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HIPERTENSAO COMO FATOR DE RISCO CARDIOVASCULAR
HYPERTENSION AS A CARDIOVASCULAR RISK

Fernando Focaccia Povoa'?

RESUMO

A hipertensao arterial (HA), condicao multifatorial caracterizada pela elevacao sustentada dos niveis pressérico, se associa
a distarbios metabdlicos, alteragoes funcionais e estruturais de 6rgaos-alvo mantendo associagao independente com eventos
como: morte subita, acidente vascular encefalico, infarto agudo do miocardio, insuficiéncia cardiaca, doenga arterial periférica
e doenga renal cronica. A incidéncia cumulativa de IC na populagdo entre 70-79 anos hipertensa se eleva a medida que as
cifras pressoricas (PAS e/ou PAD) aumentam. A HA é o pilar principal do mecanismo aterosclerético, independentemente da
existéncia de muitos estudos, uma vez que o processo de formagao da placa aterosclerética, raramente, ocorre em segmentos
do sistema circulatério com baixo regime pressorico (artérias e veias pulmonares). Aproximadamente 80% dos pacientes com
acidente vascular encefélico apresentam-se com hipertensdo arterial no departamento de emergéncia. A pressao de pulso (PP)
é caracterizada pela diferenca da PAS pela PAD. Muitas evidéncias sugerem que a ampla pressao de pulso aumenta o risco
cardiovascular ou todas as causas de mortalidade. Atualmente o combate aos fatores de risco cardiovasculares é de extrema
importdncia para prevencao de morte de etiologia cardiovascular.

Descritores: Hipertensao Arterial; Fator de Risco.

ABSTRACT

Hypertension (HA), a multifactorial condition characterized by sustained elevation of pressure levels, is associated with
metabolic disorders, functional and structural alterations of target organs, maintaining an independent association with events
such as sudden death, stroke, acute myocardial infarction, heart failure, peripheral arterial disease, and chronic kidney di-
sease. The cumulative incidence of heart failure in the population between 70-79 years of age increases as blood pressure
(SBP and/or DBP) increases. The atherosclerotic mechanism, independently of the existence of many studies, since the process
of atherosclerotic plaque formation rarely occurs in segments of the circulatory system with a low blood pressure (arteries and
pulmonary veins). Approximately 80% of stroke patients present with arterial hypertension in the emergency department. Pulse
pressure (PP) is characterized by the difference of SBP by DBP. Much evidence suggests that increased pulse pressure increases
cardiovascular risk or all causes of mortality. Currently, the fight against cardiovascular risk factors is extremely important for
the prevention of death of cardiovascular etiology.

Keywords: Hypertension; Risk factor.

|NTRODU(;AO gastos anuais de aproximadamente 76 bilhes de délares
nos Estados Unidos.?

No Brasil, HA atinge aproximadamente 32,5% da popu-
lagdo adulta, 60 % dos idosos, contribuindo diretamente para
50% das mortes por doenga cardiovascular (DCV), sendo res-
ponsavel pela alta frequéncia de internagées no Brasil. Contudo
dados do Sistema de Informagdes Hospitalares do SUS, hd uma

A hipertensao arterial (HA), condigdo multifatorial ca-
racterizada pela elevagdo sustentada dos niveis pressorico,
se associa a disttrbios metabdlicos, alteracoes funcionais e
estruturais de 6rgaos-alvo mantendo associagao indepen-
dente com eventos como: morte sabita, acidente vascular

encefélico, infarto agudo do miocardio, insuficiéncia cardi- reducao da tendéncia de internacao por HA ( 98,1/100.00
aca, doenga arterial periférica e doenca renal cronica." A habitantes em 2000 para 44,2/100.000 habitantes em 2013).?
prevaléncia elevada da HA torna-se a causa mais comum O conceito de pré-hipertensao, estabelecido pela VII Diretriz

de atendimentos em ambiente ambulatoriais em todo o de Hipertensdo Arterial da Sociedade Brasileira de Cardiologia,
mundo e; com elevada morbidade e mortalidade apresenta  caracterizada por pressao arterial sistélica (PAS) entre 121 e 139
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e/ou pressao arterial diastélica (PAD) 81-89 mmHg associou-se a
maior risco de desenvolver HA e lesdo de 6rgaos-alvo no futuro.*
Aproximadamente um tergo dos eventos cardiocerebrovasculares
relacionados aos eventos cardiovasculares atribuiveis a pressao
arterial ocorrem em individuos pré-hipertensos.®

Em uma base de 61 estudos observacionais prospectivos,
o risco cardiovascular aumenta logaritmicamente a partir de
PAS 115 mmHg-180 mmHg e PAD 75 mmHg-105mmHg. O
aumento de 20 mmHg e 10 mmHg da PAS e PAD, respecti-
vamente, dobram o risco de morte por acidente vascular en-
cefélico, insuficiéncia cardiaca ou outras doencas vasculares.®

HIPERTENSAO ARTERIAL E INSUFICIENCIA
CARDIACA

A HA encontra-se frequentemente associada a insuficiéncia
cardiaca (IC), quer como causa, quer como fator de agrava-
mento da doenga. Em 2010, com o crescimento da populagao
idosa, a prevaléncia da IC aumentou exponencialmente, sendo
55% dos casos com fragao de ejegao reduzida. A IC isquémica
é principal etiologia no Brasil (29,7%), seguido da hipertensiva
(20,8%) ; e desde o estudo de Framingham, com 142 casos de
IC encontrados em um periodo de 16 anos, a HA se apresenta
como um importante fator de risco. HA esta associado com o
desenvolvimento de IC, antecedendo 91% casos. Os pacientes
hipertensos, independente do género, apresentam 2-3 vezes de
desenvolver IC em comparacao com a populagao normotensa.”

A incidéncia cumulativa de IC na populagao entre 70-79
anos hipertensa se eleva a medida que as cifras presséricas
(PAS e/ou PAD) aumentam. Pacientes com PAS> 160mmH e
PAD>100 mmHg apresentam uma incidéncia cumulativa de
14 %, por outro lado normotensos apresentam 6%.° (Figural)

O estudo SOLVD, que englobava pacientes com disfungao
ventricular sintomatica (CFII/Ill pela NYHA) e assintomatica,
observou que aproximadamente 40 % relatavam histéria fa-
miliar de HA e 22% eram hipertensos estagio 2 (PAS > 140
mmHg), demonstrando a grande importancia da HA entre os
pacientes com disfuncao ventricular.’

O Veterans Administration Cooperative Study revelou que o
grupo de hipertensos tratados com as medicagoes preconizadas
na década de 70 nado apresentavam insuficiéncia cardiaca e
apresentavam uma diminuigdo da incidéncia cumulativa da
morbidade em 5 anos de seguimento.”® O estudo UKPDS foi ca-
tegdrico documentando que a pressao arterial deve ser reduzida
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Figura 1. Incidéncia cumulativa da IC de acordo com a pressao arterial
sistélica e diastdlica

intensamente. Os pacientes com tratamento convencional
apresentavam incidéncia de 0,8% de desenvolver IC, contudo
com o tratamento intensivo apresentaram incidéncia de 0,4%,
com uma redugao relativa dos quadros de IC de 56%.""(Figura 2)

PAPEL DA HA NA SINDROME
CORONARIANA AGUDA

Nos pacientes com evento coronariano agudo, a preva-
[éncia de HA é de 31 a 59%."? Atualmente, o impacto dos
pacientes com sindromes coronarianas aguda ( incluindo
sindrome coronariana aguda com supradesnivelamento do
segmento ST (SCACSST), infarto agudo do miocarido sem
supradesnivelamento do segmento ST (IAMSSST) e angina
instavel) ainda é controverso com poucos dados na literatura.'

A prevaléncia da HA na populagao aumenta progressi-
vamente com a idade, independente do género, contudo é
maior na populacao idosa afrodescendente nos quais a HA
é um forte fator de risco para doenga arterial coronariana em
comparagao a populagao branca. Aproximadamente 54% dos
americanos, entre 65 e 74 anos, sao hipertensos; enquanto nos
afrodescendentes a prevaléncia é de 72%. Com 41021 pacien-
tes, o GUSTO-1 trial, avaliou pacientes que se apresentavam
no departamento de emergéncia com SCACSST com 6 horas
de apresentacao do inicio dos sintomas. A prevaléncia de HA,
ap6s randomizagao para administracao de diferentes trombo-
liticos, foi 38,1%.'* No GISSI-2, (Gruppo Italiano per lo Studio
della Streptochinasi nellInfarto) com mais de 20491 pacientes,
35% eram hipertensos cujo tratamento com estreptoquinase
foi realizado na vigéncia de um evento coronariano."
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Figura 2. Pressao Arterial Sistélica e Pressao Arterial Diastdlica em um
seguimento de 9 anos. 267 pacientes no controle intensivo de pressao
e 156 no controle convencional
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Mais recente, diversos registros avaliaram a prevaléncia de
hipertensos nos pacientes submetidos a angioplastia primdria
com SCACSST. O SYMPHONT trial revelou que 50% da popu-
lacdo estudada era hipertensa, demonstrando uma divergéncia
dos estudos prévios. No entanto a grande maioria dos registros
que avaliaram hipertensos submetidos a angioplastia apre-
sentaram uma prevaléncia média de 50,6%."® Todos estudos
demonstraram que os pacientes com SCACSST eram na grande
maioria idosos, mulheres, afrodescentes, comorbidades como
diabetes, hipercolesterolemia, insuficiéncia renal, insuficiéncia
cardiaca e eventos cardiocerebrovasculares prévios.'”

A interrelacao entre HAS e doenca aterosclerética corona-
riana é complexa e um aspecto fundamental da sua patogéne-
se que deve ser enfatizado € a existéncia de diversos cofatores
aterogénicos interagindo entre si, com um efeito multiplicativo
ao da hipertensao arterial como a dislipidemia, intolerancia
a glicose, tabagismo e obesidade. A HA é o pilar principal
do mecanismo aterosclerético, independente da existéncia
de muitos estudos, uma vez que o processo de formagao da
placa aterosclerética, raramente, ocorre em segmentos do
sistema circulatério com baixo regime pressérico (artérias e
veias pulmonares).'®

A relacao entre HA e infarto agudo do miocardio se
baseia em dois pilares. Primeiro, os fatores de risco comuns
que ambas as patologias compartilham como: resisténcia
insulinica, genética, hiperatividade simpdtica e peptideos
vasoativos (angiotensina Il) e, segundo, a HA estd associada
com aterosclerose acelerada, contribuindo para o aumento
de eventos cardiocerebrovasculares."(Figura 3)

HIPERTENSAO ARTERIAL E ACIDENTE
VASCULAR ENCEFALICO

As doengas cerebrovasculares sdo as principais causa de
mortalidade em mulheres e a segunda causa de em homens nos
paises industrializados." A HA e a idade, juntos, sao os principais
fatores de risco para as doengas cerebrovasculares sintomatica
e silenciosa.” A pressao arterial elevada quadruplica o risco de
acidente vascular encefalico isquémico e a hemorragia intracere-
bral, em pacientes hipertensos, se eleva 3,9 vezes em relacio a

populagao normotensa. O risco relativo de ruptura de um aneu-
risma subaracndideo na populagao hipertensa é 2,8 vezes maior.”'

Aproximadamente 80% dos pacientes com acidente vas-
cular encefalico apresentam-se com hipertensao arterial no
departamento de emergéncia. Na fase inicial, a elevagao da
pressao da arterial, estd associado a desfechos desfavoraveis
como: edema cerebral, transformagao hemorrégica e recorrén-
cia de novos infartos e, a longo prazo, aumento da morbidade.?

O estudo NHANES [ atribuiu 1992 mortes por doengas cir-
culatérias (1557 adultos hipertensos e 435 normotensas), 1113
mortes por doengas isquémicas do coragao (851 eram hiperten-
sos e 262 normotensos) e 366 mortes por acidente vascular en-
cefdlico (296 eram hipertensos e 70 normotensos). No NHANES
1, das 897 mortes, 138 foram atribuidas ao acidente vascular
encefélico (98 eram hipertensos e 40 eram normotensos). Em
ambas as coortes, os adultos hipertensos apresentavam elevada
mortalidade com importante significincia estatistica de morte
por doenca isquémica do coragdo ( p<0,001 no NHANES | e
0,002 no NHANES 1) e acidente vascular encefélico (p<0,001
no NHANES I e 0,005 para o NHANES Il1).
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Figura 3. Correlacao fisiopatolégica entre hipertensao arterial e infarto agudo do miocardio.
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HIPERTROFIA VENTRICULAR ESQUERDA COMO
FATOR DE RISCO INDEPENDENTE NA HA

A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) é um marcador
classico de lesdo de 6rgao alvo nos pacientes com HA e con-
siste a via final do processo adaptativo funcional em resposta
a elevagao da resisténcia arterial periférica.?*

Quando o ventriculo esquerdo é submetido a uma sobre-
carga pressorica a tendéncia inicial é a dilatagdo da cavidade
para otimizagdo da contratilidade, através do mecanismo
de Frank-Starling. Pela Lei de Laplace, a sobrecarga pres-
sorica causa estresse da parede ventricular e para reduzir o
diametro da cavidade ocorre hipertrofia de suas paredes.?
Esse mecanismo adaptativo estd associado a mudangas na
camera ventricular esquerda e nas dimensoes, geometria e
funcionalidade da cavidade.?

O aumento da massa ventricular determina uma deman-
da maior de oxigénio e metabdlicos para o midcito, cujo
metabolismo foi elevado em fun¢do ao aumento no numero
de células contrateis, para que a homeostase seja restaurada
utiliza-se a reserva coronariana que, ao esgotar-se, desenca-
deia o aparecimento de isquemia miocérdica, necrose celular
e arritmias ventriculares malignas.?”

O efeito sistémico da HA pode ser evidenciado em ambos
os ventriculos. Em 2010, Akintunde et al., avaliou nigerianos
hipertensos (PA > 140 x 90 mmHg) adultos com mais de 50
anos. Comparando com o grupo controle observou que os
hipertensos apresentavam aumento do diametro diastélico,
parede posterior, septo interventricular e trio esquerdo com
reducdo da relagdo E/A através valva mitral. Os resultados
encontrados nas cavidades a direita foram semelhantes;
contudo ainda hd um abismo na literatura se essas alteragoes
nas cavidades ocorrem precocemente e a0 mesmo tempo,
necessitando de mais estudos na drea.?®

O Massa Ventricolare sinistra nell’lpertensione study foi
um estudo prospectivo multicéntrico (45 centros) em 2001,
cujo principal objetivo do estudo foi avaliar o valor da HVE
nos pacientes hipertensos. Pacientes hipertensos, sem evento
cardiovascular prévio e acima de 50 anos, foram incluidos no
estudo. Com um segmento de 4 anos, observou que pacientes
com indice de massa do ventriculo = 125 g/area corporal apre-
sentavam 3,2 x 100 pacientes-ano de eventos cardiovascular
(p=0,005). Com o aumento de 39 g/m?da massa do ventriculo
esquerdo, os pacientes apresentavam um risco independente
de eventos cardiovasculares maiores em 40% (p=0,0013).
Verdecchia et al concluiu que a HVE era um fator de risco
forte, continuo e independente para eventos cardiovasculares.?

PAPEL DA HIPERTENSAO NA INSUFICIENCIA
RENAL CRONICA

A insuficiéncia renal cronica (IRC) é o maior problema de
satde publica na atualidade. A prevaléncia nos EUA, entre
adultos, aumentou de 10 % no periodo de 1988-1994 para
13% de 1999-2004, apresentando um custo de 23 bilhoes
de délares para o governo americano.*

A HA ¢ a principal comorbidade presente nos pacientes
portadores de doenga renal cronica, sendo relatada em 67-
92% dos pacientes com IRC, com prevaléncia que vem cres-
cendo & medida que piora a fungao renal.>' Ambas patologias,

HA e IRC, estdo intimamente ligadas, podendo ser a causa ou
a consequéncia, a HA pode ocorrer como resultado de uma
glomerulopatia, mas a hipertensao pode acelerar a lesao, logo
o tratamento precoce e intensivo é importante para evitar
deterioragao da funcao renal.??

Aproximadamente 30 % dos casos de insuficiéncia renal
cronica estagio terminal sao atribuidos a hipertensao arterial,
principalmente na populacao afrodescendente. Os pacientes
com HA evoluem com quadro de lesao renal, de natureza
microvascular, caracterizado pro aterosclerose hialina, de
evolugdo mais lenta e menos agressiva cujo o nome € a ne-
frosclerose benigna.>

As repercussoes cardiovasculares da doenga renal, na
presenga da HA e da IRC, sao caracterizadas pela hipertrofia
cardiaca, insuficiéncia cardiaca e doenca coronariana®* e os
pacientes que se encontram nos estagios mais precoces da
doenga renal cronica apresentam uma relagao direta entre
os niveis de pressao arterial e a mortalidade cardiovascular
independente dos demais fatores de risco.*

A IRC é um fator independente de risco cardiovascular
que aumenta progressivamente com a perda da fungao renal,
sendo a mortalidade de pacientes dialiticos, relacionados a
causas cardiovasculares, aproximadamente 60% desta popula-
cao. A HA na IRC exerce um papel deletério na incapacidade
do rim em excretar sédio, resultando em uma sobrecarga
hidrosalina.*® Outros mecanismos coadjuvantes como: maior
produgao de angiotensina Il, importante vasoconstritor, e
diminuicao de prostaglandinas e oxido nitrico, vasodilatado-
res endégenos com importante papel no manejo da pressao
arterial, estao envolvidos.?”

A HA esta presente na grande maioria das doengas renais,
principalmente nas glomerulopatias e na nefropatia diabética e
a prevaléncia aumenta progressivamente a medida que fungao
renal vai deteriorando, onde a grande totalidade dos pacientes
no estagio terminal da doenca renal sao hipertensos.*

A redugao pressérica constitui a medida mais eficaz para
reducado do risco cardiovascular e atenuacdo da lesao renal,
independente do anti-hipertensivo utilizado.*? Recomenda-se
cifras presséricas inferiores a 130 x 80 mmHg, especialmente
nos pacientes com albumindria > 30 mg/g e diabéticos. Sabe-
-se que manter a pressao arterial abaixo de 130 x 80 mmHg
reduz albumindria e risco de acidente vascular encefdlico,
porém sem evidéncia de redugdo de eventos cardiocerebro-
vasculares e mortalidade.®

PRESSAO DE PULSO E O RISCO
CARDIOVASCULAR

Atualmente a HA contribui em 30% das mortes cardiovas-
culares no mundo. A pressao de pulso (PP) é caracterizada pela
diferenga da PAS pela PAD. Muitas evidéncias sugerem que a
ampla pressao de pulso aumenta o risco cardiovascular ou todas
as causas de mortalidade. No entanto ha muitos conflitos sobre
o tema; ap6s os 50 anos de idade ha uma tendéncia da PP
ser maior, pois ha um aumento da PAS e diminuigdo da PAD,
ficando uma caréncia de informacdes do real risco da PR

Zhao etal. comprovaram que a ampla PP braquial aumen-
ta significantemente o risco cardiovascular e a mortalidade
por todas as causas. Pacientes com PP ampla apresentam
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aumento do risco cardiovascular e mortalidade por todas as
causas: de 80% e 32%, respectivamente, em comparagao com
a populagao com populagao com PP normal.*

Nao existe um valor previamente quantificado da PP que

seja parametro convencional para o risco cardiovascular. Va-
lores estipulados como 40 mmHg no repouso, = 50 mmHg
para medidas ambulatoriais e = 53 mmHg para pressao no-
turna de hipertensos, ambas registradas pela monitorizagao
ambulatorial da pressao arterial, ou = 63 mmHg para pessoas
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