma brénquica e hipertensdo. Menopausa aos 29 anos.
Dislipidemia, osteopenia e fibromialgia ha cinco anos. Diabetes
mellitus tipo 2 ha 2 anos.

ANTECEDENTES FAMILIARES
Pai e mae hipertensos. Pai diabético, falecido por acidente vas-
cular encefalico aos 61 anos de idade.

HABiTos
Nega tabagismo e etilismo.

EXAME Fisico

* BEG, orientada, eupneica, acianética, anictérica, corada,
hidratada.

e Peso: 60 kg.

e altura: 1,52 m.

e IMC: 25,9.

e Temperatura: 36,1°C.

* Frequéncia cardiaca: 86 bpm.

e PA (médias);

* MSD néo foi possivel aferir a PA.

e Membro superior esquerdo (MSE): 131 x 77 mm Hg.
e Membro inferior direito (MID): 140 x 80 mmHg.

*  Membro inferior esquerdo (MIE): 140 x 90 mmHg.

* Pescoco: auséncia de estase jugular, sem linfadenomega-
lias, sem sopros carotideos.

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

e Sistema respiratério (SR): MV+ S/RA.

e Abdome flacido e indolor, ruidos hidroaéreos presentes
e normais, auséncia de sopros abdominais, auséncia de
visceromegalias.

e Extremidades: auséncia de edemas, perfusdo periférica
adequada, pulsos (Tabela 1).

EvoLucio
Tendo em vista o quadro clinico, os exames laboratoriais e as an-
giografias, que revelaram arteriopatias de diferentes segmentos, o
diagnostico de AT tipo 5 foi estabelecido e foi introduzida a corti-
coterapia. As arteriografias realizadas mostraram: oclusao de arté-
ria subclavia em sua origem com reenchimento axilar; oclusao da
artéria vertebral direita; oclusdo da mesenteérica superior; oclusao
de artéria renal esquerda e estenose da direita (superior a 50%).
Em 03/02/2005, a paciente j& em uso de prednisona 50 mg/dia,
foi Internada por taquicardia sintomdtica acompanhada de as-
tenia e artralgias. O Holter documentou periodos de taquicardia
sinusal, sendo entéo introduzido metotrexate (MTX) 10 mg/dia,
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com melhora do quadro. Nessa ocasido, a paciente fazia uso
de HCT 25 mg/dia e enalapril 20 mg duas vezes/dia e perma-
necia com a PA ainda ndo controlada, necessitando de ajuste
da medicacéo. Foi entdo associado 10 mg/dia de anlodipino ao
regime terapéutico anti-hipertensivo.

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

A paciente evoluiu com melhora do controle pressérico e em
acompanhamento ambulatorial. Manteve claudicagao em MSD.

Apds aproximadamente um ano (julho/2006), apresentou
dor abdominal de forte intensidade, sendo medicada e subme-
tida a ressonancia magnética de aorta e ramos principais onde
foram detectados; placa na emergéncia do tronco celiaco; afi-
lamento importante da artéria mesentérica superior desde sua
emergéncia, 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 emergéncia da artéria renal esquerda. Foi entao sub-
metida a colocagéo de stent em artéria mesentérica superior.

A paciente necessitou de nova internagdo para investiga-
cao de taquicardia de etiologia indefinida, suspeita de atividade
da doenca, 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 substituicao
ao enalapril) no esquema terapéutico anti-hipertensivo.

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

Durante os controles ambulatoriais, os niveis presséricos da
paciente mantiveram-se sempre acima das metas recomenda-
das, necessitando ajustes (adicdo e/ou substituicao) 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 funcéo relativa;
rim esquerdo 8,4 cm, 17% de funcdo relativa, pouca captacao.

Em 13/05/2009, feito diagndstico de recidiva de tuberculo-
se (micronddulos pulmonares a tomografia @ 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). Apds 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 internacao por sindrome coronaria-
na aguda, realizou cinecoronariografia que mostrou padrao de

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

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

Tabela 1. Palpacéo de pulsos.

Pulsos Direito Esquerdo
Temporal 4+ 4+
Carotideo 4+ 4+
Subclavio Ausente 4+
Braquial Ausente 4+
Radial Ausente 4+
Ulnar Ausente 4+
Femoral 4+ 4+
Popliteo 4+ 4+
Tibial Anterior 4+ 4+
Tibial Posterior 3+ 3+

Tabela 2. Exames laboratoriais.

Exames laboratoriais

Urina tipo | Corpos cetonicos: 25 mg/dL
Sangue:
0,03 mg/dL
Leucéceitos: 51.000/mL

Glicemia 72 mg/dL
Urocultura Superior a 108 UFC/ml; E. coli
Ureia 39 mg/dL
Creatinina 0,91 mg/dL
Sadio 145 mmol/L
Potassio 3,9 mmol/L
Célcio Total 9,5 mg/dL
Colesterol Total 151 mg/dL
HDL 64 mg/dL
DL 70 mg/dL
Triglicérides 86 mg/dL
Aspartato Amino Transferase 12 U/L
Alanina Aminotransferase 21 U/L
Vhs 7mm
Per 4,6 ull/mL
Leucacitos 12.200 u/L
Plaguetas 275.000 uL
Hemoglobina 13,7 g/dL
Hematécrito 42,5 %
Creatinoquinase 45 U/L
Fosfatase Alcalina 77 U/L
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Figura 1. Eletrocardiograma apresentando ritmo sinusal, alteragoes difusas de repolarizacao ventricular, sem sinais de sobrecarga de ventriculo
esquerdo. Setor de Cardiopatia Hipertensiva da Universidade Federal de Sao Paulo.

renal (30/04/2013) que mostrou artéria renal esquerda
ocluida em 6stio; e a artéria renal direita com stent em
terco proximal sem sinais de reestenose e com discreta
hiperplasia neointimal.

A MAPA, realizada nesta ocasiao (junho de 2013), foram re-
gistrados: média da PA nas 24 horas de 133/82 mmHg, periodo
da vigilia de 136/85 mmHg, periodo do sono de 120/67 mmHg
e pressao matinal de 122/82 mmHg. A Figura 2 mostra o gra-
fico das pressdes, sendo a pressao sistolica representada pela
linha vermelha, a pressao diastolica pela azul e a média das
pressoes pela verde.

Atualmente, a paciente esta 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 hidrocloratiazida 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 sddio 70 mg (1x /semana), carbonato de calcio +
calciferol (2x/dia), omeprazol 20 mg (2x/dia) e amitriptilina
25 mg (2x/dia).

EXAMES COMPLEMENTARES

* ECG: ritmo sinusal, alteracées difusas de repolarizagéo
ventricular, sem sobrecarga de ventriculo de esquerdo
(Figura 1).

* ECO: Ao = 32, AE =33, VD =18, SIV = PPVE = 9,
DDVE = 43, DSVE = 27, Fracao de encurtamento = 37%,
Fracao de ejecao = 0,67, IMVE = 78,55 g/m?, espessura
relativa da parede = 0,42, volume do VE = 83,07 mL.
Cavidades cardiacas com dimensdes normais. Espessura
miocérdica normal. Funcéo sistélica globalmente conser-
vada, sem anormalidades contrateis segmentares. Valvas
com textura e mobilidade normais. Fluxos intracavitérios
normais ao estudo com Doppler. Pericardio sem altera-
coes. Arco adrtico sem particularidades. indices de fungao
diastélica normais.

DISCUSSAO

A AT, em suas fases iniciais, apresenta manifestacoes inespeci-
ficas, como fadiga e febre e, a medida que evolui, surgem ma-
nifestacoes de acordo com a localizacéo e o0 grau das lesoes.®



Hipertensao renovascular secundaria a arterite de Takayasu: relato de caso

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

Castro MB, Dias NCC, Brandéo R, Bombig MTN, Barbosa AHF, Francisco YA, Brollo L, Burgos PFM, Schwerz VL, Marui FRRH, Fonseca FH, Povoa R

. 00 P MR Sk S S A0S DR B MR UL SR AR TR AN OO DA mo o TR S SR IR Ko v
o e A0 BRE BT hdnd B LN ] 250 R TAR ph Dol wid i i8N KA B D Do del 00T RED 5% BET
Bere ik U TV R gy B RIS A0 A SO0 [ I s GBS S S B UG opl Baay Sl R B iRy PR (0
LT T RS VO MDA B o TSR s e O O O R e e e el Y D0 VR ) LG R
B 50 0 W RO P R M I N G T T R AER A B Sl RSV B e
260! Rt R T e e e o Rt SR Rl S
L) 1) s ) - . . L 1y 14 3 . . 4 N 1) 4 . 1 3 3
H : : H H H 4 : : : : : B : H H 3 H B H H
1a sng stn gimse e soge " g 40ut guss g smag wese goas s abng bes giba agus Sap didy sab gis bug Biogiia gus g bus
A% e : CER PR I ) N R e R RSE ORS TE TR e
RIR s 5 I Lok W <8 0 B & & E-4 & %
e Tt ettt R S o R Bt S T Sl S Tanet el e S Sl e T Sl e
xe S O S i 1 T TN I D A TO e R AT 5T K, g 4
- caflfovs face hou ccfs ceedoems o foous oo e cocf v froe oo oo sone freacfps o ooef & +
- - ...‘“5..-6. ..L-.&..Q..‘g- R SPS S. -ps -
3 X W Joig
o llions Dot dlén solle ovofvos foos e sosf ese foon oo sed sose fos obe 4
T PED oy a0 o B :
- R R s T -
180... e adb el wev oo e .-i.—..i- ... .. ..-] we ..- "
el ok a....a-.a-.a.. A .x--x...s.. x.-.s.-a,...
= i. B e e B S
i 1=
‘ -
A, g : m\:m.. e g i g
200! =i Jonang < Einde R | -
i i i R i E 3 i
oo sa o sems ssgasse gmas sege sampBues L s | $ens aph/ithions sose agas s o sas Ss8 g B op s
Nauar Daoe ey o 3 o B b B o wop—penies . gressgiaagases
i b B A = : $ '
- —.’ rire 8 rferes ,. .-1...., reeg veme Brew 2w vwef meve . . Ll e g ¢ [ dhad
N L N <{lq - St et ettt S0 SLEY
0. dd S/ ); AP .x A\l o ...;... y\ i e b od o WO
-..Q. .-‘..-’.....4.. -pe 'p-u‘..o....'-."-u&.-q— _* - .‘..‘4..-
SRR 1 .g J :
oo o 46m Jomee Gon sods sasurne Gas aods coal cuse foon sie ased semt Booe o suchssuons e asel sess fusass o 1B L Foo o ? -
e .ol om siun then salle suadivens than salin.ansl e esis gubs ssall saws Rte uilke centinopn s sibs ool cnvs Rion ollis. ik ' oaii mee. o o aealless oy . odb’ oun.
O =i : -....4.;-.3..4 ...;....--x. G e SN 21 oS B i .M..x-..z-.z....... ..- | T .,
S i ] ol S
1
Rt
"t e e & "'i S s
BEEERSERZEEN 0 o
9 10

Figura 2. Gréfico da monitorizagdo ambulatorial da pressao arterial com as curvas de pressao sistélica, diastdlica e média. Setor de Cardiopatia

Hipertensiva da Universidade Federal de Sao Paulo.

0 diagndstico é muito dificil de ser feito, usualmente tardio,
devido a pouca especificidade da sintomatologia associada,
durante a fase inicial do acometimento vascular. Mas, com a
evolucéo da doenca e quando as manifestagoes do acometi-
mento vascular dominam o quadro clinico, essa possibilidade
diagndstica ndo deve ser esquecida. Seria entdo possivel se
aventar a hipdtese 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 torcica, abdominal,
ou acometer todo o vaso e seus ramos. Mesmo com a grande
variabilidade na expressao clinica da doenca, o acometimen-
to inicial geralmente envolve a artéria subclévia. O processo

inflamatério causa espessamento da parede dos vasos afe-
tados, estenose, oclusdo ou dilatagdo das porgoes arteriais
acometidas em graus variados, responsaveis por produzir os
sintomas da doenca.’ A paciente relatada apresentou acome-
timento da artéria subclavia direita, cuja manifestagéo clinica
permitiu a suspeita de AT.

A associacao de AT com TB e também com artrite reuma-
toide, doenca de Crohn, lUpus eritematoso sistémico, tireoidite,
colite ulcerativa e espondilite anquilosante € descrita por varios
autores.®'> No presente caso, nos antecedentes pessoais, a
paciente referia ter tido o diagnéstico e realizou tratamento
para TB, que posteriormente foi reativada provavelmente com
a corticoterapia e/ou terapia imunossupressora.
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A reducéo da elasticidade da aorta e seus ramos ou a este-
nose das artérias renais sao responsaveis pelo desenvolvimen-
to da hipertensao arterial (HA), encontrada em mais de 50%
dos pacientes com essa doenca.

0 exame fisico dos pacientes suspeitos revela diferen-
ca entre os niveis de pressao arterial medidos nos MMSS.
Tipicamente, observa-se uma diferenca superiora 10 mmHg
entre ambos. Ha reducdo da amplitude dos pulsos em
MMSS e inferiores e, muitas vezes, sopros audiveis sobre
as artérias subclavias, braquiais, carotidas e abdominais.*

Apresentamos o caso de uma paciente do sexo femi-
nino, cujo diagndstico e inicio do tratamento da hiperten-
sdo arterial foi feito aos 19 anos. Durante o tratamento, por
mais de quatro anos, a paciente nao foi investigada para
uma causa secundaria de hipertensao, e, somente depois
de quadro clinico de claudicagdo em MSD seguido de um
exame clinico mais adequado, foi detectada a auséncia de
pulso periférico. A partir dai, foi encaminhada para servigo
de referéncia para investigagao.

A AT ¢é doenga rara, ndo sendo surpresa as dificuldades
encontradas no diagndstico correto. Muita atengao é ne-
cessaria no exame fisico, para surpreender as diferencas de
amplitude dos pulsos periféricos, das pressoes arteriais nos
MMSS e para procurar ouvir os sopros nos diferentes ter-
ritorios vasculares. Porém, é incompreensivel a dificuldade
inicial dos médicos da atencao basica em detectar estes si-
nais e o fato de ndo terem prosseguido a investigagao para
uma causa secundaria de hipertensao arterial em paciente
tao jovem. Um exame fisico mais cuidadoso poderia detec-
tar mais precocemente a diferenca (ou auséncia) de pulso.
Inclusive, quando esta diferenca foi detectada, motivou a in-
vestigagao da doenca de base e o diagndstico e abordagem
da estenose da artéria renal, obtendo-se assim, um melhor
controle pressorico. Uma boa observacao clinica, com his-
toria e exame fisico minuciosos sao importantes para que
se possa solicitar 0s exames complementares adequados,
e, assim, termos espirito critico sobre eles, correlacionan-
do-0s com o quadro clinico.

Apesar da paciente possuir histérico familiar para HA,
a possibilidade de hipertensao secundéria deveria ser lem-
brada pela presenga dos seguintes indicios clinicos: inicio
da hipertensao antes dos 30 anos, hipertensao estagio 2
e diminuicdo e/ou auséncia de pulsos." No caso relatado,
uma etiologia secundaria deve ser suspeitada também na
presenca de hipertensao arterial de dificil controle. Esses
indicios devem despertar no clinico a desconfianca de que
a estenose de artéria renal seja a causadora do quadro hi-
pertensivo e fazer com que ele continue a investigacédo para
confirmacgao da possivel causa etioldgica.

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 dependéncia do examinador nestes casos.
Sabemos que o padrdo-ouro para mostrar estas alteracoes
da parede arterial é a angiografia.

Na HA com estenose de artéria renal, o controle dos ni-
veis pressoricos é dificil,” fato este que foi comprovado, pois
mesmo com maior nimero de medicamentos, a paciente
ainda se mantinha com niveis pressoricos elevados. Alguns
pacientes podem apresentar hipertensao arterial de dificil
controle agravada pela corticoterapia, o que pode também
ter contribuido neste caso.

Embora a HA secunddria a estenose da artéria renal seja
dependente da ativagdo do sistema renina angiotensina aldos-
terona (SRAA) e o uso de medicamento que blogueie este sis-
tema seja altamente eficaz, nesta paciente, em particular, com
estenose unilateral em dnico rim funcionante, o tratamento
clinico da hipertensao com enalapril poderia ser questionado.
0 uso de inibidor do SRAA em paciente com HRV bilateral ou
unilateral associada a rim Unico pode reduzir a taxa de filtragao
glomerular, resultando no aumento dos niveis séricos de uréia e
creatinina, e sendo assim contraindicado nestes casos.' A refe-
rida paciente fazia uso de enalapril e possuia estenose de dstio
na artéria renal esquerda com sinais de nefropatia cronica a
esquerda, e estenose 50% na artéria renal direita. Apesar disto,
o farmaco foi utilizado por determinado periodo, e, felizmente
nao houve prejuizo da funcéo renal.

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

0 envolvimento das artérias coronarias pode ocorrer em
até 10% dos casos, porém, ap6s suspeita clinica e realiza-
cao de coronariografia, ndo foi constatado nesta paciente.

A paciente permanece em tratamento e acompanhamen-
to ambulatorial, atualmente necessitando de vérios agentes
anti-hipertensivos para o controle pressdrico, além dos medi-
camentos para controle da doenca de base. Ha necessidade
de acompanhamento periddico quanto a possibilidade de rees-
tenose e exames periodicos da fungao renal, além de exames
de atividade inflamatéria conforme solicitagao do setor de
Reumatologia.

Este relato de caso tem por intengédo revelar a impor-
tancia do diagnéstico da AT como causa secundaria de
hipertensao em pacientes jovens com manifestacoes de
multiplas estenoses arteriais nao aterosclerdticas. Sua
identificagao pode levar ao tratamento precoce, possibili-
tando, assim, uma resposta clinica mais adequada.
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Reprodutibilidade do descenso noturno da pressao arterial:

relacao da variabilidade diaria com a qualidade do sono
Reproducibility of blood pressure dipping: relation to day-to-day variability in sleep quality

Alan L. Hinderliter, Faye S. Routledge, James A. Blumenthal, Gary Koch, Michael A. Hussey,

William K. Wohlgemuth, Andrew Sherwood

Comentario: Wilson Nadruz’

DESCRIGCAO DO ESTUDO

A medida ambulatorial da pressao arterial (MAPA) permite
a quantificacao da pressao arterial “média“ nas 24 horas,
assim como do padrdo de variacdo diurna e noturna da
pressao arterial. O padrdo de variagdo da pressao arterial
durante o sono e a vigilia pode ter valor progndstico, com
os individuos sem descenso noturno — aqueles com uma
pequena ou nenhuma queda da pressao arterial durante o
sono —, exibindo maior risco de desenvolvimento de even-
tos cardiovasculares.

Um fator que tem limitado o entusiasmo na incorporagao
da medida do descenso noturno na avaliagéo clinica e ma-
nejo dos pacientes € a preocupagao com a reprodutibilidade
dessa medida. Estudos prévios que avaliaram a reprodutibi-
lidade didria do perfil da pressao arterial durante o sono e a
vigilia geraram resultados discrepantes, os quais podem ser
explicados por fatores como idade, condicdes médicas coe-
xistentes, diferentes regimes de tratamento, assim como 0
intervalo entre as medidas.

No presente estudo, foi examinada a reprodutibilidade
do descenso noturno e de outras medidas da MAPA em uma
coorte de individuos aparentemente saudaveis com niveis
elevados de pressao arterial aferida no consultério, que fo-
ram submetidos a medida em trés dias distintos. Foi tam-
bém avaliada a influéncia dos niveis de pressao arterial
durante a vigilia, caracteristicas demograficas, qualidade e
duracao do sono e niveis de atividade fisica durante a vigilia
sobre as variagoes didrias do descenso noturno.

A MAPA foi realizada em 3 ocasides, com aproximada-
mente 1 semana de intervalo entre elas, em 115 individuos
adultos nao tratados (46 =9 anos; 43% mulheres) que apre-
sentavam medidas de presséo arterial elevadas no consul-
torio. Os periodos de vigilia e sono foram definidos por dia-
rios preenchidos pelos individuos estudados e confirmados
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por actigrafia. Estudos prévios mostraram que medidas
actigraficas refletem a qualidade do sono, assim como a
polissonografia, e que o indice de fragmentacao baseado na
actigrafia € uma medida de agitacao do sono.

A média + desvio-padrao do descenso da presséao ar-
terial durante o sono foi de 18 £ 7/ 15 + 5 mmHg (razao
da pressao arterial sono / vigilia = 0,87 +£ 0,05/ 0,82 +
0,06), com uma mediana (intervalo interquartil) de varia-
cao diaria de 5,2 (3,1 —8,1) /4,3 (2,8 — 5,6) mmHg. Nao
houve reducao da variabilidade com a realizagdo das me-
didas sucessivas. A variabilidade diaria da pressao arterial
sistdlica aferida durante o sono foi maior do que a das
medidas de pressao arterial nas 24 horas ou na vigilia.
A variabilidade do descenso sistélico foi maior em indivi-
duos com pressao arterial maior durante a vigilia, mas nao
se relacionou com idade, género, raga ou indice de massa
corporea. Além disso, variacOes diarias das medidas de
pressao arterial durante o descenso noturno relacionaram-se
com variacoes do indice de fragmentacdo (p < 0,001),
uma medida de qualidade do sono.
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COMENTARIO

Este estudo confirma os resultados de estudos prévios ao
mostrar que existem variabilidades substanciais da pressao
arterial durante o sono e da magnitude do descenso noturno
quando avaliadas em dias distintos.™* Além disso, os presen-
tes dados indicam que essas variagoes do descenso noturno
da pressao arterial estao relacionadas a qualidade do sono.
Tendo em vista a variabilidade consideravel do padrdo de
pressao arterial, especialmente durante o sono, sessoes de
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MAPA repetidas podem ser necessarias para estimar de ma-
neira segura o padrao de descenso noturno de um individuo.
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A obesidade atenua notavelmente a eficacia e o desempenho
de todos os critérios eletrocardiograficos na deteccao da
hipertrofia ventricular esquerda de um grupo de descendentes

negros africanos

Obesity markedly attenuates the validity and performance of all electrocardiographic criteria for left
ventricular hypertrophy detection in a group of black African ancestry

Fabian Maunganidze, Angela J. Woodiwiss, Carlos D. Libihaber, Muzi J. Maseko, Olebogeng H. I. Majane,

Gavin R. Norton

Comentario: Paula Freitas Martins Burgos', Maria Teresa Nogueira Bombig', William da Costa’

DESCRICAO DO ESTUDO

A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) é um preditor inde-
pendente de desfecho cardiovascular. Sua identificacao ele-
trocardiografica € uma recomendacéo de todos os guidelines
de hipertensdo como rotina de avaliagao de risco. Contudo, 0s
critérios eletrocardiograficos para a deteccdo da HVE em obe-
sos € duvidosa.

0O objetivo deste estudo foi avaliar critérios eletrocardiogra-
ficos para HVE em um grupo de afrodescendentes negros com
alta prevaléncia de obesidade, sabendo-se que a combinagao
dos efeitos da obesidade e da prevaléncia de hipertensao pode
ter um importante impacto de risco nesse grupo.

Trata-se de estudo realizado na Africa do Sul, randomi-
zado, com 1.191 participantes recrutados em um subestudo
com 908 participantes, dos quais 829 (31%) consentiram
com a realizagao de ecocardiograma (ECO) (69,6% eram
homens com indice de massa corporal (IMC) de 23,7 + 3,9 kg/m?
e que nao deram o seu consentimento). Em 678 participan-
tes, obtiveram-se exames de alta qualidade, sendo que 661
também possuiam eletrocardiograma (ECG) requerido para
a andlise.

Os dados clinicos e demogréaficos foram obtidos por meio
de um questionario com peso e altura, identificando-se, assim,
aqueles com sobrepeso (IMC > 25 kg/m?) e obesos (IMC >
30 kg/m?). Foram realizados testes laboratoriais da fungéo
renal, perfil lipidico, hepéatico, hematoldgico, glicémico e por-
centagem da hemoglobina glicada (HBA1c > 6,1%). As me-
didas convencionais da pressao arterial (PA) foram aferidas
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utilizando-se esfignomandmetro de coluna de mercUrio por téc-
nicos de enfermagem treinados. O ECG utilizou 12 derivagoes,
0s registros foram realizados com 25 mm/s e 1,0 mV/cm e os
dados analisados por investigadores cegados das informagoes
clinicas. A amplitude das ondas R e S foram averiguadas em
todas as derivagoes e a duragdo do QRS também foi medida.
Os indices de Cornell, Sokolow-Lyon, Gubner-Ungerleider (Gub-
Ung) e Lewis voltagem ou tempo-voltagem foram calculados
utilizando-se os seus critérios para HVE. O didmetro interno do
ventriculo 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 transtoracico
paraesternal longo.

As caracteristicas clinicas e demograficas 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 niveis pressoricos. Um to-
tal de 21,8% dos participantes apresentou HVE (com indice
de massa do VE [IMVE] > 51 g/m?. Mais mulheres do que
homens eram obesas. Os obesos tiveram uma alta prevalén-
cia de hipertensao, diabetes e maiores valores de massa do
ventriculo esquerdo (MVE), IMVE e porcentagem de HVE em
comparagao com nao obesos. A porcentagem de HVE foi maior
naqueles com sobrepeso (IMC = 25,0-29,9 kg/m?): 20,4%,
quando comparada aqueles 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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Obesidade e detecgao da HVE em descendentes de negros africanos
Maunganidze F, Woodiwiss AJ, Libihaber CD, Maseko MJ, Majane OHI, Norton GR

Ajustes foram feitos para o sexo e valores pressoricos.
0 IMC estava intrinsicamente demonstrado pelos indices RaVL,
Gub-Ung e voltagem de Lewis, mas as relacoes foram menores
do que aquelas envolvendo o IMC e o IMVE. Além disso, a re-
lacao do IMC com Cornell voltagem ndo foi demonstrada e foi
inversamente proporcional ao Sokolow-Lyon. Os produtos dos
critérios relacionando tempo e voltagem foram falhos.

A sensibilidade para a detecgao 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 nao obesos. Contudo, a sensibilidade e especifici-
dade dos critérios foram mais bem detectadas nos nao obesos.
Os mesmos resultados ocorreram para detecgao do IMVE.

Mostrou-se uma forte relacéo inversa entre o IMC e o cri-
tério de Sokolow-Lyon medido pelo decréscimo da onda S em
V1, V5 e V6. Houve reducédo da sensibilidade do critério de
Sokolow-Lyon para deteccao de HVE e suavizagao dos critérios
de Cornell-voltagem que podem, parcialmente, ser atribuidos
a0 IMC. Os registros da amostra incluiram 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) nao fosse independente do IMC. A utilizagao do
Cornell-voltagem para deteccéo de HVE em participantes nao
obesos foi menor. Os critérios alternativos que empregaram
registro de derivacoes periféricas (Gub-Ung e Lewis) tiveram
uma relagao menor com o IMC e IMVE.
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COMENTARIO

Neste estudo transversal com participantes afrodescendentes
negros, mesmo exibindo limitagtes, observou-se que 0 aumen-
to do IMC produziu grande impacto na redugao da sensibilidade
dos critérios eletrocardiograficos de HVE. Nao foi possivel esta-
belecer uma relagao causa e efeito, talvez pelo maior nimero
de participantes do género feminino e por se tratar de uma
amostra especifica de comunidade, com participantes obe-
sos e com comorbidades (maior prevaléncia de hipertensao
e diabetes em comparacdo com participantes nao obesos).
Em estudos com populagdo predominantemente branca, os
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critérios de Sokolow-Lyon'? e de Framingham? apresentaram
desempenho reduzido na HVE dos obesos; ja os de Cornell™
e 0 escore de Romhilt-Estes? nao foram tao influenciados pelo
efeito da obesidade. O mesmo ocorreu em populagao brasi-
leira, talvez devido a sua diversidade étnica.* Da Costa et al.,
em populacéo brasileira, mostraram que, embora a especifi-
cidade em obesos ndo tenha se alterado para os critérios de
Cornell (voltagem e duragéo), Sokolow-Lyon, Perugia, RaVL,
padrao 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
deteccao de HVE em obesos.” Em um grupo de 95 pacientes
com obesidade maorbida, brancos, em programagao de cirurgia
bariatrica, o melhor desempenho diagndstico foi obtido com o
escore de Romhilt-Estes.® 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 influéncia na detecgao de HVE no ECG. Porém, ndo
recomendam, em especial, nenhum critério atual na deteccao
de HVE em obesos.® Schillaci et al. sugerem que se utilize uma
composicao de critérios nos quais estejam incluidos o tamanho
do AE, o padréo strain, a duragdo da deflexao intrinsicoide, o
critério multifatorial de Perugia e o escore de Romihlt-Estes.’

Todos esses estudos citados tém mostrado que a adipo-
sidade associa-se com redugéo da sensibilidade dos critérios
eletrocardiogréficos para a deteccéo de HVE. Esses efeitos po-
dem, possivelmente, ser atribuidos a uma diminui¢do na con-
dutividade elétrica da pele ou reducao do didmetro toracico, 0
que reduz a distancia da superficie da pele até o coragao.
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Variabilidade dia a dia da automedida da pressao arterial:
efeitos sobre a aterosclerose de carétida, dilatagcao braquial
fluxo-mediada e endotelina-1 em individuos normotensos e

hipertensos leves a moderados

Day-by-day variability in self-measured blood pressure at home: effects on carotid artery atherosclerosis,
brachial flow-mediated dilation, and endothelin-1 in normotensive and mild-moderate hypertensive individuals

Zhendong Liu, Yingxin Zhao, Fanghong Lu, Hua Zhang, Yutao Diao

Comentario: Miguel Gus’

DESCRICAO DO ESTUDO

A variabilidade pressorica (VP) resulta da interagéo entre fato-
res ambientais e mecanismos regulatdrios do sistema cardio-
vascular (humorais e do sistema nervoso). A associagao entre
0 aumento de variabilidade da pressao arterial de curto prazo
(no periodo de 24 horas) e desfechos cardiovasculares tem
sido avaliada em estudos longitudinais, sendo que diferentes
indices de variabilidade extraidos a partir de métodos ambula-
toriais como a Monitorizagdo Ambulatorial de Presséo Arterial
(MAPA-24h) tém sido descritos.

A Monitorizagdo Residencial de Pressao Arterial (MRPA)
¢ outro método que permite multiplas afericbes pressoricas
realizadas fora do ambiente de consultério e que igualmente
permitiria a avaliagéo da VP de curto prazo. Esse método teria
a vantagem de poder ser mais amplamente disponibilizado na
avaliagao de hipertensos. O presente estudo transversal reali-
zado com 314 sujeitos selecionados em uma comunidade da
China teve como objetivo avaliar a associacéo da VP de cur-
to prazo obtida a partir da MRPA com varidveis subclinicas de
dano em drgao-alvo como rigidez arterial, espessura intima
de cardtida, vasodilatagao mediada pelo fluxo (FMD) e niveis de
endotelina-1. A MRPA era realizada por 7 dias consecutivos,
sendo que efetuavam-se 2 afericoes de pressao arterial em um
intervalo de 2 minutos durante o periodo da manha — entre
6:00h e 9:00h (até 1 hora ap6s acordar, ap6s urinar e antes
do café) — e o da noite, entre 17:00h e 21:00h. A variabilida-
de pressorica domiciliar foi calculada pelo desvio-padrao das
médias pressoricas (SD) de pelo menos seis dias consecuti-
vos. Modelos de regressao linear multipla foram construidos
para avaliar a associagao entre a VP domiciliar e os desfechos,
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independentemente de varidveis de confusado como indice de
massa corporal, perfil lipidico, médias pressoéricas, fumo, idade,
sexo e consumo de dlcool.

Os individuos foram classificados na avaliagao inicial de
acordo com a pressao aferida no consultério em normotensos
(n = 73), pré-hipertensos (n = 79), hipertensos leves (n = 82)
e hipertensos moderados (n = 80). Nenhum sujeito estava
usando medicagao anti-hipertensiva. Houve correlacao positiva
e significativa entre 0 aumento pressérico e a espessura de
car6tida, rigidez arterial e niveis de endotelina-1. A correlagao
foi inversa e significativa com a FMD. Esse mesmo padrao de
associacao foi encontrado nos modelos de regressao que ava-
liaram a associagao entre VP domiciliar medida pelo SD das
médias pressdricas e as varidveis de dano subclinico, principal-
mente quando se analisou a variabilidade da pressao sistélica
(p < 0,001 para associacao com os 4 desfechos).
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COMENTARIO

Os resultados do presente estudo demonstram que a VP de
curto prazo extraida a partir da MRPA associa-se com danos
em 6rgao-alvo, independentemente de varidveis de confusao e
dos valores de pressao sistolica e diastélica. Esses resultados
reforcam os achados de outros estudos realizados com indices
de VP calculados a partir da MAPA'™3 e deve-se considerar, por-
tanto, uma relacao entre oscilacao pressorica e dano vascular.
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Variabilidade pressdrica e risco cardiovascular
LiuZ, Zhao Y, LuF, Zhang H, Diao Y

Os autores concluem que essa variavel pode ser considerada
como um importante fator prognostico de ateroesclerose e
dano endotelial.

Apesar dessas evidéncias, as diferentes diretrizes de hiper-
tensdo ainda ndo recomendam a inclusdo de qualquer varivel
de VP extraida de MAPA ou MRPA na elaboracéo de laudos.
Igualmente, ainda ndo se reconhece a real aplicabilidade da
VP na estratificacéo de risco cardiovascular ou na abordagem
terapéutica de hipertensos.

Devem-se reconhecer as limitagdes do presente estudo.
Primeiro, o desenho transversal ndo permite que se exclua a
possibilidade de casualidade reversa. Segundo, os desfechos
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aferidos sdo desfechos substitutos de dano em drgao-alvo.
Por fim, a validade externa dos resultados deve ser reconhe-
cida, pois o0s sujeitos selecionados eram provenientes de uma
comunidade restrita da China.
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Consumo prolongado de alcool € um fator de risco
independente para o desenvolvimento de hipertensao no norte

da China: evidéncias do estudo Kailuan
Long-term alcohol consumption is an independent risk factor of hypertension development in northern

China: evidence from Kailuan study

Peng Meng, Shouling Wu, Xiongjing Jiang, Cheng Jin, Weiguo Zhang; Kailuan Cardiovascular Survey Group
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DESCRICAO DO ESTUDO

Estudo de coorte ocupacional realizado com o objetivo de de-
terminar o impacto do consumo de alcool sobre a incidéncia
de hipertensao arterial, no qual um total de 32.389 trabalha-
dores de uma mina de carvao do Kailuan Coal Group, no norte
da China (Kailuan Study), todos do sexo masculino e livres
de hipertenséo arterial, infarto do miocérdio, acidente vascu-
lar cerebral, ataque de isquemia transitéria e cancer, foram
acompanhados a cada dois anos durante quatro anos com a
observacao do consumo médio de alcool durante o ano que
antecedeu a avaliagdo, tomando-se como base o relato de
cada participante.

Nos 4 anos de seguimento, 9.151 dos 32.389 trabalhadores
desenvolveram hipertenséo arterial incontestavel e a incidéncia
cumulativa de hipertensao arterial em relacéo a ingestao diaria
de alcool foi a apresentada a seguir:

1) ADSTEIMIOS ... 25,03%
2T =28 e, 28.82%
3) 25 =49 G o 30,10%
B) 50 =99 g oo 37.07%
5) 100 =149 g oo, 40,14%
B) Acima de 150 g .oovveeceieeeee e 42,49%

Foi realizado ajuste para idade e verificou-se que o risco
relativo de hipertensao arterial nos individuos que nunca fo-
ram expostos ao alcool foi a mais baixa e 0 grupo com ingesta
de 25 — 49 g/dia foi o préximo. Essa tendéncia manteve-se
inalterada, apds ajuste para idade, exercicio fisico, tabagis-
mo, tipo de trabalho e consumo de sal. Posteriormente, foi
encontrado ajuste adicional para o IMC, histéria de colesterol
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alto e diabetes mellitus, resultando numa associacéo positiva
e linear entre o consumo de &lcool e o risco de hipertensao.
Modelos estratificados com base na pressao arterial sistélica
PAS (<120 e 120-139 mmHg ) ou na presséo arterial diasté-
lica PAD ( <80 e 80-89 mmHg ) nao alteraram a tendéncia.
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COMENTARIO
Do ponto de vista epidemioldgico, esta bem estabelecida uma
relagao entre a ingesta pesada de bebidas alcodlicas e aumento
do risco de hipertensao arterial’2. Entretanto, o impacto do con-
sumo leve a moderado nos niveis tensionais permanece ainda
obscuro e continua sendo alvo de inlimeros questionamentos?®.
Nesse estudo, que tem caracteristicas observacionais, com
um ndmero populacional considerado elevado para as médias
dos estudos similares encontrados na literatura e com longo pe-
riodo de acompanhamento, o maior achado foi que 0 consumo
leve a moderado de alcool aumenta o risco de hipertenséo ar-
terial em homens®. Este resultado contrasta com a maioria dos
trabalhos publicados que relatam um efeito protetor do consumo
didrio de até 14 gramas de dlcool por dia%; nele nao houve redu-
¢ao nos niveis tensionais sistolicos e diastélicos para este pa-
drao de ingesta e sim uma associagado com maior incidéncia de
hipertensao arterial’. Qutros poucos estudos ja apontavam para
a elevacgao dos niveis tensionais com a ingesta moderada de al-
cool em acompanhamento por longo tempo, mas nao apresen-
tavam os nimeros robustos do Kailuan Study, que demonstrou
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nao haver beneficios com o consumo alcodlico leve a moderado
e sim uma associagao linear entre o grau de ingesta de alcool
e o risco de hipertensdo em homens?; quando analisada a taxa
de risco para hipertensao no grupo que consumia de 1a 24 g de
alcool por dia, ele foi significantemente mais elevado de que no
grupo que nao apresentava consumo alcodlico®.

A andlise mais atenta do Kailuan Study permite concluir que
ele tem limitagdes importantes; € um estudo que tem como
base uma coorte de exames médicos ocupacionais, a populagao
estudada tem estilo de vida e exposicao laboral bem diferente
da populacao em geral, o nivel de consumo alcodlico foi estabe-
lecido a partir do relato feito pelos proprios trabalhadores, o que
pode ter uma significativa imprecisao e as trabalhadoras femini-
nas nao foram incluidas pelo infimo ndmero das que admitiam
consumir bebidas alcodlicas. Outro aspecto limitante importante
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foi a ndo caracterizagao da forma da ingesta da bebida, se era
acompanhada ou ndo da ingesta de alimentos, aspecto que vem
ganhando importancia na identificacao dos efeitos benéficos do
consumo alcodlico leve a moderado'.

A conclusdo que se pode extrair dos resultados do Kailuan
Study é que o consumo de alcool em longo prazo constitui um fa-
tor de risco independente para a incidéncia de hipertensao arterial.
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A REVISTA BRASILEIRA DE HIPERTENSAO (RevBrasHipertens)
é uma publicagdo trimestral do Departamento de Hipertenséo da
Sociedade Brasileira de Cardiologia, catalogada na base de dados
Bireme-Lilacs. Ocupa-se em publicar artigos sobre temas relaciona-
dos, direta ou indiretamente, a hipertenséo arterial, solicitados por
seus editores ou espontaneamente enviados como contribuigdes ori-
ginais, desde que tenham sido analisados pelo Conselho Editorial.

0 manuscrito é de responsabilidade dos autores, 0s quais assu-
mem o compromisso de que o trabalho ndo tenha sido previamente
publicado na sua integra, nem esteja sendo analisado por outra re-
vista com vistas a eventual publicacéo. Entretanto, apds a publica-
céo, os direitos de reimpressao passam a ser de propriedade da
revista. Os textos devem ser inéditos, terem sido objeto de anélise
dos autores, ndo podendo ser reproduzidos sem o consentimento
desta, por escrito.

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

Serdo considerados para publicacdo 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 edicdo 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 condicéo obrigatdria para que o trabalho seja
considerado para anélise e publicacao.

Os manuscritos devem ser submetidos como mostra a seguir:

o digitados em espaco duplo, com paginas numeradas em algaris-
mos arabicos;

e escrito em portugués, de acordo com a ortografia vigen-
te — somente os artigos destinados a secdo de Contribuices
Internacionais poderao ser escritos em lingua inglesa;

e conter nome, endereco, telefone, fax e e-mail do autor que fica-
ra responsavel pela correspondéncia e uma declaragdo assinada
pelo autor, responsabilizando-se pelo trabalho, em seu nome e
dos coautores;

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

e conter declaracdo de conflito de interesses e fonte de
financiamento.

A Rev Bras Hipertens é constituida dos seguintes tipos de
publicagdes: Artigos Originais, Artigos de Revisdo, Comunicagoes
Breves, Cartas ao Editor, Casos Clinicos, Editoriais e artigos de inte-
resse sobre temas especificos e relevantes solicitados por seu Editor
ou pelo Conselho Editorial e segdo Pds-Graduacao.

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

INSTRUGOES A0S AUTORES f| 1 |

e Secao ‘Como eu fago’: sao aceitos artigos originais descrevendo
a experiéncia dos autores na abordagem de diferentes situagoes
clinicas relacionadas a hipertenséo, desde metodologias aplica-
das até a avaliagéo clinica e a terapéutica. Em linguagem objetiva
e pratica, os artigos devem ter quatro paginas digitadas, com ca-
racteres Arial 12 e, no méximo, cinco referéncias.

e Secdo 'Pés-Graduagdo’: sdo publicados resumos de tese de dife-
rentes universidades brasileiras relacionadas ao tema hiperten-
sao, servindo como uma fonte de divulgagdo dos trabalhos de-
senvolvidos na érea de hipertenséo arterial no Brasil. Os autores
deverao enviar o resumo da tese em portugués com no maximo
250 palavras, informando o nome do autor, do orientador e da
Instituicdo em que a tese foi realizada. Os resumos seréo con-
siderados para publicagdo quando ocorrerem até um ano antes
do envio.

e Secdo ‘Artigo original”: textos inéditos espontaneamente envia-
dos por seus autores envolvendo os tipos de pesquisa direta ou
indiretamente relacionada a hipertenséo arterial, incluindo seres
humanos e experimental, desde que atendidas as condigoes ex-
pressas em seus Critérios Editoriais e de conformidade com as es-
pecificagdes 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
disposicdes expressas nos itens abaixo.

Para a publicagdo, os manuscritos deverao obedecer as seguin-
tes normas: no maximo dez autores; o titulo devera ter no maximo
250 caracteres (incluindo espacos); devem ser enviados Resumo
e Abstract, mantendo-se a fidelidade entre ambos, sendo que o
resumo terd 300 palavras; o texto completo devera ter no maximo
7.000 palavras (incluindo referéncias); as referéncias deverdo ter
no maximo 40 e sdo permitidas apenas oito tabelas e figuras no
total de ambas.

0 manuscrito submetido para publicagdo devera também obede-
cer aos proximos quesitos.

PAGINA DE ROSTO
Devera ser composta por titulo em portugués e inglés, os quais de-
vem ser concisos e informativos; titulo resumido com até 50 carac-
teres; nomes completos de todos os autores e nome da instituicéo a
que eles estao afiliados.

Em seguida, devem aparecer Resumo e Abstract, com limite de
300 palavras, obedecendo explicitamente ao conteldo do texto.
A elaboracao deve permitir compreensdo sem acesso ao texto, inclusi-
ve das palavras abreviadas. Devem ser estruturados em: Fundamentos,
Objetivo, Materiais e Métodos, Resultados e Conclusdes. Inserir pelo
menos trés e, no maximo, cinco palavras-chave, em portugués, e
keywords, em inglés, utilizando, se possivel, termos constantes do
Medical Subject Headling listados no Index Medicus.



TEXTO

Devera ser escrito em portugués em conformidade com as nor-
mas gramaticais vigentes. As contribui¢ées internacionais deve-
rdo ser submetidas em lingua inglesa. Em ambas as condicées,
o nimero de palavras nao podera ultrapassar 7.000, incluindo as
referéncias.

ILUSTRAG()ES, QUADROS E TABELAS

As ilustragdes, os quadros e as tabelas devem ser citados no
texto em algarismos arabicos (quando tabelas ou quadros), sendo
conveniente limita-los ao indispensavel para a melhor comunicagao.

As figuras devem ser enviadas como fotografias em arquivo ele-
tronico, com caracteristicas que permitam reprodugao gréfica de boa
qualidade, devendo trazer a identificagdo do programa utilizado para
sua produgao, por exemplo, PowerPoint, Photoshop etc. A publicagao
das figuras e das tabelas coloridas é restrita a situagdes em que as
cores sao indispensaveis, sendo os custos de producao de responsa-
bilidade do autor, quando assim desejar.

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

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

REFERENCIAS
Referéncias citadas, quando de fato consultadas, em algarismos
arabicos, em forma de potenciacdo (supraescritas) e numeradas por
ordem de citagao no texto, utilizando-se as abreviaturas recomenda-
das pelo Uniform Requirements. Os autores devem ser citados em
nlmeros com até seis, ou apenas os trés primeiros seguidos de et al.,
se houver sete ou mais. De acordo com a fonte consultada, o autor
devera valer-se das orientacbes apresentadas aqui.

e Artigo de revistas — sobrenomes e iniciais dos autores (se sete
ou mais, apenas o0s trés primeiros, sequidos de et al.), titulo do
artigo, nome da revista abreviada, ano, volume, primeira e Gltima
paginas, 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.

e Para citagdo de outras fontes de referéncias, consultar os
Uniform Requirements. A citagéo de dados nao publicados ou
de comunicacées pessoais ndo deve constituir referéncia nu-
merada e deve ser apenas aludida no texto, entre parénteses.
0 texto podera sofrer revisdo por parte do Conselho Editorial,
sem interferéncias no seu significado e conteddo para conciséo,
clareza e compreensao.
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CRITERIOS EDITORIAIS

ARrTiGOS DE REVISAO

Devem ser enviados somente quando solicitados pelo Editor

Convidado, versando sobre o tema afeito ao assunto do nimero em

questao, com as seguintes caracteristicas:

e nlmero de autores —no maximo dez;

e titulo — no maximo até 300 caracteres (incluindo espagos);

e tftulo resumido — no maximo até 50 caracteres (incluindo espacos);

e Resumo/Abstract (portugués e inglés);

e nUmero maximo de palavras no resumo — 300;

e texto completo — no maximo 7.000 palavras (incluindo
bibliografia);

e referéncias — nlimero maximo permitido 40;

e tabelas e figuras — no maximo oito no total de ambas.

ARrTiGos ORIGINAIS
Também deverao ser apresentados em conformidade com as ca-
racteristicas estabelecidas a seguir.

Pégina de rosto

Devera ser composta por titulo em portugués e inglés, os quais de-
vem ser concisos e informativos; nomes completos de todos os auto-
res e nome da instituicao a que eles estéo afiliados.

Em seguida, devem aparecer Resumo e Abstract, com limite de
300 palavras, obedecendo explicitamente ao conteido do texto.
A elaboragao deve permitir compreenséo sem acesso ao texto, inclu-
sive das palavras abreviadas. Inserir pelo menos trés e, no maximo,
cinco palavras-chave, em portugués, e keywords, em inglés, utili-
zando, se possivel, termos constantes do Medical Subject Heading
listados no Index Medicus.

Texto

Deverd ser escrito em portugués em conformidade com as nor-
mas gramaticais vigentes. As contribuicOes internacionais deve-
rao ser submetidas em lingua inglesa. Em ambas as condigdes,
o numero de palavras ndo poderd ultrapassar 7.000, incluindo
as referéncias.

llustragdes, quadros e tabelas

As ilustracbes, os quadros e as tabelas devem ser citados no texto
em algarismos arabicos (quando tabelas ou quadros), sendo conve-
niente limita-los ao indispensavel para a melhor comunicagéo.

As figuras devem ser enviadas como fotografias em arquivo
eletrénico, com caracteristicas que permitam reproducao grafi-
ca de boa qualidade, devendo trazer a identificagcdo do programa
utilizado para sua producao, por exemplo, PowerPoint, Photoshop
etc. A publicagdo das figuras e das tabelas coloridas € restrita a
situacdes em que as cores sdo indispensaveis, sendo 0s custos
de produgao 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 citagdo no texto e acompanhados dos
respectivos titulos.

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

Referéncias

Referéncias citadas, quando de fato consultadas, em algarismos
arabicos, em forma de potenciacao (supraescritas) e numeradas
por ordem de citagao no texto, utilizando-se as abreviaturas re-
comendadas pelo Uniform Requirements. Os autores devem ser
citados em ndmeros com até seis, ou apenas 0s trés primeiros
seguidos de et al., se houver sete ou mais. De acordo com a
fonte consultada, o autor deverd valer-se das orientagoes apre-
sentadas aqui.

e Artigo de revistas — sobrenomes e iniciais dos autores (se sete
ou mais, apenas o0s trés primeiros, sequidos de et al.), titulo do
artigo, nome da revista abreviada, ano, volume, primeira e Gltima
paginas, 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 citacdo de outras fontes de referéncias, consultar os
Uniform Requirements. A citagdo de dados ndo publicados ou
de comunicacdes pessoais nao deve constituir referéncia nu-
merada e deve ser apenas aludida no texto, entre parénteses.
0 texto poderd sofrer revisao por parte do Conselho Editorial, sem

interferéncias no seu significado e contelido para conciso, clare-
zZa e compreensao.

Comunicacoes BReves

Contribuicées de carater fundamentalmente pratico, que tenham, ou
nao, originalidade, ndo ultrapassando cinco laudas e dez referéncias
bibliograficas, que devem constar como leitura sugerida, sem neces-
sariamente serem apontadas no corpo do texto.

Cartas Ao Epitor

Breves comunicagdes contendo, no maximo, duas laudas, com espa-
camento de 1,5, letras tipo Arial, tamanho 12, que reflitam opinido do
autor ou de seus autores de assuntos relevantes.

Casos Cuinicos

Apresentacao de Casos Clinicos reais que possam contribuir para o
aprendizado e a difusdo de conhecimentos afeitos a hipertensao ar-
terial ou assuntos afins.

Os casos deverao ter documentacao e, preferencialmente, deverao
ser ilustrados por figuras, imagens e/ou tabelas para melhor compre-
ensdo das mensagens neles contidas. Nao poderéo ultrapassar cinco
laudas, com espagamento de 1,5, letras tipo Arial e tamanho 12.

EDITORIAIS E ARTIGOS DE INTERESSE
Serdo publicados apenas quando solicitados pelo Editor ou
Conselho Editorial.

Os textos poderdo sofrer reviséo editorial para maior conciséo,
clareza e compreensao, por parte do Conselho Editorial, sem interfe-
réncias no seu significado e contetdo.

SituacBes especiais, ndo previstas neste conjunto de normas,
serao ajuizadas pelo Editor e pelo Conselho Editorial.
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instlina e/ou antidiabéticos orais, alopurinol, agentes anticolinérgicos, metildopa, colestiramina e carbamazepina. Reacdes adversas: em geral séo de intensidade leve e passageira. A associacio apresentou incidéncia total de reacdes adversas semelhante & do placebo.
As mais frequentes foram: diarrela, cefaleias, lombalgia, fadiga, artralgia, tonturas e tosse. Posologia: a dose indicada ¢ 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 necessério, pode ser utiizado 160 mg + 25 mg ou 320 mg + 25 mg. No & necessério o ajuste de dose em pacientes que apresentam insuficiéncia renal leve a moderada. Para pacientes com insuficiéncia hepatica de origem nao biliar leve @ moderada ¢ sem
colestage ndo hd necessidade de ajuste de dose. Néo hé dados suficientes sobre a seguranca e a eficécia em criangas. Pacientes idosos: ndo hd necessidade de ajuste de dose. (Jun 13). VENDA SOB PRESCRIGAO MEDICA. A PERSISTIREM 0S SINTOMAS O MEDICO
DEVERA SER CONSULTADO.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS: 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.

s Contraindicac0es: gravidez e hipersensibilidade aos componentes da formula.
@3{,& Interacoes Medicamentosas: diureticos poupadores de potassio.
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