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programadas para 2018, abordando trés capitulos
importantes: Capitulo 6. “A Importancia da Mapa na
Doenca Hipertensiva”, Capitulo 7. “A Importancia
da Monitorizacao Residencial da Pressdo Arterial na
Doenca Hipertensiva” e o Capitulo 8. “Hipertensao e
Acidente Vascular Cerebral”

Complementando os artigos desta edicao, a sessao
de Literatura Atual aborda temas de extrema relevancia
na pratica didria. O primeiro, intitulado “Epidemiology,
Diagnosis, and Management of Neurogenic Orthostatic
Hypotension” e segundo apresenta uma breve revisao
sobre “Parametros Hemodinamicos Centrais estao
Alterados em Hipertensos Resistentes”. Ambos discutidos
sucintamente pelos autores que nos brindaram com
pertinente andlise sobre os assuntos.

Agradecemos a colaboracao de todos os colegas e
o apoio incondicional da diretoria do departamento.

Boa leitura.
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A IMPORTANCIA DA MAPA NA DOENCA HIPERTENSIVA
THE IMPORTANCE OF ABPM IN HYPERTENSIVE DISEASE

Marco Antdnio Mota Gomes', Annelise Machado Gomes de Paiva'?

RESUMO

A Monitorizagao Ambulatorial da Pressao Arterial (MAPA) ja é uma ferramenta devidamente incorporada a pratica clinica
e referendada por muitas publicagdes principalmente pelo seu valor na deteccao de situagoes especiais denominadas de
hipertensao e efeito do avental branco; e, hipertensao mascarada e efeito mascarado da hipertensao. No Brasil, a MAPA ja
foi referendada por seis Diretrizes, sendo a Gltima publicada recentemente. O objetivo desse artigo é colocar em discussao
determinados aspectos que fortalecem a utilizagao da MAPA na prética clinica, colaborando para melhor diagnosticar e tratar
os individuos hipertensos. Além disso, demonstrar as novas perspectivas da MAPA com a disponibilizagao de dispositivos ca-
pazes de avaliar a pressao periférica de 24 horas e, também, os parametros centrais de rigidez e hemodinamicos que podem
acrescentar muito ao tratamento da doenga hipertensiva.

Descritores: Monitorizacdo Ambulatorial da Pressdo Arterial; Hipertensao; Vigilia; Sono.

ABSTRACT

Ambulatory Blood Pressure Monitoring (ABPM) is already a tool duly incorporated into clinical practice and endorsed by many
publications mainly for its value in the detection of special situations called hypertension and white coat effect; and, masked
hypertension and masked hypertension effect. In Brazil, ABPM has already been endorsed by six Guidelines, the latter being
published recently. The purpose of this article is to discuss certain aspects that strengthen the use of ABPM in clinical practice,
collaborating to better diagnose and treat hypertensive individuals. In addition, to demonstrate the new perspectives of ABPM
with the availability of devices capable of evaluating the 24-hour peripheral pressure and also the central parameters of stiffness
and hemodynamics that can add much to the treatment of hypertensive disease.

Keywords: Blood Pressure Monitoring, Ambulatory; Hypertension; Wakefulness; Sleep.

INTRODUCAO

Comemora-se no tempo presente, 40 anos do advento
da Monitorizagao Ambulatorial da Pressdo Arterial (MAPA),
como uma ferramenta devidamente incorporada a pratica
clinica. Nesses anos de desenvolvimento e solidificacdo do
método, aprendeu-se muito com respeito ao comportamento
da pressao arterial na vigilia e no sono,’ seu valor prognéstico
crescente,*® referendado por muitos estudos e publicacoes, e
especialmente, o seu valor na deteccao de situagdes especiais
denominadas de hipertensao e efeito do avental branco; e,
hipertensdo mascarada e efeito mascarado da hipertensao,
somente possiveis com a verificagdo das medidas da pressao
arterial fora dos ambientes dos consultérios.”

confiabilidade.” No Brasil, a MAPA ja foi referendada por seis
Diretrizes'*'* (com a parceria de trés sociedades médicas — So-
ciedade Brasileira de Cardiologia (SBC) — Sociedade Brasileira
de Hipertensao (SBH) e Sociedade Brasileira de Nefrologia
(SBN), sendo a tltima recém publicada.' Esses documentos
trataram de definir suas indicagdes, orientar a metodologia e
protocolos, sugerir a utilizagdo adequada do método e dos
equipamentos devidamente validados. Enfim, configurar a
Monitorizacdo Ambulatorial da Pressdo Arterial como ferra-
menta indispensavel ao diagnéstico e acompanhamento do
individuo portador ou suspeito de ser hipertenso.

As medidas oferecidas pela MAPA, que contemplavam
a avaliagao da pressao arterial estavam limitadas apenas aos

Esse método fortaleceu-se nas informacoes clinicas obtidas
e sedimentadas, e pelo progresso tecndlogico que permitiu a
incorporagdo de monitores de pequeno tamanho e de grande

parametros periféricos, no tempo presente foram ampliadas
também para um “novo olhar” sobre os parametros centrais,
incluindo os de rigidez e hemodindmicos. Essa nova realidade

1. Curso de Medicina, Centro de Pesquisas Clinicas Dr. Marco Mota. Centro Universitario Cesmac/Hospital do Coracao de Alagoas, Maceid, AL, Brasil.
2. Faculdade de Ciéncias Médicas, Programa de Pds-graduacao em Ciéncias Médicas. Universidade do Estado do Rio de Janeiro (UERJ), Rio de Janeio, RJ, Brasil.

Correspondéncia: Marco Antonio Mota Gomes. Centro de Pesquisas Clinicas Dr. Marco Mota, Centro Universitario Cesmac/Hospital do Coracao de Alagoas,
Rua Cénego Machado, 918, Edf. Eduardo Almeida, Campus |, Macei¢ — AL. CEP: 57051-160. mota-gomes@uol.com.br
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chegou para demonstrar que o método nao se limita apenas
as avaliagoes das pressoes periféricas, e ja embute o seu for-
talecimento com melhora do poder prognéstico desse tipo
de avaliagao.""”

Objetiva-se neste artigo, colocar em discussao deter-
minados aspectos que fortalecem a utilizagdo da MAPA na
prética clinica, colaborando para melhor diagnosticar e tratar
os individuos hipertensos.

CONCEITO

Denomina-se de MAPA, o método que permite a coleta
de informagbes da pressao arterial, nas 24 horas ou mais,
incluindo vigilia e sono, utilizando-se para isso equipamentos
validados e calibrados, capazes de realizar medidas confiaveis
da PA, organizar essas medidas em softwares especificos por
transferéncia de dados a um computador, e obedecendo a
protocolos de medidas recomendados pelas diversas Diretrizes
e posicionamentos que abordam essa tematica.'®

DEFINICAO DAS POSSIBILIDADES
DIAGNOSTICAS

Quando a avaliagao da pressao arterial se baseava sim-
plesmente na medida cldssica realizada no interior dos con-
sultérios, descortinavam-se apenas dois tipos de diagndsticos:
normotensao e hipertensao. Quando o paciente ja estava
diagnosticado e em tratamento, podia estar ou ndo controla-
do. A possibilidade da medida da pressao fora dos ambientes
dos consultérios pode acrescentar a esse cenario diagndstico,
mais duas situagdes: a denominada hipertensao do avental
branco - HAB (pressdo alta dentro do consultério e normal fora
dele); e, a dita hipertensao mascarada - HM (pressao normal
no interior dos consultérios e alta fora deles)*®15-2!

Além desses conceitos, reforga-se a importancia da detec-
¢ao do chamado efeito do avental branco: quando a pressao
medida dentro do consultério serd sempre maior, mas sem
alterar o diagnéstico.® A importancia desse achado é decisiva
nos ajustes das medicagbes, especialmente na populagdo de
idosos, evitando-se uma maior exposigao as doses de famacos
e diminuindo a chance de efeitos colaterais como: tonturas,
quedas e fraturas.

O denominado efeito mascarado da hipertensao arterial
também é fato concreto e, diante das exigéncias crescentes de
metas menores, pode também a sua detecgao ser definidora
de ajustes mais rigorosos.?

O valor prognéstico dessas duas situagbes vem sendo
muito discutido e estudado. Atribui-se a hipertensao mas-
carada um valor progndstico semelhante (ou mesmo pior,
pela dificuldade diagndstica) ao da hipertensao arterial de-
vidamente estabelecida. Quanto a situacao da hipertensao
do avental branco o seu prognéstico ainda é fruto de muita
controvérsia, com estudos demonstrando ser semelhante ao da
normotensdo, e outros comparando-a a propria hipertensao
estabelecida.(Figuras 1 e 2)

A importancia da visualizagao desses dois novos cendrios,
fortalece a medida fora dos consultérios e praticamente exige
esse tipo de verificagdo como rotina na prética clinica para
efetivacao diagndstica, a ndo ser nos individuos ja portadores
de comprovadas agressdes aos ditos 6rgaos alvo, quando a

Hipertensédo do Avental Branco x Normotenséao

Estudo Estatistica para cada estudo Razéo de Chance (IC = 95%)
Razdo de Limite Limite Valor
Chance Inferior Superior de ‘p’
Verdecchia 1994 1,170 0253 5402 0201 0,841 ! .
Kario 2001 0760 0,164 3529 0,350 0,726 !
Fagard 2005 1,000 0372 2686 0,000 1,000 -

Ohkubo 2005 0950 0389 2322 -0,112 0910 =

Hansen 2006 0,960 0500 1842 -0,123 0,

Pierdomenico 2008 0,970 0,381 2468 -0,064 0,949 -1 =
0964 0654 1421 0,186 0,852

01 02 05 1 2 5 10
n =7961 Eventos = 696

IC: Intervalo de Confianga.

Figura 1. Prognéstico dos pacientes com hipertensao do avental branco
comparados com aqueles com normotensao verdadeira.'®

Hipertensdo Mascarada x Normotenséo

Estudo Estatistica para cada estudo Razio de Chance (IC = 95%)

Razdo de Limite Limite Valor
Chance Inferior Superior de'p’
Bjorklund 2003 2,770 1,149 6,676 2270 0,023 | |
Fagard 2005 1650 0526 5172 0859 039
Ohkubo 2005 2560 1410 4649 3,088 0,002 —i—
Hansen 2006 1660 1,056 2610 2195 0,028
Pierdomenico 2008 2,650 1,177 5966 2354 0,019 r
2,088 1,550 2812 4844 0,000

01 02 05 1 2 5 10

n=7961 Eventos = 696

IC: Intervalo de Confianca.

Figura 2. Prognéstico dos pacientes com hipertensao mascarada com-
parados com aqueles com normotensao verdadeira.'®

suspeita diagndstica, mesmo ndo necessitando de compro-
vacao, ainda coloca esses individuos como uma populagao
merecedora de ser submetida ao método para avaliagdo do
tratamento estabelecido.

EQUIPAMENTOS

Os equipamentos utilizados para realizacao dos exames
de MAPA devem ser devidamente validados pela AAMI (As-
sociation for the Advancement of Medical Instrumentation)
ou BHS (British Hypertension Society) e especificas validagbes
podem ser requeridas em populagbes especiais de pacientes,*
além disso devem ser calibrados, no minimo anualmente, pelo
fornecedor ou seu representante.

Recomenda-se a utilizagao dos manguitos comercializados
pelos fabricantes dos equipamentos, adequados a circunferéncia
do brago. Embora, na origem da MAPA a medida pelo método
auscultatério também tenha sido empregada, hoje, os equipa-
mentos oscilométricos sao definitivamente os recomendados.

PROTOCOLOS DE MEDIDAS

As diretrizes de MAPA recomendam que o aparelho seja
programado para medir a pressao arterial a cada 30 minutos,
obtendo-se no final das 24h, no minimo 16 medidas vélidas
no periodo da vigilia e 8 durante o sono."

Outra recomendacao feita pelo Grupo de Trabalho da
Sociedade Europeia de Hipertensao sobre Monitoramento da
Pressao Arterial**sugere o registro minimo, apés 24h de moni-
torizagao, de 20 medidas vélidas na vigilia e 7 no sono, o que
significa pelo menos 70% de leituras validas durante o exame.

Estabelecer a definicao dos periodos de vigilia e de sono,

Rev Bras Hipertens 2018;Vol.25(4):122-6
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como também o registro preciso dos hordrios em que o
individuo submetido ao exame dormiu e acordou é de fun-
damental importancia.?

PRINCIPAIS INDICACOES

Considerando-se que o diagndstico de hipertensao arterial
exige medidas realizadas fora do ambiente dos consultérios,
a MAPA oferece em 24 horas, informagoes definidoras das
quatro possibilidades conhecidas. Além disso, a MAPA pode
afastar o diagnéstico de hipertensao, e naqueles caso em que
o diagnéstico for confirmado, orientar o tratamento."

E particularmente (til para avaliar a severidade da
hipertensao, e outra especial informacao, é aquela refe-
rente ao padrdao de comportamento da pressao durante o
sono, classificando os individuos em dipper, nao-dipper e
dipper extremo, com diferentes informagoes prognésticas,
oferecendo dados utilizados para o célculo da denominada
ascensao matinal. Importante informagao também é para
uma forma de hipertensao mascarada nao incomum em
individuos de alto risco, e, particularmente diabético, que
é a hipertensao noturna isolada, apenas diagnosticada
pela MAPA.2? Segundo as ltimas Diretrizes Brasileiras
de MAPA' as principais indicagdes para a realizagdo da
Monitorizagdo Ambulatorial da Pressao Arterial sao iden-
tificacdo do fendbmeno do avental branco; identificacao
do fendmeno da hipertensao mascarada; identificacao da
hipertensao resistente verdadeira e pseudo-hipertensao re-
sistente; avaliagao de sintomas, principalmente hipotensao
e disfuncao autonémica.

INDICACAO PARA REPETICAO DA MAPA

Recomendacbes para repetir a MAPA inclui aceitabilidade,
disponibilidade e julgamento clinico. Nos diagnésticos de HAB
e HM faz-se necessdrio a repeticao antes de iniciar o tratamen-
to. Outras possibilidades, hipertensao resistente, presenca de
dano em érgaos-alvo, individuos de alto risco cardiovascular,
para confirmar hipertensao noturna, e também, segmento
de tratamento.? Nos casos de seguimento de tratamento a
Monitorizacao Residencial da Pressao Arterial - MRPA pode
ser uma opgao mais bem tolerada."

LIMITACOES DO METODO

Como todo método a MAPA também possui algumas
limitagOes, as principais estao relacionadas ao custo do mé-
todo; disponibilidade limitada de equipamentos nos servigos
de satde publicos; desconforto, principalmente noturno; e
situagoes clinicas como pressao arterial sistélica muito elevada,
arritmias cardiacas e distirbios de movimentos.'

VALORES DE NORMALIDADE

Um dos temas que tem suscitado maiores discussdes nos
tempos presentes, a luz dos resultados do Estudo Sprint,* esta
focado no estabelecimento de metas menores que as usualmen-
tes recomendadas pelas diretizes. Ressalta-se que a discussao
gira em torno de metas e nao de diagnéstico. Os valores em
discussao, para critérios de anormalidade empregando-se a
MAPA, aplicam-se as diversas situagoes diagnésticas.

A Diretriz de MAPA,"® recém-publicada, numa decissao
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consensual dos seus participantes, optou por manter os valores
de vigilia, sono e 24h conforme a Tabela 1.

Importante registrar que esses mesmos valores foram os
referendados pelo Grupo de Trabalho da Sociedade Europeia
de Hipertensao sobre Monitoramento da Pressao Arterial
durante o0 2017 ESH Meenting em Mildo.*

O QUE DEVE CONSTAR DE INFORMACOES
NOS LAUDOS

Sendo a MAPA um exame que oferece informagoes de
24h, compreendendo vigilia e sono, o laudo final pode ofere-
cer diversas informagdes ao médico solicitante, embora o mais
valioso seja informar as médias de vigilia e sono, especialmente
aquela representativa das 24h. Existem modelos diferentes
de laudos oferecidos pelos servigos de MAPA, porém alguns
pré-requisitos que implicam na realizagdo do exames devem
ser informados. Na Tabela 2, encontram-se o que a nossa
recém-publicada diretriz sugere como informagbdes relevantes.

VALOR PROGNOSTICO DA MAPA

A MAPA tém demostrado ser superior na avaliagdo
progndstica, que a pressao realizada no interior do consultério.
Uma revisao sistematica mostrou que altos niveis de pressao
arterial sistélica e diastélica, derivados da monitorizacao
ambulatorial da pressao arterial, foram associados a piores
progndsticos a curto, médio e longo prazo, enquanto o mesmo
nao foi encontrado para as medidas de pressao arterial casual,
sendo possivel que a monitorizagdo ambulatorial da pressao
arterial transmita uma melhor informagao prognéstica.?

Outro estudo revelou que a pressao arterial sist6lica,
progressivamente elevada no sono, foi o Gnico marcador
progndstico significativo e independente do Acidente Vascu-
lar Cerebral (AVC). Com base no valor prognéstico nulo da
pressdo arterial clinica aqui corroborado, a MAPA, deve ser
considerada um requisito clinico para a adequada estratifica-
cao do risco de acidente vascular cerebral.?®

Tabela 1. Valores anormais de PA para MAPA (mmHg).

Periodo Valores anormais
24 horas = 130/80 mmHg
Vigilia = 135/85 mmHg
Sono = 120/70 mmHg

PA: pressao arterial; MAPA: monitorizagao ambulatorial da pressao arterial.

Tabela 2. Itens que necessariamente deverdo constar em um relatério
de Mapa."

Data e horério de inicio e término do exame;

Nimero e porcentagem das medidas realizadas e das
efetivamente validas;

Médias de PAS nas 24h,vigilia e sono;

Médias de PAD nas 24h,vigilia e sono;
Comportamento da PA entre a vigilia e o sono;
Picos de PA;

Episédios de hipotensao;

Correlagao entre atividades, sintomas e medicamentos;

Conclusao

MAPA: monitorizagao ambulatorial da pressao arterial; PA: pressao arterial, PAS: pressao
arterial sist6lica; PAD: pressao arterial diastdlica.
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PERPECTIVAS

A recente disponibilizacao de dispositivos capazes de ava-

liar a pressao periférica de 24 horas e “desviar o olhar” também
para os parametros centrais de rigidez e hemidinamicos, esta
ajudando a construir um banco de informagbes de alto valor
progndstico, que muito pode acrescentar ao tratamento dos
individuos hipertensos.

Atualmente ja é possivel a coleta de informagbes de va-

rios parametros centrais de 24 horas, como: pressao sist6lica
central (PSc), pressao diastélica central (PDc), pressao de
pulso central (PPc), velocidade de onda de pulso (VOP), e
augmentation index (Al). Outros dados da hemodinamica
central como débito cardiaco (DC) e resisténcia periférica (RP),
também podem ser colhidos de forma organizada em 24 horas
de monitorizagdo. Inicialmente esses dados servem para infor-
mar como essas varidveis se comportam na vigilia e no sono,
e como isso pode melhorar a informagao prognéstica.’®'727

No Brasil, vérios centros ja desenvolvem esse tipo de

pesquisa, e muitos dados ja organizados foram oferecidos
em diversos artigos e apresentagdes em congressos médicos.
Abaixo o Quadro 1 apresenta dados comparativos de para-
metros centrais de 24h de 118 individuos.

O Brasil ja protagonizou em parceria com a Sociedade

Portuguesa de Cardiologia (SPC), um posicionamento onde se
colocam informacdes importantes para os que se aventuram
no estudo dessas varidveis.*
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CURSO DE HIPERTENSAO ARTERIAL - 7

ARTERIAL HYPERTENSION COURSE - 7 _

A IMPORTANCIA DA MONITORIZACAO RESIDENCIAL DA
PRESSAO ARTERIAL NA DOENCA HIPERTENSIVA

THE IMPORTANCE OF HOME BLOOD PRESSURE MEASUREMENT IN

HYPERTENSIVE DISEASE

Weimar Kunz Sebba Barroso', Eduardo Duarte Barbosa?

INTRODUCAO

A grande variabilidade da pressao arterial nos diversos
momentos e circunstancias do dia-a-dia, associada a inGmeras
condigdes que podem interferir no seu comportamento e na
avaliagao nos consultérios médicos, pode induzir a equivocos
no diagndstico, assim como na decisdo terapéutica frente a
um paciente hipertenso.’

Diante dessa verdade, ha vérios anos as diretrizes de
hipertensao arterial (HA) vem preconizando, sempre que
possivel, a realizacao de medidas da pressao arterial (PA) fora
do consultério e por métodos de monitorizacao.?

Essa recomendagao tem por objetivo excluir os erros
diagnosticos ocasionados pela hipertensao do avental branco
ou hipertensdo mascarada, ambas com prevaléncia signi-
ficativamente elevada, assim como orientar o tratamento
medicamentoso com maior assertividade.’

Infelizmente, em paises subdesenvolvidos, o acesso a moni-
torizagdo ambulatorial da pressao arterial (MAPA) é dificultado
por se tratar de um método com custos relativamente elevados
para a realidade socioeconémica da populagao. Por outro lado,
existe uma metodologia validada e com boa reprodutibilidade,
quando comparada a MAPA na vigilia, que é a monitorizagao
residencial da pressao arterial (MRPA). Esse Gltimo método tem
melhor relacao custo beneficio e, quando inserido no dia-a-
-dia do paciente hipertenso pode inclusive impactar de forma
positiva no aumento da adesao ao tratamento farmacoldgico.*

ADESAO AO TRATAMENTO E METODOS DE
MONITORIZACAO DA PRESSAO ARTERIAL

Vérios fatores interferem na adesao ao tratamento e vao
de caracteristicas préprias do paciente até a forma como o
mesmo se percebe doente. Aspectos relacionados a HA, como
a cronicidade e o fato de ser um agravo oligossintomético,
também influenciam na adesao.’

Existem vdrias estratégias utilizadas para melhorar a adesao
desses pacientes. Algumas, ja tomadas como efetivas, sao a
participacao de uma equipe multidisciplinar na abordagem
terapéutica e atividades de educagao em satde.®

Ainda, hd a possibilidade de oferecer ao paciente ferra-
mentas capazes de deixa-lo mais informado sobre a impor-
tancia dos valores presséricos, bem como o significado e as
metas que estdo sendo propostas com a terapéutica, além
de permitir que ele se aproprie do conhecimento relativo ao
comportamento da sua PA, aumentando comprovadamente
a adesao ao tratamento medicamentoso. Essa razao per se ja
bastaria para realizar essas medidas da PA de uma forma roti-
neira mas, além dessas vantagens, as medidas domiciliares para
monitorar o comportamento da PA aumentam muito a acurdcia
diagnéstica em comparagao as medidas no consultério.*7#

Assim, a medida da PA pelo préprio paciente, apds
treinamento adequado, em seu ambiente domiciliar e, com
aparelhos validados, pode contribuir para a melhora na adesao
ao tratamento tanto pela obtencao de controle mais efetivo
das cifras tensionais quanto pela redugdo da necessidade do
uso de medicamentos.*

A utilizacdo da medida casual da PA em consultério
como procedimento padrao para o diagnéstico de hiper-
tensdo e para o acompanhamento de pacientes hipertensos
tem sido cada vez mais discutida e questionada. Esse mé-
todo, apesar de ter valor preditivo positivo para morbidade
e mortalidade cardiovascular, quando comparado aos
métodos de monitorizagao, esta longe de ser o método
mais preciso e adequado.’

Para a avaliagdo do comportamento da PA fora do con-
sultério existem alternativas que avaliam a pressao arterial
com maior nimero de medidas, de maneira continua, e
ainda minimizam as interferéncias do meio, da situacao e do
observador. Essas alternativas podem ser a MAPA, a MRPA ou
mesmo a automedida da pressao arterial (AMPA).1%"!

A MAPA registra, por método indireto e intermitente, a
PA durante 24 horas, enquanto o paciente realiza suas ativi-
dades habituais na vigilia e durante o sono. Dessa maneira
possibilita-se a realizagdo de um maior nimero de medidas
e permite-se o conhecimento do perfil de variagbes da PA na
vigilia e no sono."%"?

A MRPA é outro método de registro em que a PA é me-
dida pela manha e a noite, durante cinco dias (desprezando

1. Liga de Hipertensdo Arterial. Universidade Federal de Goids, Goiania, GO, Brasil.

2. Liga de combate a Hipertensdo Porto Alegre, Porto Alegre, RS, Brasil.
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a medida do primeiro dia), de acordo com protocolo pré-
-estabelecido. E realizada pelo préprio paciente ou outra
pessoa treinada, durante a vigilia, no domicilio ou no trabalho.
Tem como vantagem a realizagao de um maior ndimero de
medidas fora do ambiente do consultério, boa aceitabilidade
pelo paciente e excelente relagao custo beneficio.'

A AMPA também é realizada pelo paciente ou familiar, utili-
za aparelhos digitais validados automaticos ou semiautomaticos,
em seu domicilio, nas condigdes cotidianas e sem utilizar proto-
colo especifico para esse propésito. Tem como vantagens: baixo
custo, facilidade de manuseio e possibilidade de evitar erros de
leitura.*® Para algumas sociedades cientificas, como a europeia
de hipertensdo, a MRPA e AMPA sao metodologias semelhantes
e recebem a denominacao de home blood pressure."

Para o diagnéstico, s6 é possivel identificar a hipertensao
mascarada e do avental branco com medidas da PA fora do con-
sultério, o que nos remete a necessidade de monitorar a PA em
praticamente todos os cendrios de investigagao da HA (Figura 1).2

As principais indicagbes para monitorar a PA sdo: grande
variabilidade nos niveis presséricos, niveis tensionais muito
elevados em individuos de baixo risco cardiovascular, discre-
pancia entre os valores do consultério e fora dele, episédios
suspeitos de hipotensao, hipertensao refrataria, gestacio-
nal e pré-eclampsia. Além disso a MRPA oferece maiores

informacoes sobre o efeito de redugdo da PA com o trata-
mento e a manutencao deste efeito nas 24hs, contribui para
0 aumento na adesdo ao tratamento e pode ser utilizada em
substituicdo a MAPA nas dificuldades técnicas e econdbmicas
para a realizagdo da mesma.*'0131°

VALORES DE NORMALIDADE E METAS DE
CONTROLE DA PA

As médias da pressao arterial obtidas por métodos de
monitorizagao sdo menores que as obtidas através da medida
casual. Da mesma maneira os valores de reducao da PA com
o tratamento farmacolégico sao mais brandos mas ainda assim
apresentam melhor correlagao com os desfechos cardiovas-
culares. A principal explicagdo para este fato é a abolicao
do efeito do avental branco e do estresse relacionado ao
profissional de satde.

Também é fundamental a utilizagao de aparelhos testados
e validados. Os principais protocolos de validagdo destes apa-
relhos sao o British Hypertension Society Protocol - 1993, Asso-
ciation For The Advancementof Medical Instrumentation-2002 e
European Society Of Hypertension International Protocol -2002.

A lista dos aparelhos submetidos a um ou mais destes
protocolos esta disponivel no enderego eletronico:httpAvww.
dableducational.org.'”"
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Figura 1. Fluxograma para o diagnéstico da hipertensao arterial.?
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Os valores obtidos pela média das medidas obtidas na
MRPA sdo considerados normais quando menores que 135
x 85mmHg. Esses valores, quando analisados em conjunto
com a medida da PA no consultério, servirdo de base para
diagnosticar os diferentes perfis de HA (Figura 2).°

Da mesma forma, uma vez estabelecido e confirmado o
diagnostico da hipertensao arterial, as metas de reducao e
controle da PA, quando guiadas pela MRPA, devem ser para
manter os niveis sistélicos e diastdlicos abaixo de 135mmHg
e 85mmHg respectivamente. Independente da estratégia
terapéutica adotada, essa deve ser a meta a ser alcangada na
doenca hipertensiva.?
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HIPERTENSAO E ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL
HYPERTENSION AND CEREBROVASCULAR ACCIDENT

Juan Carlos Yugar-Toledo', Elizabeth do Espirito Santo Cestario', José Fernando Vilela-Martin'

RESUMO

Acidente vascular cerebral (AVC) é a principal causa de mortalidade cardiovascular no Brasil e a segunda no mundo.
Manifesta-se por desenvolvimento rapido de déficit neurolégico permanente ou transitério, decorrente da interrupgao do fluxo
sanguineo encefélico por obstrugao ou ruptura de vasos. A gravidade depende do tipo e da extensdo anatomica da lesao. O
conceito de AVC como emergéncia médica ainda nao estd bem estabelecido no Brasil e o consequente atraso do tratamento
na fase aguda tem importante influéncia na mortalidade. Hipertensao arterial é o principal fator de risco modificavel para
AVC agudo e recorrente. Nesse contexto, diversos estudos focalizam o controle da PA como alvo principal da prevengao e
recorréncia do AVC e seus desfechos secundarios. A redugao da PA durante um evento cerebral agudo, geralmente é segura,
entretanto sabe-se que ndo se acompanha de redugao da mortalidade ou diminuigdo de incapacidade decorrentes do evento.
Além disso, questiona-se o beneficio da reducao da PA sobre desfechos funcionais no AVC isquémico. Em relagao ao AVC
hemorragico, redugao aguda e intensiva da PAS' ndo demonstrou redugao de mortalidade ou incapacidade, no entanto parece
melhorar desfechos funcionais. Com o objetivo de oferecer a base adequada para discussao do tratamento anti-hipertensivo
no AVC agudo e crénico iniciaremos a abordagem conceituando o AVC e a seguir serao apontados aspectos epidemiolégicos,
fisiopatoldgicos e finalmente terapéuticos.

Descritores: Acidente Vascular Cerebral; Hipertensao Arterial; Tratamento.

ABSTRACT

Stroke, the main cause of cardiovascular mortality in Brazil and the second in the world, manifests by the rapid development
of permanent or transitory neurological deficit caused by the interruption of cerebral blood flow due to the obstruction or rup-
ture of vessels. Severity depends on the type and anatomical extent of the lesion. The concept of stroke as a medical emergency
is still not well established in Brazil and so there is a consequent delay in acute treatment, which reflects on the mortality rate.
Arterial hypertension is the main modifiable risk factor for acute and recurrent stroke. In this context, several studies focus on
blood pressure (BP) control as the main target to prevent recurrent strokes and complications. The reduction of BP during an
acute brain event is generally safe, but it is known that it is not accompanied by a reduction in the mortality or a decrease in
disability related to the event. In addition, the benefit of BP reductions on functional outcomes in ischemic stroke is questioned.
Regarding hemorrhagic stroke, acute and intensive reductions in systolic BP' did not show a reduction in the mortality or disability,
however, they seem to improve functional outcomes. In order to provide an adequate basis for the discussion of antihypertensive
treatment in acute and chronic stroke, we will start the approach by conceptualizing stroke and then describe epidemiological,
pathophysiological and finally therapeutic aspects.

Keywords: Stroke; Hypertension; Therapeutics.

INTRODUCAO

Acidente vascular cerebral (AVC) é a principal causa de mor-

As definicoes de AVC e AIT ndo levam em consideragido
mecanismo e/ou etiologia subjacente. E de fundamental im-

talidade cardiovascular no Brasil, e a segunda no mundo.?* Ca-
racteriza-se por manifestagao de sinais e sintomas neuroldgicos
focais, que se desenvolvem rapidamente, com duragao superior
a 24 horas. Dependendo do tempo de evolugao (<24 horas)
e da resolugao total e espontanea do quadro neuroldgico,
denomina-se ataque isquémico transitério (AIT). 4

portancia, a elucidagao dos principais fatores fisiopatolégicos
envolvidos para uma abordagem terapéutica adequada, tanto
na fase aguda como na prevencao da recorréncia. A definigao
atual inclui, além dos sinais e sintomas neurolégicos, o estado
do comprometimento do tecido cerebral por neuroimagem,
como a ressonancia magnética nuclear, exame que permite a

1. Faculdade de Medicina de S&o José do Rio Preto (FAMERP), SP, Brasil.
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deteccao de eventos isquémicos silenciosos, como pequenos
infartos, leucoaraiose (doenca da substancia branca) e micro
hemorragias cerebrais.®

O AVC é classificado como isquémico (80% dos casos) ou
hemorragico (20% dos casos).

O AVC isquémico é secundario a oclusao parcial ou com-
pleta de uma artéria intracraniana de médio/pequeno calibre
levando a infarto cerebral.

O AVC hemorrégico ocorre quando hd ruptura de artéria
intracraniana de pequeno calibre com consequente inundagao
de uma area focal do parénquima cerebral (hemorragia paren-
quimatosa) ou ruptura de um aneurisma sacular arterial com
inundagdo do espago subaracnoide (hemorragia subaracnoide).?

A gravidade depende do tipo e da extensao anatémica da
lesdo. A Tabela 1 mostra a classificagdo do AVC isquémico e
hemorragico de acordo com a etiologia.**

EPIDEMIOLOGIA

AVC é um importante problema de satde global e sua
significancia aumentara no futuro com o aumento da ex-
pectativa de vida e a transicao epidemiolégica dos paises
em desenvolvimento. Anualmente, acomete 17 milhoes de
pessoas com cerca de 6,5 milhdes de ébitos. Além disso, os
sobreviventes de acidente vascular cerebral sao responsaveis
por cerca de 51 milhdes de anos de vida perdidos ajustados
por incapacidade (DALYs).”

Entre os pacientes que sofrem AVC, 30% vao a 6bito no
primeiro ano, 30% requerem cuidados institucionais prolonga-
dos e 15 a 30% tornam-se permanentemente incapacitados.®
Apenas 50% dos sobreviventes apresentam recuperacao
funcional durante os primeiros seis meses apds o evento isqué-
mico, mesmo com reperfusao precoce do AVC por trombdlise
intravenosa e medidas de prevencao de recorréncia.”'°

Estudo epidemiolégico de abrangéncia nacional realiza-
do em 2013 por Bensenor e colaboradores estimou que o

Tabela 1. Classificacao de AVC por tipo e etiologia.

Classificacao Categorias

1. Doenca arterial aterosclerdtica oclusiva das
grandes artérias intra e extracranianas (25%)

2. Embolia (cardiaca-adrtica, artéria-artéria 20%)

3. Oclusdo de pequenas artérias (lacunar 25%)

4. Causas incomuns (disseccao arterial,

AVC isquémico c e . - ’
cardiaca, cirurgia arterial ou intervengao 5%)

5. Causas indeterminadas (criptogénicas)
auséncia de fonte emboligena definida (25%)

6. Nao classificada (mais de um mecanismo
envolvido)

1. Pequeno infarto profundo

AVC silencioso ou 2. Leucoaraiose (doenca da substancia branca)

inesperado

3. Micro hemorragia cerebral

4. Alargamento do espaco perivascular

1. Hemorragia intraparenquimatosa (hiper-
tensiva e nao hipertensiva — anticoagulagao;

AVC hemorragico _Uso de drogas ilicitas)

2. Hemorragia subaracnoidea (aneurisma
sacular arterial)

nimero absoluto de pessoas acometidas por AVC no Brasil
foi 2.231.000, além de 568.000 e de individuos com incapa-
cidade grave. A prevaléncia pontual foi de 1,6% em homens
e 1,4% em mulheres, e a de incapacidade 29,5% em homens
e 21,5% em mulheres. Observou-se ainda, que fatores como
longevidade, grau de escolaridade menor e residéncia em drea
urbana contribuiram para aumento da prevaléncia."

O estudo coorte PURE (Prospective Urban Rural Epidemi-
logic) envolvendo mais de 150.000 individuos de 17 paises
com diferentes perfis socioecondmicos (alta, média e baixa
renda) foi desenhado para esclarecer mortalidade cardiovas-
cular e incidéncia de fatores de risco nessas populages. Os
resultados mostraram maior mortalidade por AVC, ajustada
para género nos paises com menor renda, apesar da menor
carga de fatores de risco quando comparado aos paises de-
senvolvidos. Estes apresentam maior carga de fatores risco,
porém exercem maior controle dos fatores de risco e tem
maior acesso a terapia farmacoldgica e intervencionista.'?

Os registros epidemiolégicos do Global Burden of Disease
Study 2013 (GBD 2013) sobre 306 doengas em 188 paises
aponta que AVC é segunda causa de incapacidade ajustada
para anos de vida (DALYs) atrds apenas da doenga isquémica
do coragao. Todavia, a prevaléncia de AVC e de incapacidade
foi trés vezes maior nos paises em desenvolvimento em com-
paragao aos paises desenvolvidos (4,85 milhoes de 6bitos por
AVC e 91,4 milhdes de DALYs contra 1,6 milhoes de ébitos e
21,5 milhdes de DALYSs; respectivamente).” Isto €, as taxas de
AVC continuam em ascensao nos paises com menor renda,
apesar da redugao absoluta no mundo.

FATORES DE RISCO

Hipertensao arterial é o principal fator de risco para
doenca cerebrovascular e contribui diretamente para ocorrén-
cia de AVC isquémico (infarto cerebral) ou AVC hemorragico
(hemorragia parenquimatosa), e indiretamente para ateros-
clerose. Outros fatores também participam da fisiopatologia
do AVC com diferentes graus de importancia, sendo eles:
diabetes melito, idade avancada, antecedente familiar de
AVC, tabagismo, obesidade, dislipidemia, sedentarismo e
alcoolismo.>'*' Todavia, a fibrilagao atrial, subdiagnosticada
e subtratada, representa um importante fator de risco.'®

No Brasil, outro fator importante na génese do AVC é a
presenca de miocardiopatia chagdsica (embolia)."”

Sabe-se que 80% dos casos de AVC estao relacionados
a hipertensao arterial e quanto mais prolongado o tempo
de exposicao a HA, e maior o valor pressérico, maior sera
o risco e a gravidade do evento encefélico. Segundo o es-
tudo de Framingham na presenga de HA o risco de infarto
agudo do miocérdio e de AVC é duas e quatro vezes maior,
respectivamente.

O controle adequado da PA reduz drasticamente a in-
cidéncia de AVC e eventos fatais e ndo fatais. Essa reducao
independe de sexo, regido e subtipo de AVC. Lawes e cols.
demonstraram que para uma redugao de 10 mmHg da pressao
arterial sistélica (PAS) houve reducao de AVC em um tergo dos
individuos com idade entre 60 a 79 anos. Essa associacao foi
linear até o limite de PA 115/75 mmHg."® Todavia, a PAS tem
incremento com a idade, enquanto a pressao arterial diastélica
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(PAD) permanece estavel apés os 50 anos. O aumento da PAS
se associa a maior incidéncia de doencas cardiovasculares a
partir dessa faixa etdria,'® e promove aumento do risco de AVC
em 3-4 vezes em individuos hipertensos quando comparados a
normotensos. Assim, o controle da PAS passou a ser o principal
alvo terapéutico na prevengao das doengas cerebrovasculares.?

Varios estudos epidemiolégicos e observacionais associam
HA a elevado risco de AVC. O estudo INTERSTROKE com a
participacao de 22 paises de diferentes regides demonstrou
que 10 fatores de risco se associam a 90% dos casos de AVC e
que HA tem um risco atribuivel de 34,6 % para AVC, e uma
estimativa de risco relativa que varia de trés a nove vezes.?'

Apesar do vasto arsenal terapéutico disponivel para con-
trole da hipertensao em relagao a prevengao e recorréncia
do AVC, o niimero de casos ndo tem reduzido. Portanto,
diagnosticar, tratar e controlar a HA deve ser considerado
prioritario para reducao da mortalidade por AVC.

Recente metandlise dose-resposta publicada por Tao
Xu e colaboradores demonstrou associagao significativa e
inversamente proporcional entre o risco de acidente vas-
cular cerebral e a adesdo a medicagao anti-hipertensiva.
Quanto maior a adesdo a terapia anti-hipertensiva, maior a
prevengdao do AVC isquémico ou hemorragico, fatal e nao
fatal. Aumento de 20% na adesdo implica em redugao de
9% do risco de AVC.*?

FISIOPATOLOGIA

HA afeta todas as artérias cerebrais, tanto as de grande,
médio ou pequeno calibre, comprometendo as camadas in-
tima e média. Nas artérias de grande calibre o acometimento
é maior na camada intima, desencadeando a aterosclerose,
e nas de pequeno calibre a alteracdo maior é na camada
média, levando a degeneragao fibrinéide e lipo-hialinose.
Independente da alteragdo todas podem provocar AVC, crise
isquémica transitéria ou deméncia.?® (Tabela 2)

Como nao possui reservas, o tecido nervoso depende
totalmente do aporte sanguineo para que as células nervosas
se mantenham ativas. A redugao da irrigacao sanguinea leva
a falta de glicose e oxigénio para o metabolismo das células
nervosas, o que por sua vez provoca redugao ou perda funcio-
nal na regiao afetada do cérebro. Redugao do fluxo sanguineo
por um perfodo inferior a 3 minutos ocasiona dano reversivel,
caso contrdrio, a alteragao funcional pode ser irreversivel, com
necrose do tecido nervoso. Uma vez instalado o processo
isquémico, inicia-se a cascata isquémica, que, por sua vez,
desenvolve uma regidao de penumbra reversivel em torno de
uma drea irreversivel de infarto.*(Figura 1)

O fluxo sanguineo reduzido leva a uma falha da cadeia de
transporte de elétrons mitocondrial e fosforilagao oxidativa,
que por sua vez causa deplecao de ATP e reducao da atividade

Tabela 2. Hipertensao arterial e lesao cerebral.

Fator de risco CV Lesao cerebral silenciosa  Evento clinico

Microaneurismas AVC hemorragico

Aterosclerose
Remodelamento vascular
Micro hemorragia lacunar

Hipertensao

arterial AVC isquémico

Déficit cognitivo precoce  Deméncia
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Figura 1. Evento cerebral isquémico agudo.

da bomba Na-K-ATPase o que eleva a quantidade de sédio
neuronal e o influxo de cdlcio. Essa despolarizagao anéxica
resulta em liberacao de neurotransmissores excitatérios, como
o glutamato, causando toxicidade neuronal.?

Outro fator é a inflamagdo e o comprometimento da
microcirculacao causados pela liberagcao de espécies reativas
de oxigénio (ROS), radicais livres, acido araquidonico, éxido
nitrico e citocinas geradas nesse processo. Ativagao do sistema
imunolégico e apoptose celular também estdo implicados na
génese da lesdo cerebral .

TRATAMENTO DO AVC ISQUEMICO

Até o presente momento, apenas o ativador de plasmino-
génio tecidual (rt-PA) € a terapia farmacolégica aprovada pelo
FDA para a tratamento do AVC isquémico agudo. Porém esse
farmaco apresenta uma janela terapéutica bastante reduzida
(3-4,5 horas) e inimeras contraindicacoes. Menos de 10% dos
pacientes com acidente vascular cerebral isquémico agudo
podem ser beneficiados pelo tratamento trombolitico.?*?” Das
complicagbes que ocorrem com o uso do rt-PA, a mais temida
é a hemorragia intracraniana.
Alguns pacientes com AVC isquémico podem ter critérios
de indicagdo para intervencao endovascular, angioplastia ou
endopréteses. No entanto, as opgdes terapéuticas continuam
limitadas para maioria dos pacientes, o que torna ainda mais
importante o controle efetivo da hipertensao arterial na tentativa
de reduzir a mortalidade e a morbidade causada pelo AVC.26
A Diretriz Norte-Americana?*° para tratamento do AVC isqué-
mico considera a possibilidade de trombectomia em até 6 horas
do inicio do AVC se os pacientes preenchem os critérios abaixo:
* Escala Rankin modificada (mRS) antes do AVC de 0 a 1;
* Evento causado por oclusdo da artéria carétida interna ou
do segmento 1 da artéria cerebral média (M1);

¢ |dade acima de 18 anos;

* Pontuagao na Escala de AVC dos National Institutes of
Health de 6 ou maior; e

* Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECTS) de 6 ou maior.

Nesta diretriz os pacientes inelegiveis para terapia com
rt-PA intravenoso podem ser selecionados para trombectomia
mecanica dentro de seis horas.
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Outro aspecto do tratamento diz respeito a neuroprotegao
das zonas de penumbra. Em 1981, Astrup e colaboradores
descreveram o conceito de “penumbra isquémica” como
sendo uma regiao do cérebro ao redor do tecido infartado,
aonde a bomba de fons ainda funcionava embora houvesse
falha elétrica.?" Essa regiao é um alvo possivel para intervengao
terapéutica, uma vez que este tecido tem capacidade para
ser restaurado as suas fungoes basais. Logo, um dos objetivos
mais importantes da terapia do AVC é garantir um fluxo
sanguineo de qualidade para o tecido isquémico. Motivo pelo
qual a trombectomia endovascular tem ganhado espago na
sua utilizagdo. O grande desafio é ndo ultrapassar o limite de
tempo para realizagao dos procedimentos de revascularizagao,
seja rt-PA ou trombectomia.*?

Todavia, resposta hipertensiva aguda ocorre em 60-75%
dos pacientes com AVC agudo com redugao espontanea e
restabelecimento dos valores pressoricos em 24 a 48 horas
apenas com medidas gerais. Entretanto, temos algumas razdes
para reduzir a PA na fase aguda do AVC tais como: diminuigao
da formacado de edema, reducao do risco de transformacao
do AVC isquémico em AVC hemorragico, reducao da zona
de penumbra e prevencao da lesdo vascular. Razoes para
nao reduzir a PA na fase aguda incluem: nitida piora do qua-
dro neuroldgico e redugao do fluxo sanguineo na zona de
penumbra. As referéncias a favor e contra sao heterogéneas
com metodologia imprecisa e alvos presséricos diferentes. Por
esse motivo devemos seguir as orientagoes das diretrizes para
o tratamento anti-hipertensivo do AVC.

As recomendagdes delineadas pelos principais consensos
das sociedades americanas AHA e ASA para abordagem tera-
péutica particularizada da hipertensdo arterial associada a AVC
sao discutidos no capitulo sobre emergéncias hipertensivas.

PREVENCAO DE AVC RECORRENTE

Individuos que tiveram AVC ou AIT tem maior risco de um
novo episddio de isquemia cerebral. AIT ocorre por isquemia
tecidual focal secundaria a oclusao transitéria de um ramo
arterial, com as mesmas caracteristicas clinicas de um infarto
cerebral, mas que por algum mecanismo compensatério nao
se traduz em lesdo tecidual permanente. Aproximadamente
15% dos AVCs sao precedidos por um AlT, logo, a ocorréncia
de um AIT deve ser interpretada como situacao de emergéncia
onde o diagnéstico e a intervencao rapida podem reduzir as
chances de um infarto tecidual irreversivel.>*3*

O AIT é definido como uma alteragao neuroldgica focal
aguda com menos de 1 hora de duragao sem alteragao isqué-
mica a ressondncia magnética de cranio. Geralmente causado
por pequenas embolias provenientes das artérias extracranianas
(carétida e vertebral) ou decorrente de trombose arterial cerebral
em evolucao e também pelo baixo débito cardiaco em pacientes
com placas de ateroma bilaterais em carétidas (>50% limen).

Uma vez ocorrido um AT, a chance de um AVC com
lesdo irreversivel é de até 10%, sendo esse risco maior nas
primeiras 48 horas. O risco de AVC apés o AIT é de 24-29%
durante os préximos cinco anos.

O risco de recorréncia varia com o subtipo de AVC,
idade, comorbidades, adesao a terapia anti-hipertensiva e
de controle dos demais fatores de risco.> Sete, 30 e 90 dias

ap6s o evidente isquémico agudo, as taxas de recorréncia sao
maiores nos quadros isquémicos embdlicos ateroscleréticos
ou cardiacos, quando comparados ao infartos lacunares.?*343¢

Todavia, o risco de recorréncia assume maior importancia
para o AVC hemorragico. Individuos que tem baixos indices
de controle da PA apresentam maior risco de recorréncia de
AVC hemorragico.’’

MANUTENCAO DA HA CRONICA

O controle da HA pés-AVC deve ser iniciado alguns dias
apos a fase aguda em individuos com PA > 140/90 mmHg,
que nado usam anti-hipertensivos (Indicagao de terapia farma-
coldgica classe | com nivel de evidéncia B). Para os individuos
com valores pressoricos abaixo de 140/90 mmHg, a indicagdo
de uso de anti-hipertensivos é classe IIb nivel e evidéncia C.
Entretanto, individuos que usavam anti-hipertensivos antes
do evento devem retomar a terapia farmacolégica devendo
manter a PA < 140/90 mmHg. (Indicagdo de terapia farma-
colégica classe | com nivel de evidéncia A). Para individuos
com infarto lacunar, é aconselhdvel manutencao da PAS
< 130 mmHg. (Indicagao classe Ilb com nivel de evidéncia B).

O adequado controle de fatores de risco associada a terapia
farmacolégica coadjuvante é de fundamental importancia na
prevencao da recorréncia do AVC. Em outras palavras, restricao
da ingestao de sal, perda de peso, dieta saudavel, cessagao
do habito de fumar, combate a obesidade e atividade fisica.*

No estudo PROGRESS, uma redugéao de 9 e 5 mmHg para
PAS e PAD, respectivamente, foi acompanhada de redugao do
risco relativo de 28% para AVC recorrente e de 50% para AVC
hemorragico, no brago que utilizou perindopril/indapamida
quando comparado a placebo.?

No estudo SPS3, a comparacao de dois diferentes alvos
terapéuticos de PAS < 130 comparado a PAS 130-149 mmHg,
nao mostrou vantagem significativa para recorréncia de AVC
isquémico fatal, ndo fatal. Tampouco para eventos coronaria-
nos com redugao agressiva da PA. Entretanto, houve maior
protecdo do AVC hemorragico com redugao do risco relativo
de 63% com alvo de PAS < 130 mmHg.*®

O regime ideal de tratamento farmacoldgico anti-hiperten-
sivo ndo esta completamente elucidado. Entretanto diuréticos
e farmacos que atuam sobre o sistema renina angiotensina
aldosterona tém indicagoes respaldadas por vérios ensaios
clinicos e metanalises (Indicacao classe | com nivel de evidén-
cia A). A escolha deve ser feita com base nas propriedades
farmacolégicas, mecanismos de agao e caracteristicas clinicas
do paciente. Em outras palavras, presenca de diabetes, insu-
ficiéncia cardiaca, insuficiéncia renal, etc.*®

PREVENCAO DE DEFICIT COGNITIVO

Tal como o estudo de Framingham, estudos longitudinais,
mostraram que alteragdes cognitivas estao relacionadas a hiper-
tensdo arterial.** O Estudo HASS (Honolulu Asia Aging Studly) que
avaliou fungao cognitiva a cada cinco anos desde 1965, mostrou
que para cada 10 mmHg de aumento da PA houve aumento de
7% de perda cognitiva moderada, e de 5% de perda cognitiva
grave.*! O estudo Europe Sys-Eur — Systolic Hypertension mostrou
redugdo no aparecimento de deméncia de 7,7 para 3,8 por
1000 pessoas/ano com tratamento da hipertensao sistélica.*
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Existem evidéncias de que o tratamento anti-hipertensivo
pode prevenir o comprometimento cognitivo e/ou deméncia
vascular mediante adequado controle da PA.*> Ainda, marca-
dores de lesdo cerebral como a presenca de leucoaraiose a
ressonancia magnética cerebral permitem determinar prog-
néstico para o desenvolvimento de déficit cognitivo, além do
evento isquémico agudo e recorréncia do AVC.

COMENTARIOS

Embora heterogéneo nas suas manifestagbes clinicas, o
AVC na fase aguda nao é dificil de reconhecer. Quase sempre
se apresenta por uma alteracao neurolégica focal de inicio
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EPIDEMIOLOGY, DIAGNOSIS, AND MANAGEMENT OF NEUROGENIC

ORTHOSTATIC HYPOTENSION
Movement Disorders. 2017; 4 (3): 289-308.
Jose-Alberto Palma, MD, PhD, Horacio Kaufmann, MD

Comentarios: Elizangela Gianini Gonsalez'

Hipotensao Ortostatica (HO) é definida como uma re-
dugao da pressao sistdlica (PS) igual ou superior a 20 mmHg
ou da pressao diastélica (PD) igual ou superior a 10 mmHg,
nos primeiros 3 minutos apés a mudanga da posi¢ao supina
para ortostatica ou inclinagao vertical.entre 60 a 70 graus."?

A etiologia da HO é multifatorial, podendo ser sintoma-
tica ou assintomdtica; ocasionada por falha nos mecanismos
neurais e/ou circulatérios de compensacao da redugao do
retorno venoso e, consequentemente do débito sistélico
e da pressao arterial (PA).> Os sintomas tipicos da HO séao
tontura, vertigem, visdo turva, ainda pode ocorrer perda de
consciéncia e do ténus postural desencadeando sincope. Os
sintomas geralmente desaparecem apds o paciente retornar
para posigao sentada ou deitada, restabelecendo assim o fluxo
sanguineo cerebral e restaurando os niveis presséricos acima
do limite inferior da capacidade autoregulatéria.

A gravidade dos sintomas pode variar de um dia para
o outro e oscilar ao longo do dia. No periodo da manha os
sintomas sao mais frequentes, pois a HO é acentuada pela
redistribuicdo do volume intravascular durante a noite.

As refeigOes, principalmente as ricas em carboidratos,
levam a hipotensao pés-prandial (queda na PA em 2 horas
ap6s a ingestao). A gravidade da hipotensdo pés-prandial
parece estar diretamente relacionada a liberacao de insulina.?

Em geral, a HO tem sido associada a comorbidades car-
diovasculares, como doenca coronariana, fibrilagao atrial,
hipertensao arterial, insuficiéncia cardiaca, acidente vascular
cerebral (AVC), aumento da rigidez arterial, doenca renal
cronica, além de enfraquecimento no estado geral.?

O diagnéstico de HO requer leituras de PA em posicao
supina e ortostatica, seja durante a postura ativa ou durante o
teste de inclinagdo, para que possa registrar-se uma redugao
sustentada na posigao ortostatica de pelo menos 20 mmHg
da PA diastdlica e/ou 10 mm Hg da PA sistélica.

A PA e afrequéncia cardiaca devem ser registradas apds o
paciente ter ficado em posicao supina por 20 minutos e apds

ficar em pé (posicao ortostética) (ou passivamente inclinado
entre 60 a 70 graus) por 3 minutos. A magnitude da queda
da PA e a gravidade dos sintomas podem variar em diferentes
momentos do dia; podendo ser necessario repetir o teste varias
vezes pela manha, quando a queda HO é mais frequente ou
apos a refeigdo, se a histéria sugerir hipotensao pés-prandial.?

O alvo do tratamento é a normalizacao da PA em pé ob-
jetivando reduzir os sintomas e melhorar a qualidade de vida
do paciente. As etapas do manejo no tratamento incluem: (1)
correcao de fatores desencadeantes, (2) implementagao de
medidas ndo farmacolégicas e (3) terapia medicamentosa.

Na corregao dos fatores desencadeantes estd incluida a
descontinuagao de medicamentos hipotensores, correcao de
anemia e deficiéncias vitaminicas (deficiéncia de vitamina B12
< 250 pg/ mL com niveis elevados de acido metilmalénico).

A implementagdo de medidas ndo farmacoldgicas esta
relacionada a expansdo de volume, mudanga de estilo de
vida, atividade fisica e refei¢oes balanceadas (pobres em
carboidratos), e ainda, orientacao do paciente com relagao
a mudanca da posicao como sentar-se brevemente antes de
levantar; evitar a manobras de Valsalva (esforco com a glote
fechada) que produzem uma queda abrupta e severa da PA
e uso de meias compressivas que produzam pelo menos 15
a 20 mmHg de compressao como uma maneira eficaz de
aumentar o retorno venoso; durante a noite.

Outra orientagao esta relacionada a inclinagao da cama
em pelo menos 10 a 15 cm para alcangar um angulo de 30
graus (para que o paciente durma com a cabeca e o tronco
acima das pernas), postura que reduz a diurese noturna, me-
lhorando a HO pela manha. Os métodos nao farmacolégicos
sdo muito eficazes quando aplicados adequadamente.

Entretanto, muitos pacientes com HO necessitam de
tratamento farmacoldgico para melhorar os sintomas. Duas
estratégias podem se usadas: (1) expansao do volume intravas-
cular com o mineralocorticoide sintético, a fludrocortisona, e
(2) aumento da resisténcia vascular periférica com os agentes
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presséricos midodrine ou droxidopa. A selegdo de um ou de
outro ou de ambos depende das caracteristicas e necessida-
des especificas de cada paciente. Fludrocortisona pode ser
combinada com midodrina ou droxidopa.?

Ressaltamos a importancia deste trabalho devido a rele-
vancia dessa patologia, que é mais prevalente em pacientes
idosos, possibilitando assim reduzir a morbilidade e a morta-
lidade associadas a referida patologia.

Sabe-se que ha forte associagdo de HO com algumas
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doencas de prevaléncia alta em idosos como hipertensao,
diabetes e doenca de Parkinson, assim como tomada de
maior nimero de farmacos que compromete a qualidade de
vida desses pacientes.

Todavia ha de considerar, que a tendéncia é ocorrer um
aumento da incidéncia dessa condicao em virtude da mudan-
ca do perfil epidemioldgico global devido ao envelhecimento
populacional. Portanto, evidenciar e dimensionar o problema
torna-se essencial para seu enfrentamento.
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PARAMETROS HEMODINAMICOS CENTRAIS ESTAO
ALTERADOS EM HIPERTENSOS RESISTENTES

CENTRAL HEMODYNAMIC PARAMETERS ARE CHANGED IN RESISTANT
HYPERTENSIVE INDIVIDUALS

Joao Marcos de Menezes Zanatta', Fabio dos Santos Ricardi', Juan Carlos Yugar-Toledo', José Fernando Vilela-Martin'

RESUMO

Objetivo: Correlacionar a excregao de sédio urinario 24 h, pressao arterial e parametros de rigidez arterial em individuos
hipertensos. Casuistica e Métodos: Foram avaliados 53 pacientes, submetidos a exames para medicao da pressao arterial, em
consultério e 24 h, e parametros de rigidez arterial, utilizando-se do equipamento Mobil O Graph®. Os pacientes foram divi-
didos nos grupos Hipertensos Controlados e Hipertensos Resistentes. Foi realizado teste t ndo pareado com significancia p <
0,05. Resultados: Média de idade foi de 64,32 anos; peso de 77,56 kg; altura de 1,61 m; e IMC de 29,68 kg/m?. Hipertensos
resistentes (25 individuos) possuem pressao arterial sistélica (p < 0,0001), pressao arterial diastélica (p = 0,004), pressao ar-
terial sistélica 24 h (p < 0,0001), pressao arterial diastélica 24 h (p = 0,002), pressao de pulso (p < 0,0001), pressao arterial
sistélica central (p = 0,0003) e pressao arterial diastélica central (p = 0,021) mais elevadas que hipertensos controlados (28
individuos). Conclusdo: Pressoes arteriais periférica e central sao maiores em hipertensos resistentes do que em controlados.
Excregdo de Sédio nao se relacionou com variaveis hemodinamicas. ldade esta relacionada com a elevacao da pressao arterial
central e da velocidade da onda de pulso. Augmentation index estd relacionado com pressao arterial central.

Descritores: Hipertensao; Hipertensao resistente; Sédio; Rigidez arterial.

ABSTRACT

Objective: Correlate daily sodium excreted in urine 24h, arterial blood pressure and arterial stiffness in patients with arterial
hypertension. Patients and Methods: 53 patients were studied by non-invasive exam to measure their arterial pressure, arterial
pressure in 24h and others parameters of arterial stiffness, using the device Mobil O Craph®. Patients were divided in two groups:
controlled hypertensive patients and resistant hypertensive patients. Non-paired student t-test was applied, adopted value p <
0.05. Results: Mean age considering all patients were 64.32 years-old; weight were 77.56 kg; height were 1.61 m; and BMI were
29.68 kg/m?. Resistant hypertensive individuals (N = 25) have systolic blood pressure (p < 0.0001), diastolic blood pressure (p =
0.004), systolic blood pressure 24h (p < 0.0001), diastolic blood pressure 24h (p = 0.002), pulse pressure (p < 0.0001), central
systolic blood pressure (p = 0.0003) e central diastolic blood pressure (p = 0.021) higher than controlled hypertensive individuals
(N = 28). Conclusion: Peripheral blood pressure, central blood pressure and pulse pressure are higher in resistant hypertensive
patients than controlled hypertensive patients are. Sodium excretion is not relationated with hemodynamic parameters. Age is
relationated with central blood pressure and pulse wave velocity. Augmentation index is relationated with central blood pressure.

Keywords: Hypertension; Resistant hypertension; Sodium; Arterial stiffness.

INTRODUCAO

A hipertensdo arterial sistémica (HAS) é sabidamente um
dos principais fatores de risco responsaveis pelo desenvolvi-
mento de lesdes em 6rgaos-alvo, como coragao, cérebro e
rins, que culminam nas principais doengas cardiovasculares
(DCV) conhecidas, dentre elas o infarto agudo do miocardio

(IAM), o acidente vascular encefélico (AVE) e a doenca renal
cronica (DRC), respectivamente.! Sabe-se também que as
DCV sao a principal causa de morbidade e mortalidade em
paises desenvolvidos e em desenvolvimento.?

Estima-se que existam no mundo cerca de 1,4 bilhao de
hipertensos,*45 milhdes apenas no Brasil." Considerando
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esta elevada prevaléncia e levando-se em conta também a
cronicidade da doenga, tornam-se necessarios estudos que
direcionem as terapias clinicas para desfechos nos quais a
morbidade e a mortalidade sejam cada vez menores e os
pacientes possam viver com mais qualidade de vida.

Dentre as estratégias de controle da pressao arterial (PA)
por meios nao medicamentosos, encontramos a reducao da
ingesta de sédio. Ja foi verificado que pacientes hipertensos
que diminuirem seu consumo de sal podem reduzir até
5,4 mmHg de sua pressao arterial sistélica (PAS) e 2,8 mmHg
da pressao arterial diastélica (PAD).*

Tal efeito se deve a participagao do sédio no aumento do
débito cardiaco (DC) e da resisténcia vascular periférica (RVP).
O aumento do DC ocorre devido a retengdo de volume que
o s6dio proporciona, visto que os rins nao suportam excretar
o sédio ingerido em excesso. Isso gera aumento do volume
plasmético, da pré-carga e do DC.® A elevagao da RVP por sua
vez, esta relacionada a complexos mecanismos que envolvem
mudangas nas propriedades secretoras das células musculares
lisas vasculares.® Tais mecanismos parecem estar associados ao
efeito pro-fibrético do Fator Transformante de Crescimento
-1 (TGF B-1) e a redugao da biodisponibilidade do 6xido
nitrico (NO), que promovem diminuigao da complacéncia
vascular e vasoconstricdo.”

Uma forma indireta de estimarmos a ingestao de sédio
se da por meio da andlise do exame de sédio urinario 24h
(Na* U 24h), visto que cerca de 95% do sédio ingerido é
excretado.? Sendo assim, o Na* U 24h se faz muito (til para
andlises que relacionem o consumo de sal com parametros
de hipertensao arterial.

Para avaliarmos o paciente hipertenso, podemos langar
mao de mecanismos que vao além da medida da PA braquial
em consultério. A Monitorizacdo Ambulatorial da Pressao Ar-
terial 24h (MAPA 24h) nos fornece dados fundamentais para
diagnéstico e acompanhamento, além de nos informar a res-
peito dos valores da PA central e de parametros relacionados
a rigidez arterial, como a velocidade da onda de pulso (VOP)
e o augmentation index - indice de incremento (Al)." Todos
estes dados tornam o médico capaz de proceder em sua con-
duta com mais precisao e seguranga, conhecedor de diversos
indicadores nao habituais para avaliagdo do paciente. A PA
central, por exemplo, tem se mostrado importante dado para
direcionar a terapéutica anti-hipertensiva, visto que expressa
de maneira mais fidedigna alteragdes relacionadas a rigidez
arterial e é melhor preditor de mortalidade cardiovascular.'

OBJETIVO

O objetivo deste estudo foi correlacionar a excregao de Na*
U 24 h com a pressao arterial e diversos parametros de rigidez
arterial, como pressao arterial central, velocidade da onda de
pulso e augmentation index, em individuos com hipertensao
arterial sistémica, sendo esta controlada ou resistente.

METODOLOGIA

Estudo de carater transversal, realizado no Ambulatério de
Hipertensao Arterial da Faculdade de Medicina de Sao José do
Rio Preto - FAMERP estado de Sao Paulo, Brasil. A amostra,
composta por 53 pacientes, foi construida ao acaso, de acordo

com o agendamento de consultas do servico mencionado.
Todos os participantes foram informados sobre seu envolvi-
mento com o estudo e assinaram o Termo de Consentimento
Livre e Esclarecido - TCLE aprovado pelo Comité de Etica em
Pesquisa da instituigao.

Participaram pacientes maiores de 18 anos, com diagnés-
tico de HAS ha pelo menos quatro semanas, regularmente
matriculados no servigo acima referido. Foram excluidos do
estudo pacientes que atendessem a pelo menos um destes
critérios: insuficiéncia renal em programa de didlise, interna-
¢ao nos dltimos 60 dias antes da inclusao no estudo, instabi-
lidade hemodinamica com necessidade de uso de farmacos
vasoativos nos 30 dias anteriores a inclusao, insuficiéncia
cardiaca com classe funcional lll ou IV, gravidez/amamentagao,
hepatopatia grave, portadores de HIV, doengas psiquidtricas
que impedissem o cumprimento do protocolo, AVE ou IAM
nos 30 dias anteriores a inclusdo, doencas graves e/ou cancer
com progndstico menor que um ano.

Por meio da andlise de prontudrio eletronico, foram
coletados os seguintes dados: sédio urinario de 24h, pressao
arterial periférica medida em consultério e medicamentos
anti-hipertensivos usados pelos pacientes, além da confirma-
¢ao de dados antropométricos, como idade, sexo, peso, altura
e indice de massa corpérea (IMC).

A obtencao de valores referentes a pressao arterial peri-
férica, pressao arterial central e outros parametros de rigidez
arterial, como a velocidade da onda de pulso e augmentation
index, foi realizada por meio da Monitorizagdo Ambulatorial
da Pressao Arterial 24h (MAPA 24h), com o equipamento
Mobil O Graph® (versao 12, 2000, Reino Unido), de acordo
com as instrugoes fornecidas pelo fabricante do mesmo.
Tal técnica cada vez mais ganha espago clinicamente como
mecanismo nao invasivo de avaliagdo da pressao central.?

Os participantes foram divididos em dois grupos: “Hiper-
tensos Controlados” e “Hipertensos Resistentes”, sendo tal
divisao feita com base em andlise das medicagbes e valores
de pressao arterial obtidos neste estudo, e tiveram seus indi-
cadores comparados.

Foi realizada analise descritiva das varidveis quantitativas
com apresentagao de valores como média e desvio padrao.
Para comparagdo do comportamento da pressao arterial
central, foi realizado o teste t nao pareado nos grupos Hiper-
tensos Controlados e Hipertensos Resistentes. Para avaliagao
da correlagao entre excregao de sédio urindrio em 24h e
pressao arterial central foi utilizado o coeficiente de correlagao
de Pearson. Também foi realizada andlise multivariada do
comportamento da pressao central em cada grupo em estudo.

Todas as andlises estatisticas foram realizadas com o
programa Sigma-Stat Statistical Software e Graph-Pad In Stat
versdo 5.0. O tamanho da amostra foi estimado com base em
um poder de teste de 80% e nivel de significancia P < 0,05.

RESULTADOS

Dos 53 participantes deste estudo, 28 foram classificados
no grupo Hipertensos Controlados e 25 no grupo Hipertensos
Resistentes. A média de idade da amostra como um todo foi
de 64,32 anos; peso de 77,56 kg; altura de 1,61 m; e IMC
de 29,68 kg/m>.
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As caracteristicas gerais, caracteristicas hemodindmicas,
como PAS 24 h, PAD 24 h, pressao de pulso (PP), pressao arterial
sistélica central (PASc), pressao arterial diastélica central (PADc)
e velocidade da onda de pulso (VOP) - valores corresponden-
tes a andlise feita pelo Mobil O Graph® - e a taxa de excregao
urindria de sédio 24h, sdo apresentadas na Tabela 1, divididas
nos grupos de hipertensos controlados e resistentes.

Algumas diferengas estatisticas entre os grupos sao mos-
tradas na Figura 1.

A excrecao de sédio urindrio 24h nao se correlacionou com
alteragdes hemodinamicas em ambos os grupos estudados.

A andlise multivariada do grupo Hipertensos Controlados
para VOP (aferida com Mobil O Graph) e PAS, PAD, PASc,
PADc, Idade, IMC e Na* Urindrio 24h mostrou associacao
de VOP com PASc (p = 0,0229) e Idade (p < 0,0001). Os
resultados sdo apresentados na Tabela 2.

A analise multivariada do grupo Hipertensos Controlados
para augmentation index (aferida com Mobil O Graph) e PAS,
PAD, PASc, PADc, idade, IMC e Na* Urindrio 24h mostrou
associacao de augmentation index com PASc (p = 0,0466),
PADc (p = 0,0175) e PAD de consultério (p = 0,0230). Os
resultados sao apresentados na Tabela 3.

A analise multivariada do grupo Hipertensos Resistentes
para VOP (aferida com Mobil O Graph) e PAS, PAD, idade,
IMC e Na* Urindrio 24h mostrou associacdo de VOP com
PAS (p =0,0043) e idade (p < 0,0001). Os resultados sao
apresentados na Tabela 4.

A analise multivariada do grupo de hipertensos resistentes
para augmentation index (aferida com Mobil O Graph) e PAS,
PAD, PASc, PADc, idade, IMC e Na* Urindrio 24h mostrou
associacao de augmentation index com PASc (p = 0,0227).
Os resultados sao apresentados na Tabela 5.

DISCUSSAO

A pressao sistélica central é um importante preditor de
risco cardiovascular; as propriedades arteriais que determinam
os valores de pressao sistélica central e amplificacdo da pressao
arterial periférica sdo modulados pela idade, fatores de risco
cardiovasculares, farmacos e substancias vasoativas. Excrecdo

elevada de s6dio urindrio 24h (Na+ U 24h) se correlaciona com
alteragbes hemodinamicas e estruturais da parede vascular.
Analisando os resultados deste estudo, foi possivel observar
que, dentre as caracteristicas gerais, PAS e PAD (ambas medidas
em consultério) sao mais elevadas no grupo Hipertensos Resis-
tentes. Dentre as varidveis hemodinamicas, PAS 24h, PAD 24h,

2001 NS P<0.0001
e |

C NC C NC C NC C NC C NC

Idade IMC NaUr24 PAS PAD

Figura 1. Comparagao entre os grupos de Hipertensos Controlados (C) e Resis-
tentes/Nao Controlados (NC).

Tabela 2. Analise multivariada de hipertensos controlados para VOP
(aferida com Mobil O Graph) e PAS, PAD, PASc, PADc, Idade, IMC
e Na* Urindrio 24h.

Variaveis Coeficiente Desv-io p
Independentes Padrao
PAS -0,0008421  0,007827 0,9154
PAD -0,02198 0,01326 0,1128
PASc (Mobil O Graph) 0,03246 0,01317 0,0229*
PADc (Mobil O Graph) 0,02248 0,01872 0,2437
Idade 0,1096 0,03849 < 0,0001*
IMC 0,2066 0,06963 0,4116
Na* Urindrio 24h -0,002360  0,004066 0,6576
*p < 0,05.

Tabela 1. Caracteristicas gerais e hemodindmicas da populagao em estudo.

Hipertensos Controlados

Hipertensos Resistentes

Dados N = 28 N =25 p
Idade (anos) 64,107 = 10,3435 64,560 = 12,8390 0,889
Peso (kg) 78,804 + 13,1257 76,164 + 19,3691 0,569
Altura (m) 1,630 + 0,09014 1,595 + 0,1052 0,204
IMC (kg/m?) 29,675 = 4,6009 29,694 = 6,1557 0,989
PAS (mmHg) 123,929 + 9,5914 157,760 = 19,4064 < 0,0001
PAD (mmHg) 74,321 = 8,0326 84,640 = 14,9328 0,004
FC (bpm) 73,750 = 8,6864 70,120 + 7,8226 0,115
PAS 24h (mmHg) 114,107 + 8,0615 128,000 = 12,9422 < 0,0001
PAD 24h (mmHg) 71,500 + 5,7639 74,720 + 10,4782 0,002
PP (mmHg) 42,607 + 7,4850 53,120 = 8,1359 < 0,0001
PASC (mmHg) 105,964 + 7,4956 118,000 = 13,6961 0,0003
PADC (mmHg) 72,571 = 6,0150 76,000 £ 10,6105 0,021
VOP (m/s) 8,914 + 1,5818 9,444 = 1,9935 0,105
Na* U 24h (mEq/L) 170,643 = 83,9057 158,280 + 64,1317 0,553

Média + Desvio Padrao para todos os dados apresentados.
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Tabela 3. Andlise multivariada de hipertensos controlados para
augmentation index (aferido com Mobil O Graph) e PAS, PAD, PASc,
PADc, idade, IMC e Na* Urinério 24h.

In d\ée;)l:i‘t/]i;tes Coeficiente § Desvio Padrao p
PAS -0,01603 0,1533 0,9178
PAD 0,06611 0,2685 0,0230*
PASc (Mobil O Graph) 0,4882 0,2302 0,0466*
PADc (Mobil O Graph) -0,9526 0,3677 0,0175*
Idade -0,07417 0,1705 0,6682
IMC -0,2784 0,3078 0,3765
Na* Urindrio 24h -0,007094 0,01843 0,9178

*p < 0,05.

Tabela 4. Analise Multivariada de Hipertensos Resistentes para VOP
(aferida com Mobil O Graph) e PASc, PADc, idade, IMC e Na*
Urindrio 24h.

Variaveis Coeficiente B Desv~i0 p
Independentes Padrao

PASc (Mobil O Graph) 0,03061 0,009436 0,0043*
PADc (Mobil O Graph)  0,00003800 0,01272 0,9976
Idade 0,1527 0,006513 < 0,0001*
IMC -0,02009 0,01263 0,1282
Na* Urindrio 24h 0,0001081 0,001250 0,9320
*p < 0,05.

Tabela 5. Andlise multivariada de hipertensos resistentes para
augmentation index (aferido com Mobil O Graph) e PAS, PAD, PASc,
PADc, idade, IMC e Na* Urindrio 24h.

Variaveis Coeficiente Desvjo p
Independentes Padrao
PAS 0,1008 0,1326  0,4574
PAD -0,1484 0,1908 0,4472
PASc (Mobil O Graph) 0,6080 0,2427 0,0227*
PADc (Mobil O Graph) -0,3408 0,3279  0,3132
Idade 0,2221 0,1990  0,2800
IMC 0,005054 0,3275  0,9879
Na* Urindrio 24h -0,01868 0,03167  0,5631
*p < 0,05.

PP PASc e PADc também foram estatisticamente maiores no
grupo Hipertensos Resistentes. Tais achados refletem a relagao
direta entre ser paciente resistente ao tratamento anti-hiper-
tensivo e apresentar pressao e rigidez arterial mais elevadas.

Os achados citados sao corroborados pelos resultados
do estudo realizado por Chung et al.’?, que trabalharam
com 1620 pacientes hipertensos. As médias das variaveis
antropométricas, idade e IMC sdo semelhantes as do
presente estudo. O grupo concluiu que o grau de rigidez
arterial e a PAS analisada isoladamente sdo mais elevados
em pacientes hipertensos resistentes, em comparagado com
hipertensos controlados.

Outro estudo que também apresentou resultados que
sustentam os encontrados no presente trabalho foi realizado
por Mendes', que concluiu que hipertensos resistentes pos-
suem maiores niveis de pressao arterial periférica e central
que hipertensos controlados.

Podemos destacar neste momento a média de medica-
mentos para controle pressérico utilizada em cada grupo
deste estudo. Hipertensos Controlados usam, em média, 2,89
anti-hipertensivos; enquanto Hipertensos Resistentes utilizam
3,44. Percebemos que se faz necessaria uma quantidade
maior de remédios para a tentativa de reducao da pressao
arterial nos pacientes hipertensos resistentes, tentativa esta
muitas vezes frustrada.

Embora VOP nao tenha apresentado diferenga estatisti-
camente significante entre os dois grupos, a média da mesma
foi mais elevada em hipertensos resistentes, indicando que a
rigidez arterial eleva a velocidade do sangue e contribui para
possiveis lesdes nos rgaos-alvo. O estudo de Mendes apre-
sentou os mesmos resultados, ou seja, média de VOP maior
em hipertensos resistentes do que em hipertensos controlados,
porém nao estatisticamente significante."’

Chungetal., por sua vez, verificaram de forma significante
que a VOP é maior em Hipertensos Resistentes'?, compro-
vando a tendéncia observada no presente estudo. Lotufo et
al."™, no primeiro trabalho brasileiro que analisou a prevalén-
cia da hipertensao resistente no pafs, também apresentaram
resultados semelhantes aos de Chung et al. ao analisar a VOP
comparando hipertensos controlados e resistentes.

Quanto a excrecao de sédio urindrio 24h, encontramos
valores maiores no grupo Hipertensos Controlados do que no
grupo Hipertensos Resistentes. Acreditamos que isso ocorreu
devido a necessidade dos pacientes resistentes controlarem
melhor sua ingestao de sédio, como parte de seu tratamento
nao medicamentoso. Além de que, devido a importancia de sua
condigdo, estes pacientes sao mais frequentemente orientados
pelos profissionais da area da satide para reduzir o consumo de
alimentos com elevado teor de sal. Boutari etal.'® demonstraram
que 91% dos pacientes hipertensos resistentes receberam ins-
trugdes claras dos maleficios da ingestao de sal para o controle
da pressao arterial e 76% destes reduziram o consumo.

Pela realizagao de analise multivariada, pode ser ob-
servada uma relagao direta de VOP com PASc e idade, no
grupo Hipertensos Controlados, e com PAS e idade, no grupo
Hipertensos Resistentes. Com esses dados, constatamos que
VOP tende a aumentar de acordo com a elevagao da PAS e
da PASc, como também com o envelhecimento do paciente.
Este achado também foi encontrado por Chung et al., no que
diz respeito a PAS, que concluiram que VOP estd diretamente
relacionada a niveis de pressao arterial.’? Quanto a relagao de
VOP com a idade do paciente, Diaz et al."® confirmaram seu
comportamento crescente de acordo com o envelhecimento,
cerca de 6-8% a cada década de vida, destacando um au-
mento mais significativo apds os 50 anos. Meyer et al."”, em
estudo com 4974 pacientes, também verificaram a associagao
direta entre VOP e idade.

Ainda pela analise multivariada, verificou-se relagao direta
de Al com PAD, PASc e PADc, no grupo Hipertensos Contro-
lados, e com PASc, no grupo Hipertensos Resistentes. Assim,
Al deve ser maior na medida que se aumentam PAD, PASc e
PADc. Nurnberger et al.’8, em analise de 216 pacientes, tam-
bém concluiram que o Al se relaciona diretamente com PAD.
O estudo de Vaz-de-Melo et al.” também mostrou relagao
entre Al e PAc, reforgando os achados do presente trabalho.

Cabe ressaltar que nao houve diferenga estatisticamente
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significante entre os grupos nos quesitos idade, altura, peso
e IMC, o que representa a homogeneidade da amostra po-
pulacional estudada.

Vale registrar que a principal limitacdo deste estudo diz
respeito ao nimero de pacientes estudados. Acreditamos que
mais comparagoes estatisticamente significativas poderiam ter
sido encontradas se a amostra fosse maior.

CONCLUSAO

Pressao arterial periférica, pressao arterial central e pressao
de pulso sdo mais elevadas em pacientes hipertensos resisten-
tes do que em hipertensos controlados.

A média da velocidade da onda de pulso também se apre-
sentou maior em hipertensos resistentes, embora tal resultado
nao tenha sido estatisticamente significante.

Excrecao de sédio urindrio 24h nao se correlacionou com
alteragoes hemodinamicas em ambos os grupos estudados.

Idade constitui principal varidvel independente associada
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