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A REVISTA BRASILEIRA DE HIPERTENSÃO (Rev Bras Hiper-
tens) é uma publição de periodicidade trimestral, do Departa-
mento de Hipertensão da Sociedade Brasileira de Cardiologia, 
catalogada na base de dados BIREME-LILACS.

Ocupa-se em publicar artigos sobre temas relacionados à 
hipertensão, solicitados por seus editores ou espontaneamente 
enviados como Contribuições Originais, desde que analisados 
pelo seu Conselho Editorial.

O manuscrito é de responsabilidade dos autores que assumem 
o compromisso de que o trabalho não tenha sido previamente 
publicado na sua íntegra, nem esteja sendo analisado por outra 
revista com vistas à eventual publição. O texto deve ser inédi-
to, ter sido objeto de análise de todos os autores e passa a ser 
propriedade da revista, não podendo ser reproduzido sem o 
consentimento desta, por escrito.

Os artigos solicitados pelos editores ou espontaneamente 
encaminhados como Contribuições Originais devem ser enca-
minhados para: luizab@cardiol.br 

Só serão considerados para publicação e encaminhados ao 
Conselho Editorial os artigos que estiverem rigorosamente de 
acordo com as normas abaixo especificadas e que coadunam com 
a 5a edição do Uniform Requirements for Manuscripts Submitted 
to Biomedical Journals, preparado pelo International Committee 
of Medical Journal Editors - N Engl J Med 1997;336:309-15.

O respeito a essas normas é condição obrigatória para o que 
o trabalho seja considerado para análise e publicação.

Os manuscritos devem ser submetidos da seguinte forma:
1. Digitados em espaço duplo, com páginas numeradas em 
algarismos arábicos;
2. Redação em português, de acordo com a ortografia vigente. 
Somente os artigos destinados à Seção de Contribuições Inter-
nacionais poderão ser escritos em língua inglesa;
3. Os artigos devem ter obrigatoriamente:
a) nome, endereço, telefone, fax e e-mail do autor que ficarao 

responsável pela correspondência; 
b) declaração assinada pelo autor, responsabilizando-se pelo 

trabalho, em seu nome e dos co-autores.
Os trabalhos devem ser digitados em Word for Windows 

(inclusive tabelas e, se possível, também as figuras) em letras 
do tipo Arial, corpo 12, espaço duplo, com bordas de 3 cm 
acima, abaixo e em ambos os lados. O obrigatório o envio de 
CD devidamente identificado, contendo o texto completo e as 
respectivas ilustrações.
4. A Revista Brasileira de Hipertensão publica artigos originais 
espontaneamente enviados, desde que atendidas as condições 
expressas em seus Critérios Editoriais e de conformidade com as 
especificações do Uniform Requirements for Manuscripts Submit-
ted to Biomedical Journals, preparado pelo International Commi-
ttee of Medical Journal Editors - N Engl J Med 1997;336:309-15 
e atendidas as disposições expressas nos itens 5.1 a 5.6.2.

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

5. Artigos de Revisão devem ser enviados somente quando so-
licitados pelo Editor Convidado, versando sobre tema afeito ao 

assunto do número em questão, com as seguintes características:
5.1 Página de rosto, contendo:
5.1.1 Títulos em português e inglês, concisos e informativos;
5.1.2 Nomes completos dos autores;
5.1.3 Pelo menos três palavras-chave (key words) utilizando, se 
possível, termos constantes do Medical Subject Heading listados 
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5.1.4 Nome da instituição a que estão afiliados os autores.
5.2 Resumo, com limite de 250 palavras, obedecendo explici-
tamente o conteúdo do texto. A elaboração deve permitir com-
preensão sem acesso ao texto, inclusive de palavras abreviadas.
5.3 Abstract, versão em inglês do item 5.2, em página separada.
5.4 Referências citadas, quando de fato consultadas, em 
algarismos arábicos, em forma de potenciação e numeradas 
por ordem de citação no texto, utilizando-se as abreviaturas 
recomendadas pelo Uniform Requirements. Todos os autores 
devem ser citados em números de até seis, ou apenas os três 
primeiros seguidos de et al, se sete ou mais.
5.4.1 Artigo de Revistas - Sobrenomes e iniciais de todos os 
autores (se sete ou mais, apenas os três primeiros, seguidos 
de et al) - Título do artigo. Nome da revista abreviada Ano; 
Volume:1º, Última página, como no exemplo abaixo:
Lamas GA, Flaker GC, Mitchell G, et al. Effect of infarct artery 
patency on prognosis after acute myocardial infarction. Circu-
lation 1995;92:1101-9.
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Requirements. A citação de dados não publicados ou de co-
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de fotografia (base = 9 x 12 cm) que permitam reprodução 
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Editorial

Prezados colegas do
Departamento de Hipertensão Arterial da Sociedade Brasileira de Cardiologia

Dando sequência às publicações da Revista Brasileira de Hipertensão, 
gostaríamos de agradecer a colaboração dos autores que com muito esmero e 
dedicação contribuíram para edição do quarto número de 2017 da RBH. 

Esta edição traz um importante artigo de revisão para nossa prática clínica. 
“Hipertensão Arterial Sistêmica como Fator de Risco para Doença Arterial 
Coronariana”, uma abordagem de importante valor científico e importância 
clínica.  

Complementando os artigos dessa edição, temos dois trabalhos originais de 
inequívoca relevância. Os autores do primeiro trabalho avaliam os “Efeitos de 
um programa de acompanhamento multidisciplinar em hipertensos sobre o 
controle autonômico cardiovascular”. 

No segundo trabalho, os autores analisam a “Incidência de Hipertensão 
Arterial e Fatores de Risco em praticantes de Atividade Física de um Parque em 
Goiânia”. 

Neste número, também iniciamos a sessão de apresentação de casos clínicos. 
O primeiro intitulado “Controle da Pressão Central em paciente obeso, pós-
infarto do miocárdio” e o segundo “Aneurisma cerebral associado a coarctação 
de aorta em atleta máster de futebol de salão” são discutidos sucintamente  pelos 
autores que nos brindaram com pertinente análise sobre os assuntos. 

Boa leitura.

José Fernando Vilela-Martin
Juan Carlos Yugar-Toledo
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EFEITOS DE UM PROGRAMA DE ACOMPANHAMENTO 
MULTIDISCIPLINAR EM HIPERTENSOS SOBRE O CONTROLE 
AUTONÔMICO CARDIOVASCULAR: ENSAIO CLÍNICO RANDOMIZADO
EFFECTS OF A MULTIDISCIPLINARY MONITORING PROGRAM IN HYPERTENSIVE 
PATIENTS ON THE CARDIOVASCULAR AUTONOMIC CONTROL: 
RANDOMIZED CLINICAL TRIAL
Felipe Luiz Bertollo1, Liliana Cavalheiro Boll1, Eduardo Costa Duarte Barbosa¹, Maria Claudia Irigoyen1-2, Sílvia Goldmeier1
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Correspondência: Felipe Luiz Bertollo. Instituto de Cardiologia, Avenida Princesa Isabel 370, Porto Alegre, Rio Grande do Sul, Brasil. CEP: 90620-000.
felipeluizbertollo@gmail.com

RESUMO
Introdução: A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é uma doença crônica, considerada como principal fator de risco para 

mortalidade por acidente vascular cerebral (AVC) e doença coronariana (DC) (40% óbitos). Apesar disso e da alta prevalência 
na população não existe um bom controle dos valores da pressão arterial (PA) dentro de metas pressóricas determinadas pelas 
Diretrizes nos indivíduos acometidos. Acredita-se que a disponibilização de um programa de atenção e acompanhamento do 
paciente hipertenso de natureza multidisciplinar (MULTIHAS), possa colaborar para a adesão e, consequentemente, para o 
melhor controle da PA. Além disso, a possibilidade de avaliar nesses pacientes a Variabilidade da Frequência Cardíaca (VFC) 
pode fornecer informações sobre o Sistema Nervoso Autônomo (SNA) e seu controle sobre o coração. Objetivo: Avaliar o efeito 
de um programa de assistência multiprofissional (MULTIHAS) sobre o controle autonômico cardiovascular e a PA em pacientes 
em hipertensos. Métodos: Ensaio clínico randomizado, controlado, em hipertensos submetidos a dois tipos de tratamentos: o 
multiprofissional grupo MULTIHAS composto pelos profissionais (médico, enfermeiro, nutricionista, fisioterapeuta e psicólogo) 
e o convencional (grupo Controle) (médico e o enfermeiro). Foram avaliadas variáveis como uso de medicações, bioquímica 
do sangue, índice de massa corporal (IMC), escore de qualidade de vida (QV), PA e VFC. As visitas no grupo MULTIHAS 
eram efetuadas a cada dois meses a todos os profissionais. No grupo Controle as visitas também ocorriam a cada dois meses 
acompanhados, somente, pelo médico e pelo enfermeiro. Ao final de um ano todas as variáveis foram novamente avaliadas 
em ambos grupos. Resultados: Após um ano de tratamento o grupo MULTIHAS apresentou  diferença significativa no escore 
da QV(p<0,005) e nos valores do IMC  (p<0,001); na posição supina tiveram  melhora a PAS (p=0,015), a PAM (p=0,034), 
a VFC (p= 0,051) e no componente de alta frequência da VFC - HFabs (p= 0,042) em relação ao grupo Controle. No registro 
da FC pelo frequencímetro (Polar RS800 CX da Finlândia) esta respondeu à manobra ortostática nos valores da PAS (p=0,016), 
PAD (p=0,028), sendo a variância total da FC (p= 0,047) bem como o componente de baixa frequência da VFC - LFabs (p= 
0,045) significativamente diferentes em relação ao grupo Controle. Conclusão: O atendimento multiprofissional deve ser con-
siderado como um potencial recurso no manejo da pressão arterial, do IMC, do escore de QV bem como do sistema nervoso 
autônomo, pois esses parâmetros foram otimizados quando comparados ao grupo Controle.

Descritores: Hipertensão; Controle; Equipe Multidisciplinar.

ABSTRACT
Introduction: Systemic arterial hypertension (SAH) is a chronic high prevalent disease and a major risk factor for cardiovascular 

events such stroke (CVA) and coronary heart disease (CHD) (40% of deaths). Despite this, there is a lack of adequate control of 
blood pressure (BP) levels according with those described on guidelines for hypertensive patients. It is believed that specific care 
programs and multidisciplinary monitoring of the hypertensive patient (MULTIHAS) can contribute to improved BP control in 
this population. Moreover, the autonomic nervous system and its control over cardiovascular function are alter in this patients 
and can contribute to poor prognostic and outcomes in this population. Objective: To evaluate the effect of a multidisciplinary 
assistance program (MULTIHAS) on the cardiovascular autonomic control and BP levels in hypertensive patients, with one year 

Artigo Original/Original Article

Rev Bras Hipertens 2017;Vol.24(4):152-8
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EFEITOS DE UM PROGRAMA DE ACOMPANHAMENTO MULTIDISCIPLINAR EM HIPERTENSOS SOBRE O CONTROLE AUTONÔMICOCARDIOVASCULAR: 
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INTRODUÇÃO
A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é a terceira causa 

de morte no mundo, afetando cerca de um bilhão de pes-
soas1,2 e frequentemente se associa a distúrbios metabólicos, 
alterações funcionais e/ou estruturais de órgãos-alvo, sendo 
agravada pela presença de outros fatores de risco.3 Devido 
a isso, existe grande preocupação e esforço no controle dos 
níveis pressóricos dos pacientes hipertensos, demandando 
modificações de estilo de vida e adesão ao tratamento.4 

Em uma metanálise com 40 estudos transversais e de coor-
te mostraram uma tendência à diminuição da prevalência da 
HA nas últimas três décadas no Brasil, de 36,1% para 31%.5

Por ser uma condição assintomática, dentre os indivíduos 
acometidos pela HAS, 22% desconhecem sua condição e 32% 
dos que conhecem não a tratam. Dentre os hipertensos tratados 
apenas uma parcela atinge níveis controlados de PA, o que denota 
a ineficiência dos programas de prevenção, conscientização, tra-
tamento e adesão no manejo da hipertensão.6 Um dos motivos 
primordiais para a falta de controle dos níveis pressóricos é a falta 
de adesão ao tratamento medicamentoso e não medicamentoso 
bem como os métodos utilizados para avaliar esta adesão.7 

O controle dos níveis pressóricos dentro de estreitas faixas 
de variação é de suma importância para evitar as consequên-
cias advindas da HAS, como lesão de órgãos alvo e desfechos 
cardiovasculares.8 O sistema nervoso autônomo desempenha 
um papel central na regulação da pressão arterial aguda e ou 
crônica dos seres humanos. Sua manutenção em curto prazo é 
um dos primeiros sistemas a ser acometido pela hipertensão.9

Alterações do controle autonômico cardiovascular, com 
aumento da atividade e da modulação simpática tanto 
sobre o coração e vasos; bem como à modulação vagal 
reduzida, relacionam-se a uma condição de aumento de 
risco para eventos cardiovasculares.10 Atualmente dispomos 
de métodos para avaliar o papel do controle autonômico 
na quantificação da variabilidade da frequência cardíaca 
(VFC) no domínio do tempo e da frequência.11

Desta forma, avaliar os mecanismos do controle cardiovas-
cular são necessários, no entanto, poucas são as ferramentas 
disponíveis de caráter não invasivo.12 O registro não invasivo 
da FC bem como a análise desta nos domínios do tempo e 

follow-up. Methods: Randomized controlled trial, conducted in hypertensive patients undergoing two different interventions: 
multi professional attention (MULTIHAS group) of different health time members (doctor, nurse, dietitian, physical therapist and 
psychologist) and conventional attention (control group) of doctor and nurse. The variables evaluated were BP and HRV (Heart 
rate variability), and secondary: body mass index (BMI), quality of life score (QOL), medication use and blood biochemistry The 
visits of MULTIHAS occurred every two months with all the multi professional team. Control group visits also occurred every two 
months accompanied only by the doctor and the nurse. After one year, all variables were assessed again in both groups. Results: 
After 1 year of treatment, the MULTIHAS group had a significant difference in the QOL score (p <0.005) and in the BMI values 
(p <0.001) ; the BP and HRV showed a small improvement in supine SBP (p = 0.015), in MBP (p = 0.034), in HRV (p = 0.051), 
and in the high frequency component of HRV - HFabs (p = 0.042) compared to the control group. During the recording of FC 
the frequency meter (Polar RS800 CX of Finland), it responded to the orthostatic maneuver in the values of SBP (p = 0.016), DBP 
(p = 0.028), the total HR variance (p = 0.047) LFabs (p = 0.045) were significantly different in relation to the control group. 
Conclusion: Multidisciplinary care should be considered as a potential resource in the management of blood pressure, BMI, QOL 
score as well as the autonomic nervous system, since these parameters were optimized when compared to the Control group.

Keywords: Hypertension; Control; Multidisciplinary Team.

da frequência vem se revelando uma metodologia de grande 
aplicação clínica e potencialidade, na qual se utilizam, em 
grande parte, registros não invasivos e fornece uma avaliação 
quantitativa da função cardiovascular.13 Quando não existe a 
possibilidade de obtermos um registro com o eletrocardiógra-
fo, de uso convencional, utilizamos o frequencímetro (Polar® 
RS800 CX) cuja eficiência tem se mostrado de boa qualidade.14

Os valores pressóricos e a análise espectral podem fornecer 
informações importantes a respeito do Controle Autonômico 
(CA), pois expressa quantitativamente o resultado da ação do 
sistema nervoso autônomo (SNA) sobre o sistema cardiovas-
cular.15 Além disso, a VFC constitui-se em um importante fator 
prognóstico para o aparecimento de eventos cardíacos em in-
divíduos previamente sadios e em portadores de cardiopatias.10

Sendo assim o nosso estudo teve por objetivo avaliar os 
efeitos de duas intervenções, a abordagem multidisciplinar e 
a convencional, no manejo da hipertensão, sobre os valores 
pressóricos, função autonômica cardiovascular (VFC, LF da 
VCF, HF da VFC, LF/HF).

METODOLOGIA

Desenho do Estudo 
Trata-se de um ensaio clínico randomizado controlado, 

desenvolvido no período de 2011 a 2013, aprovado pelo 
Comitê de Ética e Pesquisa da instituição sob nº 4524/10 e 
cadastrado no CLINICAL TRIALS (nº: NCT02211248) confor-
me a diretriz do CONSORT. O estudo foi desenvolvido no 
Ambulatório de Hipertensão do Instituto de Cardiologia/ RS 
com pacientes encaminhados pela Unidade Básica de Saúde. 

Todos os pacientes foram randomizados através do randomi-
zaded.com16 e divididos em grupo MULTIHAS ou Controle. Todos 
assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE).

Amostra 
A amostra foi constituída de 21 pacientes (10 MULTIHAS 

e 11 Controle) com diagnóstico de hipertensão primária, de 
ambos os sexos e maiores de 18 anos. Foram excluídos aqueles 
com hipertensão secundária, doença neurológica, cardíaca ou 
renal estabelecida, doenças congênitas e cirúrgicos (revascu-
larização miocárdica). (Figura 1)
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Foi considerada a diferença de 5 mm/Hg na pressão arte-
rial sistólica entre a pressão verificada na primeira consulta e 
após um ano em tratamento, em ambos os grupos, com nível 
de significância de 0,05 e poder estatístico de 80%. 

Intervenções 
Grupo MULTIHAS

Os pacientes do grupo MULTIHAS recebiam assistência 
multidisciplinar com médico, enfermeira, nutricionista, psi-
cólogo e fisioterapeuta. As medidas da PA foram realizadas 
pelo enfermeiro, a cada consulta, seguindo rigorosamente 
as normas das 7ª Diretrizes Brasileiras de Hipertensão1 com 
aparelho semiautomático digital validado (Omron 705).17,18 

Os pacientes eram orientados a medidas de adesão ao tra-
tamento. A nutricionista orientava mudanças dos hábitos 
alimentares, redução no consumo de sal e de gordura e 
monitorizava o peso corporal. O fisioterapeuta prescrevia a 
realização de atividade física leve a moderada e, após, iniciar 
com atividade física mais vigorosa, com intensidade revisada 
a cada dois meses. O psicólogo identificava e avaliava a 
presença de estresse, centrando-se em ações de apoio que 
ajudavam a desenvolver estratégias para minimizar os fatores 
que impedissem expressar suas dificuldades.  

A cada dois meses, os pacientes retornavam ao ambulatório 

e eram atendidos pelos  profissionais de saúde. O ajuste do trata-
mento medicamentoso era executava pelo médico cardiologista.

Grupo Controle 
Os pacientes do grupo Controle eram assistidos com a 

mesma periodicidade (a cada dois meses), entretanto a assis-
tência era prestada somente pelo enfermeiro e pelo médico. 
O paciente era examinado e sua pressão arterial aferida, e 
conforme necessidade, o médico ajustava o tratamento me-
dicamentoso. As orientações quanto aos hábitos alimentares 
e controle de peso corporal, a recomendação para realizar 
atividade física leve a moderada e a presença de estresse eram 
efetuadas somente na primeira consulta.

Desfechos Avaliados
Os desfechos avaliados foram: PAD, PAS, PAM, FC, VFC 

(protocolo Polar), IMC, escore QV.

Registro e Avaliação da Variabilidade da Frequência 
Cardíaca 

A coleta e registro da FC foi realizada pelo enfermeiro, 
utilizando-se o frequencímetro Polar RS800 CX® (Polar Electro 
Oy, Finland – Frequência de amostragem 1000 Hz). O Polar 
é composto por uma cinta torácica e por sensor infraverme-
lho do qual são transferidos os dados coletados para serem 

Pacientes admitidos com 
HAS (n=146)

Randomizados 
(n=124)

Selecionados multihas
(n-63)

Limitações do método 
e avaliação

Analisados (n=10) Analisados (n=11)

Abandono após 1ª consulta 
(n=4)
Desistência (n=1)
Após 1 ano (n=2)
Morte (n=1)

Abandono após 1ª consulta 
(n=16)
Desistência (n=8)
Após 1 ano (n=8)

Excluídos (n =22)
Pacientes cirúrgicos (n=7) 
Pacientes com DAC (n=9) 
Pacientes com IRA (n=4) 
Pacientes com cardiopatia 
congênita (n=2)

Selecionados controle
(n-61)

Figura 1. Fluxograma do estudo.
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analisados pelo computador.14,18 As medidas da VFC foram 
efetuadas durante 20 minutos (batimento a batimento), nos 10 
minutos iniciais a posição é supina e nos 10 minutos finais na 
ortostática. A PA foi verificada no 5º minuto e no 10º minuto 
após mudança da supina para a ortostática.

Para análise espectral do domínio da frequência utilizou-se 
o software Kubios HRV®. Os dados da frequência cardíaca 
foram transmitidos para um computador, que armazenava 
as séries de intervalos RR dos pacientes avaliados. AVFC foi 
medida no basal e após um ano.

Qualidade de Vida 
O instrumento de qualidade de vida, específico para hiper-

tensos MINICHAL,19 contém 17 questões de múltipla escolha, 
com enfoque no estado mental, manifestações somáticas e na 
percepção do paciente sobre a hipertensão. A normalidade do 
escore foi considerada quando o valor atingisse ≤ 7. 

Índice de Massa Corporal 
O IMC foi calculado a partir do peso corporal (Kg) dividido 

pela altura (em metros) e classificado como normal 18,5-24,9 
kg/m2, sobrepeso ≥25 a 29,9 kg/m2 e obesidade ≥30 kg/m.2,20

Análise Estatística 
Os dados coletados foram analisados pelo SPSS 19.0. 

As variáveis categóricas foram expressas em percentual ou 
valor absoluto; as contínuas como média ± desvio padrão 
ou mediana e intervalo interquartil, caso apresentassem ou 
não distribuição normal. Para as variáveis que se ajustaram à 
Distribuição Normal, a análise entre os dois grupos nos dois 
momentos foi utilizado a ANOVA para medidas repetidas; en-
quanto que para aquelas que não se ajustaram à Distribuição 
Normal, a comparação foi através do Teste Não paramétrico 
Mann-Whitney. A comparação entre os momentos foi através 
do Teste Não paramétrico Wilcoxon. 

RESULTADOS
As características gerais dos grupos MULTIHAS e Controle 

mantiveram-se semelhantes quanto à idade (56 ± 15 e 58 ± 9,3 
respectivamente). O sexo predominante foi o feminino: 90% 
e 72%, o IMC foi de 30,2±4,23 e 28,90± 5,55 (p= 0,88) e o 
escore de qualidade de vida foi de 21,50 ± 8,10 e 16,3 ± 10,60 
(p= 0,19), respectivamente nos grupos MULTIHAS e Controle.

Na Tabela 1 podemos observar que as variáveis analisadas 
nos dois grupos de pacientes eram semelhantes nas posições 
supina e ortostática e após um ano verificadas durante o 
protocolo do Polar. O grupo MULTIHAS apresentou uma 
melhora na PAS (p= 0,015) e PAM (p= 0,034) medidas na 
posição supina em relação ao grupo Controle. 

Na posição ortostática observamos que a PAS (p= 0,016) e 
a PAD (p= 0,028) apresentaram valores significativos menores 
no MULTIHAS. 

Os dados apresentados na Tabela 2, após um ano, descrevem 
os valores da VFC verificadas durante o protocolo do Polar. A va-
riância da VFC foi maior na posição ortostática com p= 0,047, 
em relação à supina p= 0,051 no grupo MULTIHAS.

O componente HF, embora menor foi diferente no grupo 
MULTIHAS em relação ao grupo Controle (p= 0,042). O gru-
po MULTIHAS respondeu à manobra ortostática, mostrando 
um diminuição no componente LF (p= 0,045).

Na Tabela 3 estão descritas a QV, IMC e as características 
bioquímicas dos grupos após um ano de tratamento. No MUL-
TIHAS houve diminuição do escore da QV (p< 0,005),  redução 
do IMC (p<0,001) comparado entre os grupos, após um ano.

Na Tabela 4 estão destacadas a qualidade e quantidade de 
fármacos utilizadas no basal e após um ano de seguimento no qual 
estes foram ajustados em ambos os grupos com destaque para os 
Hipoglicemiantes e Vasodilatadores (90 %) no grupo MULTIHAS. 
Entre os do grupo Controle houve um aumento das estatinas, 
IECA, diuréticos e betabloqueadores ambos com (63,6%).

Tabela 1. Valores das pressões arteriais no basal em dois grupos de pacientes.

Grupo
Tempo P

Basal 1 Ano
Tempo Grupo

Tempo* 
GrupoMédia DP Média DP

PAS supina
Multi 157,90Aa 21,15 137,70Ab 14,76

0,015 0,554 0,014
Controle 151,09Aa 14,43 151,18Aa 9,12

PAD supina
Multi 86,40 14,01 78,40 7,75

0,180 0,565 0,053
Controle 83,91 7,63 85,45 10,92

PAM supina
Multi 110,23Aa 14,61 98,17Ab 9,04

0,034 0,459 0,013
Controle 106,30Aa 6,72 107,36Aa 6,81

FC supina 
Multi 74,80 13,83 69,60 10,21

0,082 0,245 0,681
Controle 69,09 9,57 65,82 7,76

PAS ortostática
Multi 149,10 22,61 127,70 16,86

0,236 0,305 0,070
Controle 128,36 32,05 133,09 15,38

PAD ortostática
Multi 85,60 11,63 78,70 12,39

0,350 0,346 0,073
Controle 77,09 8,56 79,36 10,52

PAM ortostática
Multi 106,77Aa 12,69 95,03Ab 12,95

0,168 0,218 0,024
Controle 94,18Aa 11,33 97,27Aa 9,18

FC ortostática
Multi 77,70 16,00 73,40 11,45

0,265 0,197 0,727
Controle 70,18 9,13 67,91 14,23

Médias seguidas de letras maiúsculas distintas na coluna e médias seguidas de letras minúsculas distintas na linha diferem significativamente através do Análise de Variância, utilizando o 
delineamento em Medidas Repetidas, complementada pelo Teste de Comparações Múltiplas de Tukey, ao nível de significância de 5%. PAS: pressão arterial sistólica, PAD: pressão arterial 
diastólica, PAM: pressão arterial média, FC: frequência cardíaca. 
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Tabela 2. Valores da variabilidade da frequência cardíaca basal e após 1ano (Protocolo Polar).

Grupo
Tempo

PBasal 1ano
Mediana (P25 - P75) Mediana (P25 - P75)

HRV (ms2) supina
Multi 192 ( 65 - 290 ) 226 ( 128 - 450 ) 0,139
Controle 169 ( 87 - 502 ) 178 ( 96 - 353 ) 0,929
P 0,512 0,051

 LF abs supina
Multi 330 ( 200 - 575 ) 418 ( 165 - 772 ) 0,508
Controle 310 ( 175 - 1243 ) 426 ( 208 - 922 ) 0,859
P 0,973 0,512

LF nu supina
Multi 63 ( 48 - 80 ) 73 ( 61 - 77 ) 0,220
Controle 68 ( 50 - 71 ) 64 ( 44 - 72 ) 0,646
P 0,756 0,251

HF abs supina
Multi 202 ( 48 - 410 ) 126 ( 46 - 256 ) 0,139
Controle 148 ( 89 - 794 ) 257 ( 145 - 356 ) 0,859
P 0,605 0,042

HF nu supina
Multi 37 ( 20 - 52 ) 28 ( 23 - 40 ) 0,220
Controle 32 ( 29 - 50 ) 36 ( 28 - 56 ) 0,646
P 0,756 0,251

LF/HF supina
Multi 2 ( 1 - 4 ) 3 ( 2 - 4 ) 0,169
Controle 2 ( 1 - 3 ) 2 ( 1 - 4 ) 0,477
P 0,654 0,251

HRV(ms2) ortostática
Multi 301 ( 112 - 809 ) 136 ( 82 - 503 ) 0,047
Controle 208 ( 118 - 604 ) 265 ( 118 - 861 ) 0,657
P 0,863 0,047

LF abs ortostática
Multi 1010 ( 292 - 1622 ) 508 ( 111 - 918 ) 0,045
Controle 459 ( 275 - 1382 ) 687 ( 139 - 1696 ) 0,722
P 0,654 0,045

LF nu ortostática
Multi 89 ( 75 - 93 ) 84 ( 80 - 92 ) 0,859
Controle 82 ( 59 - 89 ) 82 ( 67 - 88 ) 0,574
P 0,173 0,387

HF abs ortostática
Multi 113 ( 30 - 225 ) 72 ( 35 - 132 ) 0,139
Controle 109 ( 48 - 309 ) 141 ( 39 - 226 ) 0,424
P 0,863 0,251

HF nu ortostática
Multi 11 ( 8 - 25 ) 17 ( 8 - 21 ) 0,859
Controle 18 ( 11 - 41 ) 18 ( 12 - 33 ) 0,574
P 0,173 0,387

 LF/HF ortostática
Multi 11 ( 4 - 14 ) 9 ( 6 - 14 ) 0,959
Controle 6 ( 2 - 9 ) 7 ( 3 - 10 ) 0,424
P 0,152 0,314

p= nível mínimo de significância do Teste Não-paramétrico Mann Whitney , p*= nível mínimo de significância do Teste Não-paramétrico Wilcoxon, VFC: variabilidade da frequência 
cardíaca, LF: componente de baixa frequência. HF: componente de alta frequência.

Tabela 3. Medidas do IMC e Escore QV analisadas no basal e após 1 ano entre os dois grupos. 

Grupo
Time P

Basal 1 Ano
Tempo Grupo

Tempo*
GrupoMediana (P25 -P75) Mediana (P25 -P75)

QV
Multi 25,0 (11,8 - 27,5) 10,0 (3,5 - 13,0)

0,005 0,197 0,050
Controle 14,0 (8,0 - 23,0) 5,0 (5,0 - 20,0)

Média DP Média DP

IMC
Multi 30,20 Aa 5,55 26,00 Ab 5,91

<0,001 0,888 0,004
Controle 28,91 Aa 4,23 27,91 Aa 4,50

As variáveis contínuas como média ± desvio padrão ou mediana e intervalo interquartil p<0.05; seguidas de letras maiúsculas distintas na coluna e médias seguidas de letras minúsculas 
distintas na linha diferem significativamente através do Análise de Variância, utilizando o delineamento em Medidas Repetidas, complementada pelo Teste de Comparações Múltiplas de 
Tukey, ao nível de significância de 5%. QV: qualidade de vida, IMC: índice de massa corpórea.
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Tabela 4. Terapia medicamentosa utilizada no basal e após 1 ano.

N(%) N(%)
Medicação Multihas = 10 Controle = 11

Basal 1 Ano Basal 1 Ano
Ieca 4 (40) 2(20) 6 (54,5) 7 (63,6)
Estatinas 3 (30) 4(40) 4 (36,4) 7 (63,6)
Diuréticos 9 (90) 9(90) 5 (45,5) 7 (63,6)
Betabloqueadores 8 (80) 8(80) 6 (54) 7 (63,6)
Antipoglicemiantes 1 (10) 9(90) 1 (9) 0
Inibidor cox 1 e 2 1 (10) 7(70) 1 (9) 2 (18,2)
Antagonista do receptor 
da angiotensina II

3 (30) 7(70) 1 (9) 1 (9)

Analgésicos em geral 0 3(30) 0 4 (36,4)
Vasodilatador 1 (10) 9(90) 0 1 (9)
Outros 4 (40) 2(20) 5 (45,5) 4 (36,4)

Variáveis categóricas expressas como frequência absoluta (n) e relativa (%).

DISCUSSÃO
Este estudo comparou a assistência multiprofissional com 

o controle à pacientes hipertensos. Observamos que os gru-
pos eram homogêneos quanto à predominância do gênero, 
características clínicas e valores da PA. No estudo conduzido 
por Gus e col.21 em uma amostra de 1056 indivíduos adultos, 
avaliou a prevalência dos Fatores de Risco para Doença Ar-
terial Coronariana no Rio Grande do Sul comparando o ano 
de 2012 ao de 2014. Na análise do gênero e idade, houve 
predominância das mulheres e com idade que se assemelha-
ram ao nosso, com 57% e idade ≥ 60 anos.

Após um ano de acompanhamento, os pacientes do grupo 
MULTIHAS avaliados pelo protocolo Polar obtiveram uma 
melhora significativa na PAS na posição supina e ortostática, 
assim como a VFC  na posição ortostática, indicando um bom 
funcionamento do controle autonômico.

No estudo de caso Controle, Menezes e col.22 administra-
ram medicações anti-hipertensivas por três meses e avaliaram 
a PA e a VFC no domínio da frequência. O resultado demons-
trou diferenças significativas na PA dos pacientes hipertensos 
em relação ao grupo controle com valores notoriamente 
diminuídos (p< 0,05). Ao avaliar no mesmo estudo a VFC, os 
pacientes hipertensos, comparando com o controle, tiveram 
uma melhora significativa na posição ortostática (p= 0,03). 22

Em outro estudo, Karas e col.23 avaliaram a atividade do 
SNA em posição do supina e ortostática utilizando parâmetros 
hemodinâmicos e autonômicos como PAS, PAD, FC,  análise 
da VFC com intervalo RR além de outros. Os dois grupos 
de pacientes tinham idade ≤ a 60 anos e ≥a 60 anos com 
hipertensão leve a moderada não tratada e PAD entre 90 e 
110 mmHg (sentado). O resultado demonstrou redução das 
respostas hemodinâmicas na PAS, PAD e VFC na posição or-
tostática entre os hipertensos e na transição da posição supina 
para ortostática diferenças significativas (p= 0,05).

O parâmetro de LFabs, na posição ortostática, o grupo 
MULTIHAS na comparação com o grupo Controle, apresentou 
significância estatística (p= 0,045). Na banda de frequência LF 
citada por Karas23 o autor, na comparação entre dois grupos, 
ao mudarem a posição, demonstrou que não houve diferença 
significativa nesta análise.

 Para Vanderlei e col.18 as facilidades para aquisição de 

dados fazem da VFC uma opção interessante para interpre-
tações do funcionamento do SNA, sendo considerada uma 
ferramenta clínica promissora para avaliar e identificar com-
prometimentos na saúde utilizando o POLAR®.

Outro aspecto avaliado entre os grupos foi a QV cujo 
escore demonstrava piora do quadro no início do estudo. 
Transcorrido um ano, os níveis do escore nos dois grupos me-
lhoraram de uma forma mais efetiva no grupo MULTIHAS (p≤ 
0,005). Em um estudo observacional transversal exploratório24 
desenvolvido em Goiás com 333 indivíduos dos quais 246 
eram hipertensos foi aplicado um questionário de Qualidade 
de Vida25 nos indivíduos hipertensos e os achados concluíram 
que estes pacientes possuem uma piora na QV relacionada a 
adoção do estilo de vida. Desta forma a HAS pode ser evitada, 
minimizada ou tratada com a adesão de hábitos saudáveis.

Na comparação entre os grupos, após um ano, o IMC 
obteve uma redução entre os pacientes do MULTIHAS em 
relação aos Controles (p≤ 0,001). Segundo a OMS,26 a obesi-
dade é definida como um dos maiores problemas nutricionais 
de maior ascensão entre a população, observado nos últimos 
anos. É também considerada uma epidemia mundial, presente 
tanto em países desenvolvidos como naqueles em desen-
volvimento. Dados divulgados pela Sociedade Brasileira de 
Cardiologia apontam que 80% da população adulta é seden-
tária e que 52% dos adultos brasileiros estão acima do peso, 
sendo 11% obesos, o que explica o aumento da morbidade 
e mortalidade, já que a obesidade é fator de risco para várias 
doenças crônicas não transmissíveis.27 

Costa e Silva e col.28 demonstraram, de forma semelhante 
ao nosso estudo, uma redução do IMC (p= 0,007) entre 
pacientes hipertensos e infartados randomizados submetidos 
ao tratamento multidisciplinar comparado a pacientes do 
grupo Controle.

Ao ser analisada a frequência e características dos fár-
macos utilizados pelos pacientes no basal e após um ano de 
seguimento observou-se que estes  foram ajustados em am-
bos os grupos com destaque para o aumento na quantidade 
e qualidade dos hipoglicemiantes e vasodilatadores (90 %) 
entre os pacientes do grupo MULTIHAS. Entre os do grupo 
Controle houve um aumento das estatinas, IECA, diuréticos e 
betabloqueadores ambos com (63,6%). Segundo a 7ª Diretriz 
Brasileira de HAS1 a decisão terapêutica deve ser baseada no 
risco cardiovascular considerando-se a presença de fatores de 
risco, lesão em órgão-alvo e/ou doença cardiovascular estabe-
lecida, e não apenas o nível da PA. O objetivo primordial do 
tratamento da hipertensão arterial é a redução da morbidade 
e da mortalidade cardiovascular. Assim, os anti-hipertensivos 
devem não só reduzir a pressão arterial, mas também prevenir 
eventos cardiovasculares fatais.1

Limitações do Estudo 
Este estudo apresentou limitações quanto à característica 

e reduzido número da amostra. Outra limitação do estudo 
foi a impossibilidade de fazer uma avaliação da influência da 
classe de medicamentos anti-hipertensivos, na qualidade de 
vida dos hipertensos pelo grande número de associações e 
combinações entre as classes de medicamentos. Adicional-
mente, não foi possível fazer uma avaliação quantitativa da 
adesão ao tratamento.
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CONCLUSÃO
Este estudo pode demonstrar que a assistência multiprofis-

sional, proposta pelo grupo MULTIHAS, deve ser considerada 
no manejo da hipertensão, tendo em vista que os resultados 
encontrados na redução da pressão arterial, perfil lipídico, IMC, 
escore de QV e no aumento dos parâmetros da variabilidade 
da frequência cardíaca comparados ao grupo Controle foram 
todos favoráveis. A melhora observada no grupo MULTIHAS 
pode também ser atribuída às alterações que ocorrem na 

modulação do sistema nervoso autônomo sobre o coração. 
Como elemento que favoreceu tal melhora, incluímos a atenção 
dispensada aos pacientes, que certamente aderiram de forma 
mais efetiva ao tratamento, muito embora não tivéssemos um 
escore de adesão da medida quantitativa para demonstrá-la.
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RESUMO
Introdução: A Hipertensão Arterial (HA) é uma condição clínica que possui diversos fatores causais e mantém alta preva-

lência e altos índices de mortalidade e morbidade, sendo considerada a doença cardiovascular com maior impacto sobre o 
sistema corporal. Objetivo: Analisar a prevalência de hipertensão arterial e de outros fatores de risco em praticantes de atividade 
física em um parque da cidade de Goiânia. Materiais e Métodos: Estudo de caráter analítico, transversal, realizado no Parque 
Flamboyant em Goiânia. Foi aplicado TCLE aos participantes. Os dados foram analisados no programa SPSS. Foram avaliadas as 
variáveis: PAS e PAD, peso, altura, circunferência abdominal e coleta de hábitos de vida através de um questionário. Resultados: 
Participaram do estudo 211 pessoas, 125 homens (59,2%) e 86 mulheres (40,8%), com média de idade de 48 anos (±16). 
Média da circunferência abdominal: 91,5 cm ±13,8, homens 96,9 cm ±13,50 e mulheres 83,7 cm ±10,11; 151 (72,9%) 
praticam atividade física com frequência, 20 (9,7%) são tabagistas, 21 (10,1%) possuem diabetes, 84 (40,6%) são etilistas e 
159 (76,8%) declararam ir ao médico com regularidade. A média da PA foi de 127/78 mmHg, 23,7% eram hipertensos, 74,9% 
normotensos e 1,4% hipotensos. Houve diferença significativa entre a PAS e PAD entre homens e mulheres, em que os homens 
apresentaram maiores níveis (PAS 131,44 mmHg ±17,17 e PAD 81,39 mmHg ±12,62) em relação às mulheres (PAS 120,36 
mmHg ±16,40 e PAD 73,28mmHg ±14,19). Conclusão: A prevalência de HA entre a amostra analisada foi baixa entre os 
praticantes de atividade física do Parque Flamboyant.

Descritores: Hipertensão; Fatores de Risco; Pressão Arterial.

ABSTRACT
Introduction: Hypertension (AH) is a clinical condition that has several causal factors and maintains high prevalence and high 
mortality and morbidity rates, being considered cardiovascular disease with greater impact on the body system. Objective: To 
analyze the prevalence of arterial hypertension and other risk factors in physical activity practitioners in a park in the city of 
Goiânia. Materials and Methods: A cross-sectional, analytical study carried out at the Flamboyant Park in Goiânia. TCLE was 
applied to the participants. The data were analyzed in the SPSS program. The following variables were evaluated: SBP and DBP, 
weight, height, waist circumference and life habits collection through a questionnaire. Results: The study was attended by 211 
people, 125 men (59.2%) and 86 women (40.8%), with a mean age of 48 years (± 16). Mean of abdominal circumference: 
91.5 cm ± 13.8, men 96.9 ± 13.50 and women 83.7 ± 10.11; (72.9%) are physically active, 20 (9.7%) are smokers, 21 
(10.1%) have diabetes, 84 (40.6%) are alcoholics and 159 (76.8%) are Declared to go to the doctor regularly. The mean 
BP was 127/78 mmHg, 23.7% were hypertensive, 74.9% normotensive and 1.4% hypotensive. There was a significant 
difference between SBP and DBP between men and women, in which men presented higher levels (SBP 131.44 mmHg 
± 17.17 and DBP 81.39 mmHg ± 12.62) in relation to women (SBP 120,36 MmHg ± 16.40 and PAD 73.28mmHg ± 
14.19). Conclusion: The prevalence of AH among the analyzed sample was low among the practitioners of physical activ-
ity of Flamboyant Park.

Keywords: Hypertension; Risk Factors; Blood Pressure.
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INTRODUÇÃO 
A Hipertensão Arterial (HA) é uma condição clínica que 

possui diversos fatores causais e mantém alta prevalência e 
altos índices de mortalidade e morbidade, sendo considerada 
a doença cardiovascular com maior impacto sobre o sistema 
corporal.1-3 Para que um indivíduo seja considerado hipertenso 
seus níveis pressóricos devem estar elevados e sustentados 
em ≥140x90 mmHg.4 Segundo a Sociedade Brasileira de 
Hipertensão Arterial no Brasil a HA atinge cerca de 36 milhões 
de indivíduos (32,5%), contribuindo indiretamente com 50% 
das mortes por doenças de origem cardiovascular.4 

Esta comorbidade pode se agravar na presença de outros 
fatores de risco tais como, diabetes melito, obesidade abdomi-
nal, sexo, idade, etnia, ingestão de sal e álcool, sedentarismo 
e outros.4 Entre estes fatores o mau hábito alimentar é o que 
mais possui influência sobre a alteração da pressão arterial. 
Para que haja melhor controle da obesidade abdominal oca-
sionada pela má alimentação adotam-se medidas de controle, 
como a medida da circunferência abdominal. Os valores de 
normalidade para homens são menores que 94 centímetros 
e para mulheres menores que 80.5 

A baixa frequência da prática de atividade física também 
contribui para o delineamento do quadro acima citado. Em 
Goiás, assim como no restante do Brasil, houve grandes mu-
danças nos hábitos de vida da população o que ocasionou 
aumento da incidência de casos de HA e o aumento de 
número de mortes devido a doenças metabólicas e cardio-
vasculares. Este quadro vem mudando ao longo dos anos, 
contudo a prevenção ainda é a maneira mais eficaz para evitar 
o surgimento e os agravantes associados a HA. 5,6  

Deste modo o presente estudo tem como objetivo analisar 
a prevalência de hipertensão arterial e de outros fatores de 
risco em praticantes de atividade física em um parque da 
cidade de Goiânia.

MATERIAIS E MÉTODOS 
Estudo de caráter analítico, transversal, realizado no 

Parque Flamboyant em Goiânia, pelo grupo PET-FISIO em 
comemoração ao Dia Nacional de Prevenção e Combate à 
Hipertensão Arterial em 2016.

 A amostra foi composta por 211 pessoas que frequenta-
vam o parque no dia do evento, cujas avalições físicas foram 
realizadas com anuência por escrito, após assinar o termo 
de consentimento. Foram avaliadas as seguintes variáveis: 
Pressão Arterial Sistólica (PAS) e Diastólica (PAD), peso, altura, 
circunferência abdominal e coleta de hábitos de vida através 
de um questionário. 

Os critérios de inclusão foram: frequentar o parque, ser 
avaliado em todas as variáveis propostas, assinar o Termo de 
Consentimento Livre e Esclarecido. Os critérios de exclusão 
foram: Não assinar o Termo de Consentimento Livre e Es-
clarecido e estar no parque, ficha de avaliação incompleta.  

Para alcançar os objetivos do estudo foram utilizados os 
seguintes instrumentos e procedimentos de coleta: balança, 
fita métrica, estetoscópio, esfigmomanômetro de pressão, 
questionário sobre os hábitos de vida  

Os dados coletados foram transcritos em uma planilha 
do Excel®, e analisado no programa Statistical Package for 

the Social Sciences (SPSS, versão 20.0). Em toda análise 
considerou-se um intervalo de confiança de 95% e um nível 
de significância de 5% (p<0,05). Para avaliar a normalidade 
da amostra foi utilizado o teste Kolmogorov-Smirnov e para 
realizar a comparação foi utilizado o teste t. 

RESULTADOS 
Participaram do estudo 211 pessoas, 125 homens (59,2%) 

e 86 mulheres (40,8%), com média de idade de 48 anos (±16), 
frequentadores do Parque Flamboyant em Goiânia no Dia 
Nacional de Prevenção e Combate à Hipertensão Arterial. 

Na Tabela 1 estão representadas idade, peso, altura e IMC 
dos participantes.

Dentre os participantes a média da circunferência abdo-
minal foi de 91,5 cm ±13,8, no qual os homens apresentaram 
uma média de 96,9 cm ±13,50 e as mulheres de 83,7 cm 
±10,11. Dentre os participantes 151 (72,9%) praticam ati-
vidade física com frequência, 20 (9,7%) são tabagistas, 21 
(10,1%) possuem diabetes, 84 (40,6%) são etilistas e 159 
(76,8%) declararam ir ao médico com regularidade. (Tabela 2)

A média da Pressão Arterial foi de 127/78 mmHg, onde 
23,7% eram hipertensos, 74,9% normotensos e 1,4% hipoten-
sos. Na análise da comparação da pressão arterial entre homens 
e mulheres observou-se uma significância estatística (Tabela 3).

Houve diferença estatisticamente significativa entre a PAS 
e PAD de homens e mulheres (p<0,0001), indicando que 
os homens apresentaram maiores níveis (PAS 131,44 mmHg 
±17,17 e PAD 81,39 mmHg ±12,62) em relação às mulheres 
(PAS 120,36 mmHg ±16,40 e PAD 73,28mmHg ±14,19). 

Tabela 1. Média, desvio padrão, mínima e máxima da idade, peso, 
altura e IMC das idosas (n=211).

Média DP Mínima Máxima
Idade (anos) 48 ±16 4 85
Peso (kg) 75,8 ±17,6 23,7 141,8
Altura (m) 1,68 ±0,10 1,27 1,94
IMC (kg/cm²) 26,6 ±4,8 14,7 46,0

Fonte próprio autor 2017. DP – desvio padrão.

Tabela 3. Média, desvio padrão, valor de p da pressão arterial dos 
homens e mulheres (n=211).

Grupos
PAS (mmHg) PAD (mmHg)

Valor de p*
Média DP Média DP

Homens 131,2 17,2 81,1 12,7 0,000
Mulheres 120,1 16,3 72,98 14,2 0,000
Fonte próprio autor 2016; DP – desvio padrão *Teste t.

Tabela 2. Perfil dos participantes do estudo (n=211).

Hábitos de vida N %
Tabagista
Sim 20 9,5
Não 191 90,5
Etilista
Sim 84 39,8
Não 127 60,2
Pratica de atividade física
Sim 155 73,5
Não 56 26,5

n-frequência; %-porcentagem
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DISCUSSÃO
Em semelhança à pesquisa descrita por Gus et al.,7 na base 

populacional urbana do Rio Grande do Sul, o presente estudo 
também obteve predomínio do sexo masculino na amostra, 
assim como média de idade correspondente à quarta década 
de vida. No entanto, tais dados diferem com os encontrados 
por Souza et al.,8 no Mato Grosso do Sul, no qual o índice 
superior foi o do sexo feminino na quinta década de vida, fato 
que pode ser justificado pela diferença regional dos trabalhos.

Em relação aos fatores de riscos averiguados para o desen-
volvimento da HAS e demais doenças cardiovasculares, estes 
seguiram o sugerido pela VII Diretriz Brasileira de Hipertensão 
Arterial, que destaca dentre outros, o sedentarismo, a ingesta de 
álcool, o excesso de peso e a obesidade.9 Esses aspectos estão 
presentes nos estudos realizados nas distintas áreas do Brasil, 
como por exemplo, Carnelosso et al.10 em Goiânia, Marcopito 
et al.11 em São Paulo e Gus et al. 7 no Rio Grande do Sul.

A média obtida na população deste estudo foi correspon-
dente ao sobrepeso (26 kg/m2). De acordo com a IV Diretriz 
Brasileira de Obesidade, o IMC varia conforme a faixa etária 
e sexo, todavia, de modo geral, utiliza-se como referência o 
IMC 18,5 à 24,9 kg/m2 equivalente a um indivíduo eutrófico, 
enquanto acima desses valores constitui o sobrepeso até uma 
obesidade grave, considerando o preconizado pela Organi-
zação Mundial de Saúde.12

 Outra variável em destaque é a circunferência abdominal 
(CA), que em consoante a Diretriz supracitada retrata com 

significante fidedignidade a gordura visceral e a gordura 
corporal total do indivíduo, intrinsicamente correlacionados 
ao risco cardiovascular aumentado quando a CA for igual 
ou superior a 94 cm para homens e 80 cm para mulheres.12 

Partindo do pressuposto, ambos os sexos tiveram CA aumen-
tada, corroborando com os resultados de Carnelosso et al.10

Dos participantes, a maioria, cerca de 74,9% foram clas-
sificados como normotensos, o que pode ser atestado pela 
predominância do estilo de vida que foge do sedentarismo 
e pelo acompanhamento médico periódico relatado pelos 
mesmos. Da amostra 23,7% são hipertensos, em conformidade 
com a VII Diretriz Brasileira de Hipertensão Arterial que indica 
a hipertensão arterial para os valores pressóricos com elevação 
sustentada de ≥ 140 e/ou 90 mmHg.9 No estudo de Dórea, 
Lotufo13 as taxas de prevalência na população brasileira urbana 
adulta têm variado entre 22,3% na cidade de São Paulo.

Segundo Veiga et al.14 a PA aumentada é preponderante 
nos homens, ratificando o constatado na pesquisa, sendo, 
portanto o sexo feminino menos afetado com os níveis 
pressóricos elevados, o que contrapõe as perspectivas da 
Pesquisa Nacional de Saúde de 2013,9 que retrata a crescente 
hipertensão autorreferida em indivíduos do sexo feminino.

CONCLUSÃO
A prevalência de hipertensão arterial e de fatores de risco 

para a amostra analisada foi baixa entre os praticante de ati-
vidade física do Parque Flamboyant em Goiânia.
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INTRODUÇÃO
As doenças cardiovasculares (DCV) são responsáveis pela 

maior taxa de morbimortalidade além de representar elevados 
custos sociais e econômicos. As DCV têm sido estimadas em 
causar 17 milhões de mortes por ano, representando uma das 
formas mais comuns de morte no mundo.1 

Nas sociedades modernas a morbidade e a mortalidade 
ligadas às doenças infecciosas e má-nutrição diminuíram 
de forma bastante significativa,  enquanto doenças crônicas 
como a hipertensão arterial sistêmica (HAS) e a ateroscle-
rose, bem como suas complicações, emergem nos países 
desenvolvidos e naqueles em desenvolvimento como grandes 
problemas de saúde.2

FATORES DE RISCO CARDIOVASCULARES
Estudos epidemiológicos atuais demonstram que HAS, 

tabagismo, dislipidemias, diabetes mellitus (DM), intole-
rância à glicose, resistência à insulina, insuficiência renal 
crônica, história familiar, obesidade (desproporção cintura-
-quadril), sedentarismo, fatores psicossociais, idade, sexo, e 
deficiência de estrógeno são fatores de risco reconhecidos 
para o desenvolvimento futuro de DCV.3 Outros fatores de 
risco são considerados, onde várias substâncias dosadas 
no sangue têm demonstrado relação com risco coronário 
maior, valor total de homocisteína, lipoproteína, marcadores 
da função fibrinolítica (PAI-1, t-PA e d-dímero), fibrinogê-
nio e marcadores inflamatórios (proteína C reativa - PCR, 
interleucina 6 - IL-6, ICAM-1 e fator de necrose tumoral-a 
- TNF-a).4,5 Esses fatores de risco, isolados ou associados, 
determinam um processo acelerado de envelhecimento dos 
vasos, fazendo com que mais precocemente aconteça uma 
resposta endotelial.6-8 

Na dislipidemia, os lípides biologicamente mais rele-
vantes são os fosfolípides, o colesterol, os triglicérides e os 
ácidos graxos. Os fosfolípides formam a estrutura básica das 
membranas celulares; o colesterol é precursor dos hormônios 
esteroides, dos ácidos biliares e da vitamina D, além disso, 
como constituinte das membranas celulares, o colesterol atua 
na fluidez destas e na ativação de enzimas; os triglicérides são 
formados a partir de três ácidos graxos ligados a uma molécula 
de glicerol e constituem uma das formas de armazenamento 

energético mais importante no organismo, depositados nos 
tecidos adiposo e muscular; os ácidos graxos podem ser 
classificados como saturados (sem duplas ligações entre seus 
átomos de carbono), mono ou polinsaturados de acordo com 
o número de ligações duplas na sua cadeia. Bases fisiopatoló-
gicas das dislipidemias primárias mostram que o acúmulo de 
quilomícrons e/ou de lipoproteínas de densidade muito baixa 
(VLDL) no compartimento plasmático resulta em hipertriglice-
ridemia e decorre da diminuição da hidrólise dos triglicérides 
destas lipoproteínas pela lipase lipoprotéica ou do aumento 
da síntese de VLDL. O acúmulo de lipoproteínas ricas em 
colesterol como a lipoproteína de baixa densidade (LDL) no 
compartimento plasmático resulta em hipercolesterolemia, 
este acúmulo pode ocorrer por doenças monogênicas, em 
particular, por defeito no gene do receptor de LDL ou no gene 
da apo B100. Mais comumente, a hipercolesterolemia resulta 
de mutações em múltiplos genes envolvidos no metabolismo 
lipídico, as hipercolesterolemias poligênicas. Nestes casos, a 
interação entre fatores genéticos e ambientais determina o 
fenótipo do perfil lipídico.9

A HAS é a maior representante dos fatores de risco car-
diovasculares, cerca de 40% dos óbitos por doença arterial 
coronoriana (DAC) são resultantes de HAS.6,7,10 Estima-se que 
até o ano 2025 mais de 1,56 bilhões de pessoas no mundo se 
tornem hipertensas11 mantendo a HAS como um problema 
global de saúde pública12 e, embora, seja um fator de risco 
modificável ainda possui alta prevalência e baixas taxas de 
controle.13 O estudo de Framingham apontou que a HAS é 
um fator de risco independente para a mortalidade por DAC 
e acidente vascular encefálico (AVE).14

A compreensão completa sobre HAS é muito difícil de 
alcançar já que estas possuem características multifatoriais, 
que surgem da ação combinada de muitos genes, dos fatores 
ambientais e dos comportamentos de risco do indivíduo.15 
Junto aos demais fatores já citados anteriormente, a HAS é 
importante fator de risco para o desenvolvimento de DAC, 
que por sua vez, representa uma importante complicação do 
processo hipertensivo, e é mediada por mecanismos diversos 
que possuem em seu cerne o achado comum de disfunção 
endotelial. Quando presente, a DAC altera significativamente 
o prognóstico do hipertenso.16 
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HIPERTENSÃO ARTERIAL SISTÊMICA
A HAS pode estar associada ou mesmo fazer parte de um 

conjunto de fatores de risco metabolicamente interligados, 
os quais determinarão a presença futura de complicações 
cardiovasculares. É importante o conhecimento dos meca-
nismos envolvidos com o aumento da pressão arterial (PA) 
e o os níveis elevados das lipoproteínas ricas em colesterol. 
Evidências sugerem que a hipercolesterolemia colabora 
para a progressão da HAS por meio da ativação do sistema 
renina-angiotensina (SRA), da redução da disponibilidade de 
óxido nítrico e da disfunção endotelial. Outros mecanismos 
descritos são sensibilidade ao sal, secreção de substâncias 
vasoativas e enriquecimento das membranas celulares com 
excesso de colesterol. Esses mecanismos agem sinergicamente 
na exacerbação do processo aterosclerótico.17

A HAS figura discretamente atrás dos lipídios na lista de 
fatores clássicos para a aterosclerose, já que assim como no 
processo aterosclerótico a inflamação pode participar no 
desenvolvimento da hipertensão e representar um link patofi-
siológico entre essas condições.18 Dentre os fatores que ligam 
diretamente a HAS à DAC incluem um efeito lesivo direto 
da pressão sanguínea nas artérias coronárias, modificando o 
endotélio e propiciando o início e progressão da aterosclerose, 
além dos distúrbios metabólicos aos quais a HAS se associa e 
que são reconhecidamente aterogênicos.16

No paciente hipertenso coronariopata, o controle integral 
dos diversos fatores de risco se faz necessário, e dentre os 
mais importantes estão a mudança de hábitos, a redução 
do consumo de sal, a prática regular de exercícios físicos, 
a cessação do tabagismo e, quando necessário, o controle 
rigoroso do DM.16

Vem sendo fortemente demonstrado que a inflamação vas-
cular tem participação evidente na patofisiologia da HAS.19,20 
Desde então, a relação entre HAS e aterosclerose parece bas-
tante plausível, na qual, ambas são permeadas por alterações 
pró-inflamatórias através de mediadores, como moléculas 
de adesão leucocitárias, citocinas, fatores de crescimento, 
endotelina-1 (ET-1) e angiotensina II (Ang II).20

Estudos que relacionam HAS e inflamação foram dese-
nhados metodologicamente muitas vezes exclusivamente 
para demonstrar associação com marcadores inflamatórios, 
ainda com um número de participantes pequeno, que não 
permitem ajustes para outros fatores.21 A PCR ultrassensível 
parece ser o marcador mais forte e reprodutível da inflamação 
vascular. Este marcador parece induzir potente diminuição da 
transcrição e desestabilização da função do RNA mensageiro 
(mRNA) da enzima óxido nítrico sintase endotelial (eNOS) nas 
células endoteliais, tendo por resultado a redução na liberação 
de óxido nítrico constitutivo e induzível pelo endotélio.22

Sabe-se que os mecanismos fisiopatológicos envolvidos na 
gênese da HAS e da dislipidemia compartilham anormalidades 
metabólicas comuns, que podem agir sinergicamente ou até 
mesmo acelerar processo de aterogênese.17

DESENVOLVIMENTO DA ATEROSCLEROSE
A existência da aterosclerose é reconhecida há mais de 

500 anos, porém há 150 é considerada uma condição pato-
lógica.23 O processo aterosclerótico inicia-se na infância e é 

influenciado por fatores genéticos, dietéticos e pelo estilo de 
vida.24 No século 20, o número de pacientes afetados pela ate-
rosclerose aumentou dramaticamente e, a doença isquêmica 
devido à aterosclerose se tornou a primeira causa de morte 
no mundo em relação as doenças infecciosas no início do 
século.25 As lesões ateroscleróticas são chamadas de ateroma 
e caracterizam-se como espessamentos focais assimétricos do 
interior da camada íntima da artéria, constituído por células, os 
elementos do tecido conjuntivo, lipídios e debris celulares; já a 
DAC é caracterizada pela insuficiência de irrigação sanguínea 
no coração por meio das artérias coronárias.26,27

A aterosclerose é marcada pela perda da elasticidade 
vascular aliada a uma função anormal do endotélio, podendo 
ou não ocorrer um estreitamento obstrutivo do lúmen do 
vaso. O conhecimento crescente acerca dos mecanismos 
patofisiológicos da aterosclerose estabelece uma relação entre 
processos inflamatórios e oxidativos com a lesão da parede 
vascular. A acumulação de derivados de colesterol, lipídios e 
detritos da apoptose celular originam uma placa fibro-lipídica 
característica, o ateroma, susceptível a eventual ruptura e 
extravasamento para a corrente sanguínea.28

O desenvolvimento da placa aterosclerótica é um processo 
complexo, antecedendo a DAC sintomática por muitos anos 
e envolvendo uma série de respostas sistêmicas.29 Após o 
acúmulo de partículas lipoprotéicas na camada íntima, o es-
tresse oxidativo promove a liberação de citocinas e a atração 
de células inflamatórias que recrutam os lipídios, tornando-se 
células espumosas. Mediadores celulares ainda influenciam a 
liberação da sinalização de efetores, tais como metaloproteina-
ses de matriz (MMP) e a migração de células musculares lisas 
da camada média para a íntima. Subsequente elaboração da 
matriz extracelular, calcificação e fibrose ocorrem, resultando 
em uma cápsula fibrosa relativamente acelular em torno de 
um núcleo lipídico. Ruptura da placa e posterior trombose 
estão relacionadas a uma série de características, incluindo 
o tamanho e consistência da lesão, tensões de cisalhamento 
(shear stress), função endotelial e o grau de inflamação.30

A doença aterosclerótica das artérias coronárias epicár-
dicas, ao reduzir a luz arterial, provoca diminuição do fluxo 
sanguíneo coronário restringindo a perfusão miocárdica, já 
em estado basal, ou aumentos proporcionais quando há ne-
cessidade de maior fluxo.31 Menos frequentemente, trombos 
arteriais, espasmos e êmbolos coronários podem determinar 
redução do fluxo sanguíneo nas artérias coronárias epicárdi-
cas, levando a um desequilíbrio entre a oferta e a demanda 
de oxigênio a nível miocárdico.31 Esforço físico, estresse 
emocional, taquicardia ou HAS, associados à obstrução coro-
nária, alteram não só a demanda como a oferta de oxigênio, 
desencadeando isquemia miocárdica.30

Portanto, a doença aterosclerótica consiste numa entidade 
sistêmica de caráter não apenas obstrutivo, mas também infla-
matório, cuja manifestação inicial pode variar desde a morte 
súbita, como o infarto agudo do miocárdio (IAM), à doença 
arterial periférica. Deste modo, a mudança no estilo de vida, 
incluindo-se uma alimentação adequada restrita em sal, rica em 
fibras, vegetais e potássio; a prática de exercícios físicos regulares 
e uma vida não estressante compõem os pilares de sustentação 
da prevenção primária contra a doença aterosclerótica.32 Nos 
casos de doença instalada, além das mudanças no estilo de vida, 
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precisam-se tratar os fatores de risco modificáveis que levaram 
ao surgimento das lesões. E nos casos que surgem as compli-
cações, adiciona-se as primeiras o tratamento das últimas.32

A inflamação desempenha papel em todas as fases da ate-
rosclerose, incluindo a ruptura da placa e trombose.33 Apesar 
de seu papel no desenvolvimento da patologia aterosclerótica 
ainda ser incerto, tem-se mostrado que moléculas de adesão 
(p. ex., moléculas de adesão intracelular e vascular, ICAM-1 
e VCAM-1) permitem o contato dos monócitos ao endoté-
lio.33,34 Recentemente, estudos prospectivos bem conduzidos 
demonstraram que a inflamação precede o desenvolvimento 
de doença clínica e pode servir como um marcador para even-
tos futuros.35,36 Células envolvidas no processo aterosclerótico 
incluem células vasculares (endoteliais e musculares lisas), 
monócitos/macrófagos, linfócitos (T, B e células natural killer 
- NK), células dendríticas e mastócitos. Estas células secretam 
ou são estimuladas por fatores solúveis, incluindo peptídeos, 
glicoproteínas, proteases e um grande conjunto de citocinas.37

SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA E ESTRESSE 
OXIDATIVO

A aterogênese é um processo complexo no qual a com-
binação de fatores patogênicos ativam vias moleculares 
comuns que levam ao desenvolvimento das placas ateroscle-
róticas.38,39 Dentre essas vias, a ativação do SRA é uma das 
mais importantes.40

O SRA é uma cascata hormonal coordenada e um potente 
regulador na fisiologia humana atuando no controle da PA san-
guínea, volume e balanço hidroeletrolítico, afetando coração, 
vasculatura e rins.41,42 Sua ação sobre o controle da homeostase 
cardiovascular e demais funções fisiológicas relacionadas já 
estão bem estabelecidas, porém, é recente o conhecimento 
acerca da hiperatividade do SRA, o qual pode desempenhar um 
papel fundamental na fisiopatologia das DCV.43 Essa condição 
pode dar origem a uma série de efeitos deletérios - incluindo 
HAS, doença arterial coronariana (DAC), aterosclerose, doença 
cerebrovascular, eventos isquêmicos, entre outros.44

Integrante do SRA, a Ang II é um peptídio multifatorial, 
considerado o principal efetor deste sistema, com várias ações 
pleiotrópicas e ao interagir com o receptor AT1 desencadeia 
situações de vasoconstrição, proliferação, inflamação, estresse 
oxidativo, trombogênese e fibrose, podendo induzir à produ-
ção de fatores de crescimento e substâncias vasoativas, além 
de ter propriedades aterogênicas.45 Nas últimas décadas, o 
conhecimento em relação a este sistema foram expandidos 
com a descoberta de novas vias enzimáticas e peptídeos, que 
podem contrabalançar as ações deletérias da Ang II, como a 
Ang-(1-7).46 A Ang-(1-7), através da ligação ao seu receptor 
Mas,47 promove efeitos opostos ao da Ang II, como vasodi-
latação, potenciação do efeito bradicinina, inibição da proli-
feração, da trombogênese e da ECA.48,49 Já a ECA 2, enzima 
homóloga a ECA, cataliza a produção de Ang-(1-7) através 
da degradação da Ang I e da Ang II nos peptídeos protetores 
Ang-(1-9) e Ang-(1-7) respectivamente.50,51  A descoberta da 
ECA 2 e das vias nas quais atua foi de fundamental importância 
para a reconfiguração das ações do SRA.

O SRA pode exercer um papel fundamental na fisiopato-
logia da aterosclerose por desencadear uma série de eventos 

celulares e moleculares coordenados, observados nestas le-
sões. A Ang II regula a expressão de citocinas inflamatórias,52 
quando aumentada, estimula a disfunção endotelial, agindo 
de maneira pró-inflamatória e proliferativa, promovendo 
ativação de monócitos e de células endoteliais.53

A contribuição da Ang II no desenvolvimento da ate-
rosclerose pode ser constatada também através do valor 
terapêutico relacionado aos moduladores farmacológicos 
do SRA no tratamento das DCV de forma geral. O bloqueio 
farmacológico do SRA, tanto com o uso dos inibidores do 
receptor AT1 quanto inibidores da enzima ECA, culminam 
em redução do estresse oxidativo, inibição da inflamação e 
melhora da função endotelial, bem como redução do pro-
cesso aterosclerótico.54 A inibição dos variados componentes 
do SRA, como a renina, pode atenuar o desenvolvimento e 
as complicações do processo aterosclerótico em animais de 
experimentação e em seres humanos.55

O mecanismo molecular pelo qual o bloqueio farmacoló-
gico do SRA é capaz de atenuar o processo da aterosclerose 
é complexo e ainda não totalmente esclarecido, mas, possi-
velmente esteja ligado com o aumento da atuação do eixo 
contrarregulador das ações da AngII/AT1, o eixo da Ang-(1-7)/
Mas, além de parecer suscetível ao modo de inibição do SRA 
que foi empregado.55

Em estudo realizado pelo grupo de Daugherty, camun-
dongos knockout para o receptor do LDL foram tratados com 
diferentes moduladores do SRA: inibidores da renina, bloque-
adores do receptor AT1 e inibidores da enzima conversora da 
angiotensina (iECA). O efeito induzido pela intervenção farma-
cológica reduziu o tamanho da lesão aterosclerótica de maneira 
dose-dependente neste modelo, sem diferenças relativas quanto 
o tipo de modulação que o medicamento induzia ao SRA,56 
denotando uma via final comum envolvida com esta melhora.

As ações da Ang II na mediação do processo aterosclerótico 
parecem estar ligadas também a produção das espécies reativas 
de oxigênio (ERO´s). O aumento intracelular desses radicais 
induz à ativação de fatores de transcrição nuclear, os quais irão 
promover a expressão de genes pró-inflamatórios, bem como 
hipertrofia e hiperplasia vascular, e maior oxidação da partícula 
de LDL-colesterol.57,58 Interações entre o estresse oxidativo, 
HAS, dano endotelial e processo aterosclerótico têm sido es-
tabelecidas através da demonstração que a Ang II aumenta a 
produção dessas espécies,59 como o ânion superóxido (O2.-), 
o peróxido de hidrogênio (H2O2), o radical hidroxil (OH.), o 
óxido nítrico e o peroxinitrito (NO3-). Além disso, participa da 
cadeia enzimática de sinalização intracelular, com ativação em 
cascata de quinases e fosforilases, que participam do remode-
lamento vascular através da ativação do complexo enzimático 
NADPH/NADH oxidase.60 Na HAS, esses mecanismos estão 
exacerbados, o que aumenta a ativação das oxidases, gerando 
maior estresse oxidativo e suscetibilidade à aterogênese.61,62

Embora sejam produtos do metabolismo celular normal, 
reconhecidos por exercerem papéis dualísticos de efeitos 
benéficos e/ou deletérios para as espécies,59 as ERO´s me-
deiam o processo aterosclerótico através da modulação do 
tônus vascular e da atuação como segundos mensageiros em 
vias de sinalização específicas que culminam na proliferação 
celular, apoptose e modificações fenotípicas.

Os efeitos patofisiológicos das ERO´s dependem do tipo, 
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da concentração e do sítio específico de produção. Quando os 
níveis locais de ERO´s estão elevados, essas moléculas tendem 
a reagir de maneira danosa com proteínas, DNA, membranas 
celulares e outras moléculas. Quando em baixas concentra-
ções, entretanto, podem agir como segundos-mensageiros, 
modulando e mediando rotas de sinalização intracelular.63

Embora experimentalmente o desbalanço redox demons-
tre importante participação na patofisiologia da aterosclero-
se, os estudos clínicos como - Heart Outcomes Prevention 
Evaluation (HOPE) e o grupo Italiano per lo Estúdio della 
Sopravvivenza nell’Infarto miocardico (GISSI) - que testaram o 
efeito da vitamina antioxidante E não demonstraram qualquer 
redução dos eventos clínicos.64-66 Todavia, existem ressalvas 
metodológicas na condução destes estudos que podem expli-
car a ausência de alterações nos desfechos, denotando ainda 
a necessidade de novas vias de investigação e tratamento para 
sedimentar de vez os efeitos do estresse oxidativo.

DISFUNÇÃO ENDOTELIAL
O endotélio sintetiza importantes substâncias que desem-

penham papel fundamental sobre o controle vascular, tanto 
em situações fisiológicas quanto em processos patológicos, 
como as síndromes coronarianas. Sabe-se que a monocamada 
de células endoteliais atua como uma superfície não aderente 
para plaquetas e leucócitos, produzindo uma variedade de 
fatores regulatórios, como o óxido nítrico.67 Dessa forma, 
influenciando não somente o tônus vascular, mas também o 
seu remodelamento, por meio da produção de substâncias 
promotoras e inibidoras do seu crescimento.68 A disfunção 
nas células endoteliais leva a uma perda das propriedades 
antitrombóticas da parede vascular e corresponde ao início 
do processo aterosclerótico.67

Entre as múltiplas funções biológicas do endotélio, as re-
lacionadas à vasomotricidade incluem: síntese de substâncias 
relaxantes (vasodilatadoras) e antiplaquetárias, como fator de re-
laxamento derivado do endotélio (EDRF), fator hiperpolarizante 
derivado do endotélio (EDHF), prostaciclina (PGI2), prostaglan-
dinas e bradicinina; síntese de substâncias vasoconstritoras e 
ativadoras da agregação plaquetária ou do fator de contração 
derivado do endotélio (EDCF), como endotelinas (ET), endo-
peróxidos (prostaglandina H2 e tromboxano A2), leucotrienos, 
Ang II e ERO´s; receptor-modulador de substâncias vasoativas 
envolvidas na agregação plaquetária e coagulação, como 
acetilcolina, serotonina, trombina, nucleotídeos da adenosina, 
vasopressina e ácido araquidônico; metabolismo e inativação 
de catecolaminas e serotonina (via monoaminoxidase), outros 
produtos plaquetários e angiotensinases A e C.69

O óxido nítrico é produzido no endotélio pela eNOS, 
induzido pela enzima óxido nítrico sintase induzida (iNOS) e 
no sistema nervoso pela enzima óxido nítrico sintase neuronal 
(nNOS), sendo a chave do fator relaxante derivado do endoté-
lio, que desempenha um papel fundamental na manutenção 
do tônus e reatividade vascular. Além de ser o principal de-
terminante do tônus do músculo liso vascular, o óxido nítrico 
opõem-se as ações de potentes fatores constritores derivados 
do endotélio, tais como Ang II e ET-1.70 

O óxido nítrico inibe a ativação plaquetária e de leucó-
citos, mantendo o músculo liso vascular em um estado não 

proliferativo.71 Em condições basais, em indivíduos sadios, 
há tônus vasodilatador moderado e constante, causado pelo 
óxido nítrico endotelial se difundindo para as células da 
musculatura lisa vascular; se a formação basal de óxido nítrico 
cessa, aparecerá vasoconstrição.26

Contudo, além do óxido nítrico, o endotélio produz outras 
substâncias vasodilatadoras (EDHF, prostaciclinas, cininas) e 
também substâncias vasoconstritoras (Ang II e ET-1). Quando 
a função do endotélio é normal, há um equilíbrio entre a pro-
dução destas substâncias com uma tendência à vasodilatação. 
Durante um processo inflamatório, o endotélio é capaz de 
expressar as chamadas moléculas de adesão (selectinas e inte-
grinas), que permitem a ativação, o rolamento e a adesão de 
leucócitos à sua superfície. A oxidação do LDL, por exemplo, 
ativa a proteína-quinase C (PKC) e um fator de transcrição nu-
clear (NF-κB) e consequentemente, leva ao aumento da trans-
crição de vários genes (ECA, moléculas de adesão e citocinas). 
Desta forma, a exacerbação de uma resposta inflamatória e 
sua posterior cronicidade podem conduzir à disfunção endo-
telial, propiciando eventos pró-coagulantes, diferenciação das 
células musculares lisas vasculares e macrófagos, tendo como 
conseqüência o início da doença aterosclerótica.72

O termo disfunção endotelial refere-se à alteração da 
vasodilatação dependente do endotélio e a desregulação das 
interações endotélio - células sangüíneas, que causam uma 
inflamação localizada e posteriormente lesões vasculares e 
trombose. A disfunção endotelial ocorre quando os efeitos 
vasoconstritores se superpõem aos efeitos vasodilatadores, 
geralmente como resultado de uma diminuição da biodispo-
nibilidade de óxido nítrico, com perda de sua ação vásculo-
-protetora,73 por razões diversas como aumento da degrada-
ção do mesmo pelas ERO´S em estados patológicos como 
a HAS e aterosclerose.74 Além disso, com a vasoconstrição 
predominante, ocorre diminuição do relaxamento endotelial 
vascular para acetilcolina e queda do fluxo sanguíneo, como 
demonstrado por Sun e colaboradores em coelhos alimenta-
dos com colesterol, visto que essa menor vasodilatação pode 
ser ocasionada pela presença de placas de lipídios na aorta.75

Coelhos com 1% de suplementação de colesterol na dieta 
por 8-10 semanas apresentam prejudicada vasodilatação do 
endotélio na artéria carótida76 e anormalidades na síntese 
de óxido nítrico, demonstradas em vasos ateroscleróticos.77 
Considerando hiperlipidemia e aterosclerose, segmentos 
aórticos de coelhos hipercolesterolêmicos mostram redução 
significante de eNOS em relação aos animais-controle.78

Em situações patológicas, pode ocorrer o desacoplamento 
da eNOS, uma situação em que a transferência de elétrons 
na cadeia oxidativa não se completa adequadamente. Os 
elétrons vazam e são captados pelo oxigênio molecular, ge-
rando radicais livres, como o superóxido. O desacoplamento 
da eNOS é, portanto, um importante mecanismo inicial de 
disfunção endotelial.79 Pacientes com DAC tem importante 
disfunção endotelial e diminuição da disponibilidade de óxido 
nítrico, particularmente quando a DAC é severa e difusa.80,81 
O ferimento endotelial e a desnudação resultam na disfunção 
(vasoconstrição paradoxal em resposta a agentes vasodilatado-
res), que parece ser o evento inicial para o desenvolvimento 
da aterosclerose. Percebe-se, portanto, que o dano endotelial 
e sua disfunção são eventos iniciais da aterosclerose.26
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Nesse contexto, a HAS, a inflamação, as dislipidemias e a 
aterosclerose possuem em sua gênese e/ou em seus mecanis-
mos fisiopatológicos, alterações na função endotelial e quando 
associadas, potencializam a disfunção endotelial, que por sua 
vez perpetua a ação lesiva dos mesmos mecanismos citados, 
agravando a própria disfunção do endotélio.82 (Figura 1)

PA ELEVADA COMO DESFECHO PARA DAC: 
IMPORTÂNCIA DO CONTROLE PRECOCE

Além do tabagismo, índices elevados de colesterol sérico 
e DM, a PA elevada é um fator de risco envolvido no desen-
volvimento da DAC e AVE83-86. Assim, como outros fatores de 
risco, a PA elevada mensurada na infância87 ou no início da 
idade adulta pode culminar em um prognóstico desfavorável 
durante a idade adulta, resultando em desfechos como HAS e 
posteriormente aterosclerose, DAC e IAM88. Até o momento, 
um número limitado de estudos verificou associações entre a 
PA no início da idade adulta e o desenvolvimento em longo 
prazo de DCV ou AVE.

Em uma coorte de estudantes do sexo masculino, a PA foi 
mensurada aos 20 anos e associada ao risco de mortalidade 
por DAC 50 anos mais tarde.89,90 Resultados semelhantes 
foram relatados em um estudo com seguimento de homens 
suecos durante a meia-idade.91 Recentemente, o Harvard 
Alumni Health Study (HAHS) analisou a associação da PA no 
início da idade adulta com a mortalidade por DCV, contabi-
lizando os casos de HAS na meia-idade. Verificaram que a 
elevação da PA foi associada com um aumento significativo 
de 8% a 9% no risco de morte por DCV, enquanto a HAS na 
meia-idade foi associada com um risco duas vezes maior para 
o desenvolvimento de DAC.92

Com o progredir da idade, os níveis pressóricos diastólicos 
perdem gradativamente o seu impacto sobre a mortalidade 
cardiovascular. O processo de envelhecimento é acompa-
nho de elevação gradual da pressão sistólica secundária ao 
enrijecimento da parede das artérias. Antes de constituir-se 
em um processo benigno vinculado ao envelhecimento na-
tural, o desenvolvimento da HAS sistólica isolada em todas 
as idades, principalmente nas faixas etárias avançadas, é um 
determinante isolado de risco de eventos cardiovasculares.93

Há uma variabilidade individual quanto à propensão para 
desenvolvimento de doença vascular mais agressiva em porta-
dores de níveis semelhantes de HAS. Essa constatação sugere 
a necessidade de uma abordagem individual de aferição de 
risco de complicações cardiovasculares. Em uma abordagem 
clínica prática de avaliação do risco individual de um paciente 
portador de HAS leve, deve-se levar em consideração, além da 
coexistência de outros determinantes de risco cardiovascular 
(gênero masculino, idade avançada, elevação dos lípides 
séricos, tabagismo e intolerância à glicose), a evidência de 
acometimentos de órgãos-alvo: vasos retinianos, coração, rins 
e circulação cerebral.94 

Com o passar das décadas e a mudança da concepção da 
aterogênese e de todos os fatores de risco que a promovem, 
tem-se a compreensão que o ateroma culmina em doença 
cardíaca isquêmica, doença cerebrovascular e/ou doença vas-
cular periférica.95 Admitindo que todos os hipertensos essen-
ciais têm disfunção endotelial e que quanto mais acentuada 
for esta disfunção, pior é o prognóstico, os anti-hipertensivos 
que aumentam a biodisponibilidade do óxido nítrico deverão 
estar na linha de frente do regime terapêutico destes doentes. 
Por este meio, estaremos contribuindo de forma decisiva na 

Figura 1. A disfunção endotelial possui papel central nas alterações vasculares induzidas pelas DCV, podendo ser mediada diretamente 
pelos mesmos fatores de risco envolvidos com HAS, aterosclerose e DAC. A presença de disfunção endotelial por sua vez, pode mediar a 
patofisiologia das DCV.
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prevenção das complicações ateroscleróticas da HAS, como 
o AVE aterotrombótico, o IAM e outras manifestações da 
doença coronária.96

CONSIDERAÇÕES FINAIS
A doença aterosclerótica é considerada multifatorial, 

sendo os fatores que permeiam o desencadeamento dos 
processos ateroscleróticos, complexos e variados. A HAS 
apresenta-se como um importante fator de risco para o 
surgimento da aterosclerose e consequente desenvolvi-
mento da DAC. A redução na biodiponibilidade de óxido 
nítrico, junto com a formação de ERO´S na parede vascular, 
parecem ser os determinantes na disfunção endotelial. O 
tratamento farmacológico mostra-se capaz de modular a 
disfunção endotelial tanto em pacientes assintomáticos 
quanto em pacientes com DAC estabelecida. Assim, o 
tratamento com estatinas, inibidores da ECA, bloqueadores 
de receptor AT1, beta-bloqueadores, antioxidantes, entre 
outros, são capazes de modular o processo de disfunção 
endotelial e os fatores de risco intimamente ligados a este 
processo, como a HAS.97

Devido à ampla gama de fatores e mecanismos celulares 
envolvidos na patogênese da aterosclerose, é de suma impor-
tância o aperfeiçoamento e o surgimento de novas investiga-
ções experimentais e clínicas, com motivação translacional, 
capazes de beneficiar, de fato, o paciente. A prevenção passa 
pela identificação do conjunto dos fatores de risco, uma vez 
que a doença aterosclerótica consiste em uma síndrome 
sistêmica de alta complexidade, que exige controle apurado 
das comorbidades associadas. Assim, além de intervenções 
farmacológicas, faz-se necessária a mudança no estilo de vida 
dos pacientes, considerando a alimentação, a prática regular 
de exercícios físicos e a redução de estresse. 

Dados epidemiológicos mostram que a probabilidade de 
um indivíduo de 50 anos, sem exposição a fatores de risco, 
desenvolver um evento coronariano é de 6% em 10 anos.98 
A otimização terapêutica no controle pressórico e na redução 
dos níveis de colesterol deve ser alcançada, principalmente 
nos pacientes de alto risco para eventos cardiovasculares, 
juntamente às novas abordagens terapêuticas que estão sendo 
estabelecidas e testadas, visando à redução dos fatores que 
acarretam na disfunção endotelial.99
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RESUMO
Pacientes hipertensos com evento cardiovascular agudo requerem intervenção adequada com alcance precoce de metas 

pressóricas pré-definidas, para redução de risco absoluto e residual de desfechos fatais e não fatais. O presente caso clínico 
trata-se de um paciente obeso, hipertenso que apresentou  infarto agudo do miocárdio submetido a cateterismo e angioplastia 
com sucesso primário. Após alta da Unidade Coronariana, na enfermaria evoluiu com elevação dos valores pressóricos. Foram 
realizados teste de bioimpedância (para verificar volumetria) e avaliação da pressão central por tonometria de aplanação da 
artéria radial com Sphygmocor. A conduta a seguir foi orientada pelos resultados dos paramentos hemodinâmicos e realizada 
a escolha da medicação ideal para o tratamento.

Descritores: Infarto do Miocárdio; Hipertensão Arterial; Pressão Sistólica Central.

ABSTRACT
Hypertensive patients with an acute cardiovascular event require adequate intervention with early reach of pre-defined blood 

pressure goals to reduce absolute and residual risk of fatal and nonfatal outcomes. The present case is a hypertensive patient who 
presented acute myocardial infarction undergoing catheterization and angioplasty with primary success. After discharge from the 
Coronary Unit, the ward evolved with elevation of blood pressure values. Bioimpedance test (to verify volumetry) and evalua-
tion of the central pressure by tonometry of radial artery aplanation with Sphygmocor were performed. The following conduct 
was guided by the results of the hemodynamic parameters and the choice of the ideal medication for the treatment was made.

Keywords: Myocardial Infarction; Hypertension; Central Systolic Pressure.

Caso Clínico/Clinical Case

INTRODUÇÃO
 Estudos recentes têm evidenciado a importância do 

diagnóstico precoce e do alcance das metas pressóricas, 
uma vez que a demora em se alcançar as metas implica 
em aumento do risco absoluto e do risco residual para 
desfechos cardiovasculares.1

Alterações estruturais e mecânicas dos vasos, tais como 
espessamento da camada íntima-média e rigidez arterial, estão 
associadas ao envelhecimento e também são preditores de even-
tos cardiovasculares. A rigidez arterial pode ser predita a partir 
da VOP (velocidade da onda de pulso) entre a carótida comum 
e a artéria femoral comum. A medida da VOP é o padrão-ouro 
para a avaliação da rigidez arterial, uma vez que consegue avaliar 
os grandes ramos, essenciais na carga hemodinâmica.2

Em geral, existe mais de um fator levando à hiper-
tensão arterial e o uso de fármacos combinados, por 
agirem de forma sinérgica, em diferentes mecanismos, 
possui maior eficácia que o uso isolado de um fármaco 
na redução da pressão arterial. Outro ponto a favor da 
terapia combinada é ser possível usar doses menores dos 
fármacos em um único comprimido, de tomada única 
diária, facilitando a adesão do paciente e uma menor 
incidência de eventos adversos.3

Além disso, as diretrizes contemplam a possibilidade de 
combinação de fármacos já no estágio I da hipertensão. Pacientes 
com estágio I e alto risco cardiovascular devem ser considerados 
para uso combinado de fármacos. Essa estratégia de tratamento 
também pode ser estendida aos pacientes de médio e baixo risco.4

Rev Bras Hipertens 2017;Vol.24(4):170-2



171

Identificação do paciente
Idade: 57 anos.  Profissão: Empresário.
Peso e Altura: 135,6 Kg; 188 cm altura.

HISTÓRICO DO PACIENTE
Paciente hipertenso e diabético com mais de cinco anos 

de evolução. Obeso. 
Nega tabagismo e etilismo.
Paciente internado devido a infarto agudo do miocárdio 

sem supradesnível do segmento ST, submetido a cateterismo 
e angioplastia com implante de stent farmacológico em artéria 
descendente anterior. Recebeu alta da UTI com níveis pressó-
ricos discretamente elevados em uso dos seguintes fármacos: 
valsartana 320 mg/dia, hidralazina 75 mg/dia, hidroclorotiazida 
25 mg/dia, ticagrelor 180 mg/dia, metoprolol 50mg/dia, aspirina 
100 mg, trimetazidina mr 35 2x/dia e atorvastatina 80 mg. 

Na enfermaria evoluiu com piora dos níveis tensionais 
atingido pico de 200/100 mmHg.

Foi realizado teste de bioimpedância para verificar vo-
lumetria e nortear o tratamento e realizado exame com o 
aparelho Sphygmocor  para avaliação da pressão central.

Os dados dos exames bioquímicos são apresentados 
na Tabela 1.

CONDUTA TERAPÊUTICA
Com base nos dados apresentados pelo estudo CAFE,5 

visando a redução da pressão central e prevenção de novos 
eventos cardiovasculares e de acordo com VII Diretriz Brasileira 
de Hipertensão,4 que recomenda o uso de associação fixa, 
optamos por suspender a valsartana, hidralazina e hidroclo-
rotiazida e iniciar perindopril/anlodipino 7/5 mg VO após o 
jantar+ clortalidona 25 mg cedo. Mantido demais medicações.

Após 24 horas do início de perindopril/anlodipino 5/7mg/dia 
foi realizada nova avaliação da pressão central e nova 
bioimpedância. Houve redução importante dos valores 
pressóricos. (Tabela 2)

Os dados da bioimpedância são apresentados na Tabela 3.

Tabela 1. Exames bioquímicos.
Hemograma Normal
Glicemia mg/dL 205,1
HbA1c  % 8,9%
Creatinina mg/dL 0,91
Colesterol Total mg/dL 108,8
HDL mg/dL 54
LDL mg/dL 41,3
Ácido Úrico mg/dL 1,95
Triglicérides mg/dL 67,5
PCR ultrassensível 0,2

Tabela 2. Valores pressóricos.

PA inicial PA pós
200x100 mmHg 120x80 mmHg

Tabela 3. Dados da bioimpedância.

Bioimp.
Gordura Corporal

%
Gordura Corporal

Kg
IMC TMB Kcal/dia

Massa Magra
Kg

Massa Magra
%

Agua lts
Agua lt

%s
Pré 36,9 50 38,4 2094 85,6 63,1 62,7 46,2
Pós 38,9 52,7 38,4 2048 82,9 61,1 60,7 44,8

Biomp. = bioimpedância; IMC = índice de massa corporal; TMB = taxa de metabolismo basal.
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Exame 2.  Medida da pressão aórtica central após tratamento. 
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Figura 1. Medida da pressão aórtica central inicial.

Figura 2. Medida da pressão aórtica central após tratamento.
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ACOMPANHAMENTO DO PACIENTE
O paciente retornou após 45 dias sem sintomas ou queixas 

de efeitos adversos que pudessem ser relacionados ao uso do 
perindopril/anlodipino, mantendo PA 125/84 mmHg, aferida 
com aparelho automático Omron®. Realizado MAPA eviden-
ciando controle efetivo da pressão arterial na vigília e no sono.

CONCLUSÃO
De igual importância quanto o diagnóstico é a avalia-

ção de forma precisa dos paramentos hemodinâmicos do 
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paciente, o que influencia diretamente no sucesso da escolha 
da medicação ideal para o tratamento. Além disso, estratifi-
car o paciente quanto aos riscos associados e estabelecer e 
alcançar as metas pressóricas recomendadas muda a história 
natural da hipertensão, reduzindo a morbimortalidade por 
doenças cardiovasculares e elevando a expectativa de vida. 
Para isso temos que lembrar que o fármaco escolhido deve 
ter meia vida longa, poucos efeitos adversos e ser eficaz na 
proteção cardiovascular. A combinação fixa perindopril/
anlodipino  permitiu ao paciente alcançar a meta pressórica 
de maneira rápida, eficaz e com excelente tolerabilidade. 
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Caso Clínico/Clinical Case
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CEREBRAL ANEURYSM ASSOCIATED WITH COARCTATION OF AORTA IN 
FEDERATED MASTER SOCCER: REPORT CASE
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RESUMO
A Coarctação de Aorta (CoA) é uma doença congênita que causa estreitamento do vaso ao longo de seu trajeto. Corres-

ponde aproximadamente 5% das doenças cardíacas congênitas. A CoA frequentemente ocorre no arco distal ou na região 
descendente. As manifestações clínicas são diversas, sendo a hipertensão arterial um marcador importante de gravidade e 
lesões em orgãos-alvo. Muitos apresentam cefaleia, tontura, pulsação da cabeça e pescoço, fraqueza, claudicação de mem-
bros inferiores. Os aneurismas cerebrais correspondem a 50% nos pacientes com CoA, descritos em 1871 por Eppinger. 
A fisiopatologia é incerta, contudo é de conhecimento o baixo risco de ruptura e que seu tamanho é  menor que os demais 
aneurismas.  Raramente os aneurismas são encontrados em pessoas acima de 50 anos sendo mais comum entre 20-30 anos.
Os pacientes que sobrevivem após os dois anos sem intervenção evoluem sem complicações nas maioria dos casos. Relato de 
Caso: paciente, 46 anos, engenheiro e jogador de futebol de salão master federado desde os 15 anos de idade. Apresentou-se 
na emergência com quadro de cefaleia de forte intensidade, a pior da vida, com paraparesia de membros inferiores, náuseas 
e vômitos. Ao exame físico estava em mal estado geral, sopro sistólico contínuo em região interescapular e sopro em diamante 
em região de precordio, pressão arterial de 180 x100 mmHg, normocardio, força muscular grau 2 em membros inferiores, 
ausência de pulsos pediosos em membros inferiores e anisocoria. Realizado tomografia de crâneo que evidencia a hemorragia 
subaracnoidea fisher 2, posteriormente com a angiotomografia cerebral constatou dois aneurismas saculares. Realizado ele-
trocardiograma, ecocardiograma  e fundo de olho sem lesões de órgãos-alvo. Devido à característica do sopro evidenciado no 
exame e ao Rx de tórax com  Sinal de Rosler e 3 invertido solicitou-se uma angiotomografia de aorta que mostrou uma CoA 
da aorta descendente. Comentários: o caso apresentando apresenta um paciente de 46 anos, jogador de futebol profissional 
sem sintomas até o presente momento, em tratamento irregular para hipertensão arterial desde os 24 anos de idade. Na grande 
maioria dos casos de CoA os pacientes adultos  jovens e idosos evoluem com lesões de órgãos-alvo e complicações decorrentes 
da hipertensão de longa data. O presente caso demonstra a necessidade de um exame físico completo, a investigação ativa 
de hipertensão secundária em pacientes jovens.

Descritores: Coarctação de Aorta; Aneurisma; Diagnóstico.

ABSTRACT
Coarctation of the Aorta (CoA) is a congenital disease that causes narrowing of the vessel along its way. Measure up 5 % of 

congenital heart disease. CoA often occurs in the distal arch or descending aorta. Clinical manifestations are diverse, arterial 
hypertension being an important marker of severity and lesions in organs, many show with headache, dizziness, pulsation of 
the head and neck, weakness, claudication of the legs. Described in 1871 by Eppinger, Cerebral aneurysms correspond to 
50% in patients with CoA. Rarely, aneurysms are found in people over 50 years of age and are more common in the 20-30 
year age group. Patients who survive without the necessity of intervention, after two years, have being develop uncomplicated. 
Case Report: patient, 46 years old, engineer and federated master soccer player since 15 years old. Admited in the  emergency 
department reporting the worst headache of his life, associated, paraparesis of lower limbs, nausea and vomiting. At physical 
exam: continuous systolic murmur in interscapular region and diamond shaped systolic murmur at precordium. Arterial blood 
pressure was 180 x100 mmHg, normocardium, muscle strength level 2 in lower limbs , absence of pedis’s pulses in lower limbs 
and anisocoria. Cranial CT scan showed hemorrhage subarachnoid (Fisher 2) and the cerebral angiotomography revealed two 
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saccular aneurysms. Electrocardiogram, echocardiogram and fundus of the eye without lesions. Owing to the characteristic of 
the murmur evidenced at physical exam and the Rosler’s Signal, “3 Sign”  seen and at chest X- Ray, an aortic angiotomography 
was performed which showed a Coa of the descending aorta. Conclusion: the case presents a patient of 46 years, professional 
soccer player with no symptoms until the present moment, in irregular treatment for hypertension since the 24 years of age. In 
majority of cases of CoA, young-adult and elderly patients develop with target organ damage and complications resulting from 
long-standing hypertension. Therefore, a complete physical examination, the active investigation of secondary hypertension 
in young patients, becomes essential.

Keywords: Coarctation of the Aorta; Aneurysm; Diagnosis. 

INTRODUÇÃO
A maioria das doenças vasculares afetam concomitante o 

coração e o cérebro.  As complicações cardiocerebrovascula-
res pelas cardiopatias congênitas incluem: acidente vascular 
encefálico isquêmico causado pela síndrome de hiperviscosi-
dade em cardiopatias cianóticas; acidente vascular encefálico 
embólico devido a endocardite infecciosa; dissecção arterial 
do território carvicocefálico ou a associação de coarctação de 
aorta e aneurismas cerebrais.1 

A coarctação de aorta é uma doença congênita que causa 
estenose hemodinamicamente significativa da luz do vaso, 
correspondendo 5 % das cardiopatias congênitas.2. A coarc-
tação é duas a cinco vezes mais comum no sexo masculino 
apresentando alto grau de associação com disgenesia gonodal 
(Síndrome de Turner) e com valva aórtica bicúspide.3

A coarctação simples (as quais não envolvem outras ano-
malias intracardíacas) é a forma mais comum detectada em 
adultos. As manifestações clínicas variam de acordo com o local 
da coarctação e o grau de estenose. A maioria dos pacientes 
procura o serviço de saúde por hipertensão ou diferença pressó-
rica entre os membros inferiores e superiores. Alguns pacientes 
apresentam dores de cabeça, tonturas, pulsatilidade do pescoço 
e da cabeça, dormência, fraqueza, dores intermitentes e claudi-
cação intermitente, pela hipotensão, em membros inferiores.4 
As anormalidades associadas incluem valva aórtica bicúspide 
na maioria dos casos (80 %), aneurismas intracranianos, mais 
prevalentes no círculo de Willis, e aneurismas das artérias 
intercostais. A definição de coarctação significativa requer um 
gradiente superior a 20 mmHg através do sítio de coarctação 
na angiografia, com ou sem hipertensão sistêmica proximal.3

A ruptura de aneurismas cerebrais são as causas mais 
comuns de hemorragia subaracnoidea. Os aneurismas são 
formados em ramos e/ou sub-ramos das artérias cerebrais 
devido à fragilidade de suas paredes, secundária ao stress 
pressórico. A hipertensão arterial é um gatilho para a hemor-
ragia subaracnoidea.5  A incidência e o risco de ruptura estão 
relacionados com a morfologia do aneurisma, população e 
o método de estudo. No geral, a incidência de aneurismas 
intracranianos é de, aproximadamente, 2,3-% na população. 
A maioria dos aneurismas são pequenos (< 10 mm) e o risco 
de ruptura de 0,7% ao ano.6

A apresentação clássica da hemorragia subaracnoidea é 
descrita como a “pior dor de cabeça” da vida do paciente, com 
início súbito, náuseas, vômitos e rebaixamento do nível de 
consciência.7 Por volta de 10-15% dos pacientes com hemor-
ragia subaracnoidea evoluem para morte antes da chegada no 
serviço de emergência.8  Eppinger, em 1871, descreveu pela 

primeira vez a associação da coarctação de aorta e aneurismas 
cerebrais correspondendo, aproximadamente, 0,9-1,9% dos 
pacientes com a cardiopatia congênita. Contudo a ruptura 
dos aneurismas nesta população é alta, com uma incidência 
de 4,8%; comparativamente, a incidência de ruptura de 
aneurismas na população geral de 1%.9

 A etiologia não é bem estabelecida, contudo os registros 
demonstram maior incidência em jovens (em média 25 anos) 
e raramente acima de 50 anos. A maioria dos aneurismas são 
pequenos com baixa probabilidade de ruptura.10  Há duas 
teorias que explicam a associação de coarctação de aorta e 
aneurismas cerebrais. O primeiro sugere que há um fator he-
reditário, responsável pelas lesões vasculares e o segundo im-
plica que a hipertensão mal tratada como a principal causa.11

O diagnóstico precoce e controle pressórico são os pila-
res do tratamento dos pacientes com ambas patologias. As 
terapias para coarctação de aorta incluem balão ou stent por 
angioplastia e endoprótese vascular, porém apresentam risco 
de ruptura do balão, dissecção coronariana, formação de 
aneurisma, trombose, hipertensão maligna e morte.8

RELATO DE CASO
Paciente do gênero masculino, 46 anos, branco, casado, 

engenheiro, jogador máster de futebol de salão, natural e 
procedente de São Paulo. Paciente refere quadro de dor 
de cabeça há dois dias da admissão hospitalar. No setor de 
emergência relatava cefaleia de forte intensidade, “pior da 
vida”, holocraniana, sem fatores de piora ou melhora. Con-
comitantemente apresentava náuseas, vômitos e paraparesia 
de membros inferiores.

Antecedentes pessoais
• Hipertensão diagnosticada na adolescência.
• Relatava uso de captopril 50mg/dia em dose única 

irregularmente.
• Jogador de futebol de salão master federado pelo estado 

de São Paulo.
• Sem internações ou acompanhamento médico previamente.

Antecedentes familiares
• Pai, mãe e irmãos saudáveis, sem histórico de hipertensão.

Hábitos e vícios
• Nega tabagismo, etilismo ou uso de drogas ilícitas

Exame físico
• Regular estado geral, eupneico, acianótico, anictérico, 

corado, hidratado.Peso: 58 kg.Altura: 172cmIMC: 19,6.
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Temperatura: 37,1oC.Frequência Cardíaca: 100 bpm.PA 
(médias).Membro Superior Esquerdo: 154 x 94 mmHg.
Membro Superior Direito: 148 x 89 mmHg.Membro Inferior 
Direito: inaudível.Membro Inferior Esquerdo: inaudível.

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

• Sistema Cardiovascular: ictus dentro do limite da norma-
lidade, bulhas rítmicas normofonéticas com sopro holos-
sistólico em região interescapular e sopro em diamante 
em região de precordio. sistema Respiratório: Murmúrio 
Vesicular presente sem ruídos adventícios. 

• Abdome flácido, plano, ruído hidroaéreo presente, sem 
massas palpáveis, ausência de sopros abdominais, ausência 
de visceromegalias.

• Extremidades: ausência de edemas, tempo de enchimento ca-
pilar preservado, ausência de pulsos em membros inferiores.

• Neurológico: paraparesia de membros inferiores bilateral 
e anisocoria.

Evolução
Tendo em vista o quadro clínico e o exame físico; foi 

realizado uma tomografia de crâneo que evidenciou hemor-
ragia subaracnoide aguda Fisher II. Iniciado nitroprussiato 
de sódio intravenoso 0,42 ug/kg/min, visando seu controle 
até a resolução do aneurisma com alvo sistólico máximo de 
160 mmHg, nimodipina via oral 60 mg de 4/4 h por via oral, 
iniciado fenitoína via oral na dose de 100 mg via oral de 8/8h 
e analgésicos para controle da dor.

Após estabilização do quadro clínico foi realizado angio-
tomografia (Figura 1) para avaliar a topografia dos aneurismas, 
evidenciando dois aneurismas saculares projetados em terri-
tório de ambas artérias cerebrais médias.

No aguardo da clipagem dos aneurismas pela neuroci-
rurgia foi solicitado exames pré-operatórios. Pelo fato do 
paciente apresentar ausências de pulsos pediosos e um sopro 
característico de coarctação de aorta; além dos exames labo-
ratoriais (Quadro 1), eletrocardiograma (Figura 2) e radiografia 
de tórax (Figura 3) a angiotomografia de aorta (Figura 4)  se 
tornou imperativa para o seguimento do caso.

O ecocardiograma realizado no pré-operatório demons-
trou septo de 7mm, parede posterior com 9 mm, diâmetro 
diastólico do ventrículo esquerdo de 54mm e átrio esquerdo 
com 32 mm. A fração de ejeção era preservada (73%). O ín-
dice de massa com 81,9 g/m2.  Fundo de olho sem evidências 
de retinopatia hipertensiva.

 Realizado clipagem dos aneurismas pela neurocirurgia 
e posteriormente angioplastia por balão para tratamento da 
coarctação, sem intercorrências.

DISCUSSÃO
A hipertensão arterial secundária tem prevalência de 3-5% 

e o tratamento da causa pode curar ou melhorar o controle da 

Quadro 1. Laboratório no momento da admissão na Unidade de Terapia Intensiva.

Glicemia de jejum: 84mg/dl Creatininina:0,7 mg/dl Albumina Urinária: 22mg/24h AST: 30 IU/L
Hb glicada: 5,8% Na: 138 mEq/l TSH:2,35 µIU/ml ALT: 33 IU/L
Uréia:20 K: 4,2 mEq/l CK: 70 IU/l U1: normal
Colesterol Total: 161 mg/dl Triglicérides: 84 mg/dl LDL: 80 mg/dl HDL: 64 mg/dl

pressão arterial. O clínico deve sempre suspeitar de hipertensão 
secundária em um paciente com início de hipertensão antes 
dos 30 anos ou hipertensão grave após os 55 anos, hipertensão 
acelerada/maligna, hipertensão resistente, uremia ou piora da 
função renal após o uso de inibidores da enzima de conversor 
de angiotensina ou bloqueadores da renina, edema pulmonar 
súbito inesperada, irritabilidade e cefaleia diurna, sonolência 
diurna, diminuição e/ou ausência de pulsos.

A coarctação de aorta cuja constrição da aorta se encontra 
próxima ao canal arterial é uma causa rara de hipertensão se-
cundária. Normalmente os sintomas são incaracterísticos como: 
epistaxes, cefaleia e fraqueza nas pernas aos esforços. Quando 
o paciente evoluiu com insuficiência cardíaca, dissecção de 
aorta ou hemorragia subaracnoidea o diagnóstico é facilitado.12 

As complicações são incomuns nos pacientes sobrevi-
ventes após os 2 anos de idade.3 Como demonstrado neste 
caso clínico, a hemorragia subaracnoidea após ruptura de um 
aneurisma, hipertensão arterial em um paciente adulto jovem, 
além do exame físico; o diagnóstico de Coarctação de aorta 
foi aventado pela equipe médica. 

Os sintomas clínicos nos pacientes com coarctação podem 
ser vagos, contudo neste caso o paciente era previamente 
assintomático até o evento do acidente vascular hemorrágico; 
nunca apresentara sintomas de claudicação de membros in-
feriores nos treinos e/ou jogos de futebol de salão.  A grande 
maioria dos estudos de coarctação de aorta descreve que os 

Figura 1. Pequeno aneurisma sacular projetado superiormente na 
bifurcação da artéria cerebral média direita, apresentando paredes 
irregulares, medindo 0,5 x 0,4 cm, com colo estimado em cerca de 
0,2 cm e um aneurisma sacular projetado superiormente no segmento 
M1 da artéria cerebral média esquerda, medindo 0,4 x 0,3 cm, com 
colo medindo cerca de 0,2 cm.
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sintomas de claudicação intermitente são raros na população 
adulta, exceto se há coarctação de aorta abdominal conco-
mitante. Contudo não há relatos na literatura de pacientes 
adultos jovens atletas profissionais com coarctação de aorta 
significativa assintomáticos.

Especificamente para pacientes com coarctação de aor-
ta, os riscos e benefícios de exercícios físicos são escassos, 
no entanto sabe-se que há uma redução da capacidade 
aeróbica, mesmo após a correção cirúrgica. Recente revisão 

Figura 2. Eletrocardiograma da admissão na Unidade de Terapia Intensiva. Ritmo sinusal, eixo 30-60 graus, sem alterações.

Figura 3. Radiografia de Tórax da admissão no Pronto Socorro. Sinal 
de Rosler evidente na quarta costela superior e o sinal do 3 invertido 
(áreas dilatadas pré e pós estenose na aorta descendente).

Figura 4. Angiotomografia de aorta com estenose na sua porção descendente 
no terço proximal com colaterais entre as áreas pré e pós-estenóticas.

sistemática publicada no Journal of Human Hypertension 
em 2017 demonstrou que a atividade física recreativa nos 
pacientes com coarctação de aorta carece de evidências na 
literatura médica. 

A hipertensão arterial não controlada de longa data, 
evidenciado nos pacientes com hipertensão secundária não 
tratados, especialmente nos pacientes com coarctação de 
aorta leva a um aumento da progressão da doença arterial 
coronariana, hipertrofia ventricular esquerda, insuficiência 
cardíaca congestiva. No sistema nervoso é responsável por 
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Figura 5. Angiotomografia de aorta descendente evidenciando grande 
número de colaterais entre a área pré e pós estenótica. 

causar acidente vascular encefálico e no sistema geniturinário 
provoca nefroesclerose e insuficiência renal crônica.

No entanto, o presente caso demonstra um paciente com 
uma coarctação de aorta significativa sem lesões de órgãos-
-alvo, exceto a formação dos aneurismas cerebrais a qual 
atualmente não há uma explicação fisiopatológica evidente 
da associação entre as duas patologias. Os demais exames 
subsidiários, eletrocardiograma, ecocardiograma, albumina 
urinária e fundo de olho sem alterações. 

A formação de colaterais entre as áreas pré e pós estenóti-
ca, evidenciadas na angiotomografia de aorta (Figura 5), seria 
a provável explicação da ausência de lesões em órgão-alvo e 
do caráter assintomático, em um paciente jogador de futebol 
de salão profissional. 

O presente caso demonstra a associação rara entre duas 
patologias graves, com alto grau de morbimortalidade se não 
tratadas precocemente.  A hipertensão secundária, diagnosti-
cada precocemente, diminui a chance de complicações sendo 
o exame físico e a anamnese os pilares para o diagnóstico em 
muitos casos de hipertensão secundária.
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