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Prezados colegas do Departamento de Hipertensao Arterial

da Sociedade Brasileira de Cardiologia,

Dando sequéncia as publicagoes da Revista Brasileira
de Hipertensdao de 2018 com a série intitulada “Curso de
Hipertensao Arterial”. Neste nimero serd apresentada a
quinta parte, de uma série de oito publicagoes, abordando
dois capitulos importantes: Capitulo 13 - Hipertensao Arterial
Secundaria e Capitulo 14 - Hipertensao Arterial Resistente.

Complementando os artigos desta edicao, a sessao de
artigos originais abordando temas de extrema relevancia
na pratica didria. O primeiro, intitulado Efeitos Cardiacos
Agudos da Pré-Eclampsia grave/Acute Cardiac Effects of
Severe Pre-Eclampsia; o segundo Relagao entre Hipertensao
Arterial Sistémica e Doenca Isquémica do Miocérdio/Relation
of Systemic Arterial Hypertension in Ischemic Myocardial
Disease e o terceiro Prevaléncia de Hipertensao Arterial
Sisttmica em Estudantes de Medicina de uma Instituicao
Privada/Prevalence of Systemic Arterial Hypertension in
Medical Students of a Private Institution

Trabalhos amplamente discutidos 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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HIPERTENSAO ARTERIAL SECUNDARIA
SECONDARY ARTERIAL HYPERTENSION

Rui Manoel dos Santos Povoa'

RESUMO

A maioria dos pacientes com hipertensao arterial ndo tem etiologia clara e é classificada como hipertensao primaria. No entanto,
5% a 10% desses pacientes podem ter hipertensao secundaria, o que indica presenca de uma causa subjacente e potencialmente
reversivel. A prevaléncia e etiologias potenciais da hipertensao secundaria variam de acordo com a idade. As causas mais comuns
em criangas sdo doenga do parénquima renal e coarctagao da aorta. Em adultos com 65 anos ou mais, estenose da artéria renal
aterosclerdtica, insuficiéncia renal e hipotireoidismo sdo causas comuns. A hipertensao secundaria deve ser considerada na pre-
senga de sintomas e sinais sugestivos, como hipertensao grave ou resistente, idade de inicio inferior a 30 anos (especialmente antes
da puberdade), hipertensao maligna ou acelerada e aumento agudo da pressao arterial a partir de leituras previamente estaveis.
Além disso, a hipertensdo renovascular deve ser considerada em pacientes com um aumento da creatinina sérica de pelo menos
50% ocorrendo dentro de uma semana apés o inicio da terapia com inibidores da enzima de conversao da angiotensina ou com
bloqueadores dos receptores da angiotensina; hipertensdo grave e rim menor unilateral ou diferenga no tamanho do rim maior
que 1,5 cm; ou edema pulmonar instantaneo recorrente. Outras causas subjacentes da hipertensao secundaria incluem hiperal-
dosteronismo, apneia obstrutiva do sono, feocromocitoma, sindrome de Cushing, doenca da tireoide, coarctagao da aorta e uso de
certos medicamentos. O tratamento adequado da hipertensao secundaria geralmente pode controlar tanto a condigao subjacente
quanto hipertensdo arterial, o que reduz o risco de complicacbes sérias como eventos cardiovasculares (infarto do miocérdio,
acidente vascular cerebral, dissecgdo agudo de aorta e doenga aterosclerética carotidea e periférica) e doenca renal cronica.

Descritores: Hipertensao Arterial; Feocromocitoma; Sindrome de Cushing; Doenca Renal Terminal.

ABSTRACT

Most patients with hypertension have no clear etiology and are classified as primary hypertension. However, 5% to 10% of
these patients may have secondary hypertension, indicating the presence of an underlying and potentially reversible cause. The
prevalence and potential etiologies of secondary hypertension vary with age. The most common causes in children are renal
parenchymal disease and aortic coarctation. In adults 65 years and older, atherosclerotic renal artery stenosis, renal failure, and
hypothyroidism are common causes. Secondary hypertension should be considered in the presence of suggestive symptoms and
signs such as severe or resistant hypertension, onset age less than 30 years (especially before puberty), malignant or accelerated
hypertension, and acute blood pressure increase from previously stable readings. In addition, renovascular hypertension should
be considered in patients with a serum creatinine increase of at least 50% occurring within one week of initiation of therapy with
angiotensin converting enzyme inhibitors or angiotensin receptor blockers; severe hypertension and unilateral minor kidney or
kidney size difference greater than 1.5 cm; or recurrent instant pulmonary edema. Other underlying causes of secondary hyper-
tension include hyperaldosteronism, obstructive sleep apnea, pheochromocytoma, Cushing’s syndrome, thyroid disease, aortic
coarctation, and the use of certain medications. Appropriate treatment of secondary hypertension can usually control both the
underlying condition and hypertension, which reduces the risk of serious complications such as cardiovascular events (myocar-
dial infarction, stroke, acute aortic dissection, and carotid and peripheral atherosclerotic disease) and end-stage renal disease.

Keywords: Arterial Hypertension; Pheochromocytoma; Cushing Syndrome; Teminal Renal Disease.

DEFINICAO para causa. Um alto indice de suspeicao e deteccao precoce
A hipertensao arterial secundaria (HAsec) é definidacomo  das causas secundarias de hipertensao arterial pode resultar
um aumento de pressdo arterial devido a uma causa identi- ~ em intervengao bem sucedida, especialmente em jovens

ficdvel que pode ser tratada com uma intervencao especifica ~ com coarctagdo da aorta, ou angioplastia em pacientes

Universidade Federal de Sao Paulo — UNIFESP. Sdo Paulo, SP, Brazil.

Correspondéncia: rmspovoa@cardiol.br
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HIPERTENSAO ARTERIAL SECUNDARIA

com hipertensao renovascular por doenga fibromuscular,
adrenalectomia em pacientes com adenoma de adrenal ou
feocromocitoma e tratamento medicamentoso em pacientes
com defeito do transporte de sédio, reversivel com amilorida
(Sindrome de Lidlle)."?

A prevaléncia de hipertensao secundaria varia de 5-15%.
Assim, pacientes com caracteristicas que levantam a suspeita
de HAsec devem ser submetidos a rastreamento. As principais
manifestagoes que sugerem HAsec, sao listadas na Tabela 1.

As principais causas de HAsec, os sinais e sintomas mais

Tabela 1. Caracteristicas do paciente que devem levantar a suspeita
de hipertensao secunddria.

Pacientes mais jovens (<40 anos) com hipertensdo estagio 2 ou
inicio de qualquer grau de hipertensdo na infancia

Agravamento agudo da hipertensao em pacientes com
normotensao cronicamente estdvel previamente documentada
Hipertensao arterial resistente

Hipertensao grave (estdgio 3) ou uma emergéncia hipertensiva
Presenca de lesdes em érgios alvo

Caracterfsticas clinicas ou bioquimicas sugestivas de causas
enddécrinas de hipertensdo ou DRC

Aspectos clinicos sugestivos de apneia obstrutiva do sono

Sintomas sugestivos de feocromocitoma ou histéria familiar de
feocromocitoma

frequentes, sua prevaléncia e os métodos de rastreamento
sugeridos pela VII Diretriz Brasileira de Hipertensao Arterial
sdo apresentados na Tabela 2.

A incidéncia das principais causas de HAsec por grupo
etario é mostrada na Tabela 3.

Tabela 3. Incidéncia de causas secunddrias de hipertensao arterial
por grupo etario.

Grupo etario | Incidéncia Causas
Criancas Doenca parenquimatosa renal,
s 70-85% | coarctagdo da aorta, Doencga

< 12 anos A

monogénica

Doenga parenquimatosa renal
Adolescentes o : !
12-18 anos 10-15% coarctagap da aorta, Doenca

monogénica

Doenga parenquimatosa renal,
Adulto jovem 5-10% Doencga renovascular (fibrodisplasia

- 0

19-40 anos - mulheres) Doenga monogénica

nao diagnosticada

Aldosteronismo primario

SAOS

Cushing

Feocromocitoma

Doenga parenquimatosa renal
Doenga renovascular aterosclerética

Adulto meia

_1E0
idade 41-65 5-15%

DRC = doenca renal cronica.

Tabela 2. Principais causas de hipertensao arterial secundaria, sinais indicativos e métodos de diagnéstico.

Causas nao enddcrinas

Sinais e sintomas

Causa - Prevaléncia

Método de diagnéstico

SAOS

Ronco, cefaleia matinal Sonoléncia diurna 5-10%
= ()

Escore de Epwhort
Questionario de Berlin
Polissonografia

Edema, fadiga, anorexia, hemattria, proteindiria,

noctdria, anemia, em adultos rim policistico 2-10%

Doenga renal parenquimatosa

Creatinina, eletrélitos, RFGe, sedimento
urindrio, relacao albumina/creatinina
ultrassom renal

Doenca renovascular

Idosos com aterosclerose diabetes, edema pulmonar
recorrente, sopro abdominal
Jovens, mais comum em mulheres, sopro abdominal

1-10%

Aterosclerética

Displasia fibromuscular

Doppler de artérias renais Angiotomografia
Angioressonancia

Causas enddcrinas

Sinais e sintomas

Causa - Prevaléncia

Método de ratreamento

HAR com ou sem hipocalemia, fraqueza muscular

(raro). Tumor adrenal 5-10%

Aldosteronismo primario

Aldosterona plasmatica (>15) Atividade da
renina. Relagdo Aldosterona/renina >30,
hipocalemia (pouco frequente), TC com
cortes finos RNM

Sintomas episddicos (5 Ps) hipertensao Paroxistica,
cefaleia Pulsatil, Perspiracdo, Palpitagoes, Palidez.
PA labil, farmacos que desencadeiam crises (beta-
bloqueadores, metoclopramida, simpatomiméticos,
opiédceos, antidepressivos triciclicos.

<1%

Feocromocitoma

Metanefrinas plasmaticas, ou urindrias
fracionadas de 24 h.

Exames de imagem TC com cortes finos
(adrenal)

Facies de lua cheia, hirsutismo, obesidade central,
atrofia de pele, estrias purptreas, giba dorsal, uso

- - <19
cronico de corticoides %

Sindrome de Cushing

Cortisol livre na urina de 24 h

Teste de supressao

Exames de imagem TC com cortes finos
(adrenal)

RNM hipofise

Sinais de hiper ou hipotiroidismo 1-2%

Hipertireoidismo/hipotireoidismo

Teste de funcao tireoideana

Outras causas

Pulsos femorais ausentes ou diminuidos. Diferenca de
PAS ou PAD > 20/10 mmHg entre as extremidades
superiores e inferiores ou entre MSD e MSE, pulsagao
radial femoral tardia, sopro interescapular, corrosao de
arcos costais (Rx térax)

< 1%

Coarctacao da aorta

Ecocardiograma

SAOS: sindrome da apneia obstrutiva do sono; RGFe: ritmo de filtracao glomerular estimada; TC: tomografia computadorizada: RNM: ressonancia nuclear magnética.
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HIPERTENSAO ARTERIAL SECUNDARIA DE
CAUSAS NAO-ENDOCRINAS

Sindrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS)

A SAOS é definida como a cessacao total do fluxo das vias
aéreas durante o sono, resultando em pausas respiratérias nao
inferiores a 10 segundos (apneia) ou obstrugdo transitoria e
incompleta do fluxo aéreosuperior a 50% (hipopneia) acompa-
nhada de dessaturagdo da oxihemoglobina, micro despertares
durante o sono e sonoléncia diurna.

A SAOS esta presente em 50-60% dos individuos com hi-
pertensao arterial, obesidade, diabetes, insuficiéncia cardiaca,
acidente vascular cerebral e morte stbita.*® Essa associacao
é de aproximadamente 83% em pacientes com HAR.”®
A associagao entre obesidade (particularmente a obesidade
central) e SAOS tem efeito aditivo sobre a hipertensao arterial.

A elevada presenca de SAOS em pacientes com HAR foi
associada a um aumento da retencao de liquidos com edema
das vias aéreas superiores (consequéncia do deslocamento
de fluidos das extremidades inferiores para a parte superior
do corpo durante o sono em dectbito dorsal), excesso de
aldosterona, assim como, a alta ingestao de sédio nesse grupo
de pacientes.”'* Esse efeito é atenuado pela intensificagao
da terapia diurética, incluindo o uso de espironolactona.""?

A prevaléncia de SAOS é estimada em 17% dos adultos
americanos, de 30% na populagao de hipertensos e pode
atingir 60-80% entre os hipertensos resistentes.” Uma recente
meta-analise concluiu que a presenga de SAQOS estd relacio-
nada a um maior risco de HAR.™
Fisiopatologia

Os principais mecanismos envolvidos na fisiopatologia
da hipertensao arterial associada a SAOS incluem hiperati-
vidade do sistema simpatico manifestada pela excitagao dos
quimiorreceptores e a disfuncao dos barorreceptores que
levam a elevacao da PA." A obesidade também estimula de
forma independente o sistema nervoso autdnomo e, assim,
reduz o controle pressérico. O excesso de aldosterona por
mecanismos que envolvem retengao de liquidos e edema da
nasofaringe promove obstrugao das vias aéreas superiores.'®

A disfuncao endotelial promove alteragdes na vasorrea-
tividade associada a SAOS e tem sido relatado que a fungao
endotelial que pode ser restaurada apds a terapia com CPAP
(continuous positive airway pressure).'”” Outras consequéncias
das alteragbes da integridade do endotélio vascular incluem
maior rigidez arterial, desenvolvimento de doenga ateroscleré-
tica e arritmias cardfacas.® Assim, recomenda-se triagem agres-
siva para SAOS em pacientes com hipertensdo nao controlada
que sao obesos e tém relagdo aldosterona/renina aumentada."
Diagnéstico

A suspeita clinica deve ser realizada em individuos que
apresentem ronco alto, cansago e sonoléncia diurna, redugao
da capacidade de concentragao, obesidade, circunferéncia
do pescogo aumentada, insuficiéncia cardiaca e sinais de
hipertensao pulmonar. O rastreamento pode ser iniciado apli-
cando-se o questionario de Berlin ° ou a escala de Epwhort.
O diagnéstico € feito com a polissonografia, que registra os
indices de apneia/hipopneia maiores que cinco eventos/hora.
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Tratamento

As orientagOes sobre qualidade do sono, perda de peso
e redugao do consumo de sédio devem ser instituidas antes
de iniciar-se terapia para desobstrugao das vias aéreas, com
uso de equipamento que produz pressao positiva continua
nas vias aéreas (CPAP = continuous positive airway pressure).
O impacto desse tratamento na redugao dos valores de pressao
arterial ainda é matéria de debate.?"??

DOENCA DO PARENQUIMA RENAL (DPR)

A doenca parenquimatosa renal é causa e complicacao da
hipertensao nao controlada. A hipertensao arterial é uma das
principais causas de insuficiéncia renal dialitica e de trans-
plante renal, com elevada incidéncia de eventos cardiovas-
culares responsaveis pela alta morbidade e mortalidade dessa
populagao.? A progressao da disfungao renal nos portadores
de DPR é diretamente relacionada aos valores presséricos.
As doencas parenquimatosas renais sao representadas pelas
glomerulopatias, doenga renal policistica, nefropatia por
refluxo e nefropatias tubulointersticiais.

Prevaléncia

A prevaléncia varia de acordo com o comprometimento
renal existente. O envelhecimento da populagao provoca um
aumento proporcional da prevaléncia de DPR, Segundo dados
do NHANES (1999-2010), o risco de desenvolver doenga
renal cronica terminal para hipertensos em estagio 1 por faixa
etdria seria de 54% (faixa etdaria 30-49 anos), 52% (50-64 anos)
e 42% (>65 anos).* Adequada terapia anti-hipertensiva é
necessdria para maioria dos pacientes com DRC (doenga
renal cronica) (30,2% para pacientes com DRC estégio 1 e
78,9% para DRC estagio 4). No entanto, o alcance do alvo
terapéutico (PA > 130/80 mmHg) é menor quanto maior o
estagio da DRC (49,5% para estagio 1 e 30,2% para estagio 4),
apesar do arsenal terapéutico existente.?

Fisiopatologia

A reducao da funcao renal resulta em retencgao de sédio,
ativagdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona, aumento
da atividade do sistema nervoso simpatico e elevacao das
catecolaminas plasméticas. Além disso, o sal tem um efeito
direto sobre a vasculatura, acelerando a arteriosclerose e
diminuindo a resposta vascular a medicagao.

A participagao do sistema simpatico tornou-se mais com-
plexa com uma descoberta da renalase, um novo regulador
da funcao cardiaca e pressao arterial produzido pelos rins.?
Em contraste porém, ndo é detectada em pacientes urémicos.
Contribui, ainda, de modo importante no metabolismo de
dopamina, epinefrina e norepinefrina, mas com a diminui-
cao de sua capacidade nos urémicos ocorre um importante
incremento da atividade simpatica e consequente elevacao
da pressao arterial.*”

Sao fatores de risco conhecidos para progressao da DRC:
idade > 50 anos, sexo masculino, predisposicao genética,
histdria familiar, afrodescendéncia, duragao e estagio da HA,
baixo nivel socioecondmico, intensidade da albumindria,
grau de disfungdo renal, dislipidemia, obesidade, diabetes,
estilo de vida (dieta hipersédica, hiperproteica e fumo), uso
de substancias nefrotéxicas, entre outros.?®
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Diagnéstico

Na avaliagdo e acompanhamento da lesao renal sao reco-
mendados: exame de urina, creatinina sérica para estimar o
RFGe pelas férmulas MDRD ou CKD-EPI (disponiveis no site:
http://ckdepi.org/equations/gfr-calculator/), ultrassonografia
renal e de vias urinarias e calculo da razdo albumindria ou
proteindria/creatinindria para a classificagdo do estagio de
DRC. %% (Figura 1)

Tratamento

Nos portadores de DRP e nos transplantados renais, os
inibidores da ECA e os antagonistas dos receptores da angio-
tensina Il demonstraram protegdo renal adicional, além da
obtida pela redugao do nivel pressérico, sendo, por isso, os
farmacos preferenciais. '3

DOENCA RENOVASCULAR

Mais de 80 anos se passaram desde as observagoes ori-
ginais indicando que a constrigao das artérias renais produz
um aumento da PA.3" Esses estudos estabeleceram o papel
primordial do rim na regulacao da circulagdo e da PA. Des-
de entdo, as lesdes renais vasculares obstrutivas tém sido
reconhecidas como uma forma importante de “hipertensao
secundaria” e tém sido um modelo amplamente aplicado
para a compreensao do papel do sistema renina-angiotensina-
-aldosterona (SRAA).

A doenga renovascular (DRV) é o termo usado para definir
0 acometimento das artérias renais (estenose de artéria renal
- EAR) por diferentes patologias, como doenca ateroscler6-
tica, displasia fibromuscular e vasculites, que podem levar a
obstrucao. Quando ha discreta obstrucao arterial, usualmente
nao hé sintomas. Porém, pode ocorrer HA grave e até mesmo
nefropatia isquémica quando hd obstrugbes maiores que 70%.
Epidemiologia

Nos paises ocidentais, a principal causa de DRV (85%) é a
estenose aterosclerética da artéria renal. Ocorre como parte
da doenca aterosclerdtica sistémica que afeta diversos leitos
vasculares, incluindo artérias coronarianas, cerebrais e artérias

periféricas. Estudos sugerem que 6,8% dos individuos acima
de 65 anos tém estenose aterosclerética da artéria renal que

promove redugdo da luz vascular superior a 60%.>* Estudos
de imagem de pacientes com doenca vascular coronariana,
adrtica e periférica indicam que mais de 50% da oclusao de luz
nas artérias renais pode ser detectada em 14% a 33% desses
individuos.** Deve ser enfatizado que muitos desses casos sao
incidentais sem importancia clinica ou hemodinamica.* Sabe-
-se que EAR pode existir em individuos que ndo apresentaram
hipertensao arterial durante a evolugao da doenga ateroscleré-
tica, assim como pode ocorrer EAR em hipertensos com insufi-
ciéncia renal que nao foram adequadamente diagnosticados.*

Afibrodisplasia da camada média (FDM) das artérias renais,
que se apresenta de forma semelhante a um “colar de contas” e
de localizacao preferencial no segmento distal da artéria renal,
é outra causa de EAR, particularmente, na populagao jovem do
sexo feminino. (Figura 2) Raramente é detectada em homens e
mulheres normotensas. Todavia, 3% dos doadores renais apre-
sentam FDM das artérias renais. A evolugao para HRV ocorre
predominantemente em mulheres tabagistas.

Causas menos frequentes de EAR incluem trauma renal,
oclusdo de artéria renal por dissecgdo, trombose, embolia e
vasculite inflamatéria como a arterite de Takayasu, esta dltima,
muito prevalente no Sudeste Asidtico.

Fisiopatologia

O principal mecanismo fisiopatolégico envolvido é a
ativagdo do sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA)
que resulta em liberagdo de diversos peptideos vasoativos.
Inicialmente, a renina sintetizada no aparelho justaglomerular
do rim cliva o angiotensinogénio produzido pelo figado para
angiotensina | (Ang 1) A Ang | é convertida em angiotensina Il
(Ang Il) por agao da enzima conversora da angiotensina (ECA)

Espessamento
parietal

Coral de
contas

¢ /.l
Figura 2. Fibrodisplasia da camada média da artéria renal.

Categorias de albuminiria persistente
Descricao e intervalos

Prognéstico de DRC de acordo com a categoriado RFGe | A[1 Mod Adz G A3
Ibumindria: KDIGO 2012 ormal a levemente | Moderadamente ravemente
aa : aumentada aumentada aumentada
<30 mg/g 30-300 mg/g >30 mg/g
<3 mg/mmol 3-30 mg/mmol >3 mg/mmol
G1 Normal ou alto =90
G2 Levemente diminuido 60-89
. Leve a moderadamente
Categorias de RFG G3a diminuido 45-59
(ml/min/1,73m?) derad
Descricdo e intervalo G3b hee e oa P 30-44
extremamente diminuido
G4 Extremamente diminuido 15-29
G5 Doenga renal terminal <15

Verde = baixo risco; amarelo = risco moderado; laranja = alto risco; vermelho = risco muito alto.
Figura 1. Prognéstico da DRC de acordo com os graus de albuminiria e declinio do RFG-e.
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presente no endotélio dos capilares pulmonares (40%) e em
outros leitos vasculares (60%), como coragao e coronarias.**%”
A Angiotensina Il atua via receptores de angiotensina 1 (AT1)
e causa vasoconstricao, fibrose intersticial, crescimento, mi-
gragao celular e liberacao de aldosterona a partir da adrenal.?
A aldosterona, além de aumentar a pressao arterial, estd im-
plicada na génese da hipertrofia cardiaca, fibrose cardiaca e
vascular, arritmias ventriculares e a fibrilagao atrial.***' Outros
mecanismos envolvem a participacao do sistema simpdtico e
o aumento da atividade inflamatéria manifestada por niveis
elevados de citocinas pré-inflamatérias, (TGF-B, MCP-1),
biomarcadores de lesdo (NGAL), além do aparecimento de
linfécitos T e macréfagos no parénquima renal.*?
Diagnéstico

O diagnéstico da DRV inicia-se com o reconhecimento
de um quadro clinico caracterizado por hipertensao arterial
progressiva e nao controlada com ou sem doenga renal asso-
ciada. A Tabela 4 exibe as situagoes clinicas nas quais deve
ser investigada DRV. #

Os principais métodos de avaliacdo para deteccao da
DRV utilizados em estudos clinicos dedicados a investigacao
de hipertensao secundaria por comprometimento das artérias
renais estao descritos a seguir.

DOPPLER DE ARTERIAS RENAIS

A ultrassonografia Doppler (USD) de artérias renais € a
modalidade de imagem de primeira linha para rastreamento
de estenoses significativas (=60%).**> Embora possa supe-
restimar o grau de estenose, pode ser repetido para avaliar a
progressao da estenose e suas consequéncias hemodinamicas
(velocidade de fluxo e resisténcia vascular). O pico de velo-
cidade sist6lica na artéria renal principal mostra a melhor
sensibilidade (85%) e especificidade (92%) para identificar
estenoses angiograficamente significativas.*® (Figura 3) Ainda,
outros critérios devem ser usados para apoiar o diagnéstico.
O indice de resisténcia renal (IRR) ajuda identificar EAR mais
grave e fornece informagoes adicionais sobre a resposta do
paciente a intervencao.

Tabela 4. Situagoes clinicas suspeitas de Hipertensdao Renovascular.

Hipertensao arterial com inicio em jovens <30 a

Hipertensao arterial com inicio apds 55 a, associada a DRC
e/ou ICC

Hipertensao arterial e sopro abdominal

Agravamento répido e persistente de hipertensao previamente
controlada

Hipertensao arterial resistente (excluidas as causas secundarias
de HA e meta nao alcancada com quatro ou mais classes de anti-
hipertensivos)

Crise hipertensiva (insuficiéncia renal aguda, insuficiéncia
cardiaca, encefalopatia hipertensiva ou retinopatia grau 3-4)

Uremia ou piora da fungao renal apés tratamento com
bloqueadores do SRAA

Rim atréfico ou discrepancia no tamanho do rim ou insuficiéncia
renal inexplicavel

Edema pulmonar
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Borelli e cols.*” avaliaram a sensibilidade e especifici-
dade, assim como os valores preditivos positivo e negativo
dos exames nao invasivos mais utilizados para o diagnéstico
de estenose da artéria renal comparados ao padrao ouro.
Concluiram que a tomografia e o Doppler das artérias renais
mostraram qualidade e grande possibilidade no diagnostico de
EAR, com vantagem para o segundo, pois nao ha necessidade
do uso de meio de contraste na avaliacdo de uma doenca que
frequentemente, ocorre em diabéticos e associa-se a disfuncao
renal e a disfungdo ventricular esquerda grave. Os principais
critérios para o diagnéstico sao: o pico sistélico de velocidade
do fluxo renal = 150 cm/s; relagdo dos picos sistélicos de
velocidade na artéria renal e na aorta (relagio AR/Ao) = 3,5
descritos por Caps e cols, * e sdo apresentados na Tabela 5.

A= aorta; AMS= artéria mesentérica superior; VR veia renal; AR= artéria renal.

Figura 3. Doppler de artérias renais (estenose de artéria renal esquerda
figura ilustrativa).

Tabela 5. Critérios Doppler-ultrassonogréficos para avaliacio do
grau de estenose renal.

Relacao Artéria

VSP na artéria renal renal/ Aorta

Grau de estenose

Normal < 180 cm/s <3,5
< 60% < 180 cm/s <3,5
> 60% > 180 cm/s > 35
Oclusao Auséncia de fluxo Auséncia de sinal

CINTILOGRAFIA RENAL

A cintilografia renal com DTPA-Tc-99m (acido triamino
dietileno pentacético marcado com tecnécio-99) ainda é
realizada utilizando uma gama-cdmara dotada de dois de-
tectores de cintilagdo, angulados a 90°, com colimadores de
furos paralelos de alta resolugao e baixa energia. O exame é
realizado trés dias ap6s a suspensao de inibidores da enzima
conversora da angiotensina e/ou dos bloqueadores do recep-
tor da angiotensina Il. A captagao das imagens cintilograficas
nas fases pré e pés administragao de captopril sao obtidas, e
quando necessario, o imageamento é repetido ap6s a injegao
endovenosa de 40 mg de furosemida, 20 minutos ap6s a in-
jecao de DTPA-Tc-99m. E importante levar em consideracao
que a qualidade do exame, assim como a confiabilidade
dos resultados esta diretamente relacionada a integridade
do parénquima renal, pouco presente na populacdo com
estenose de artéria renal, na qual a disfuncao renal é vista
com muita frequéncia.
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ANGIOTOMOGRAFIA E RESSONANCIA
NUCLEAR MAGNETICA

A angiotomografia de miltiplos detectores e a ressonancia
nuclear magnética (com ou sem gadolinio) tém alta sensibilida-
de (64-100% e 94-97%) e especificidade (92-98% e 85-93%),
respectivamente, para detecgao de EAR.*

A RNM com gadolinio proporciona uma excelente carac-
terizagdo das artérias renais, dos vasos circundantes, da massa
renal e até da funcao de excregdo renal. Entretanto, tende a
superestimar a gravidade da estenose. E menos (til em pacien-
tes com stents da artéria renal devido a presenga de artefatos.

A angiografia de artérias renais é o padrdo ouro para o
diagnéstico de EAR.* Como a correlacdo entre a estenose
angiografica e o impacto hemodinamico é ruim, uma grande
vantagem da angiografia é a possibilidade de medir o gradiente
de pressao ao longo da lesdo, o que é especialmente (til,
quando a estenose é moderada. Um gradiente de pressao
sistélica > 20 mmHg ou uma razao de pressao de repouso
distal a estenose <0,90 é suficiente para confirmar estenose
significativa em pacientes sintomaticos.*® A reserva de fluxo
da artéria renal medida durante hiperemia maxima induzida
por papaverina, dopamina ou acetilcolina é um método
alternativo, avalia a gravidade da estenose e pode predizer a
resposta clinica a intervengao. Devido aos riscos potenciais dos
procedimentos invasivos, a angiografia geralmente se limita a
visualizagao e quantificagao da estenose antes da intervengao
vascular. Também é indicada quando a suspeita clinica é alta
e os resultados de exames nao invasivos sao inconclusivos.*
A investigagdo diagndstica deve ser realizada de forma custo/
efetiva mediante selegao apropriada da populagao com sus-
peita de EAR por meio de exames que permitam avaliacao
anatomica e funcional e auxiliem a estabelecer a etiologia
renovascular da hipertensao. A Figura 4 mostra um estudo
angiogréfico de EAR de etiologia aterosclerdtica.

A Tabela 6 mostra as recomendacoes (classe e nivel de
evidéncia) atuais para diagnéstico de DRV por estenose da
artéria renal.*

Tratamento

O controle pressérico adequado e o adiamento da progres-
siva deterioragao da fungao renal sao os objetivos principais do
tratamento desses pacientes. Duas sdo as possibilidades tera-
péuticas: clinico ou intervencionista (cirdrgico ou percutaneo,
com ou sem implante de préteses vasculares (stents).

O tratamento clinico inclui administracao de farmacos
anti-hipertensivos (bloqueadores do SRAA — I[ECAS e BRAS,
bloqueadores dos canais de calcio, betabloqueadores e diu-
réticos) em doses eficientes e bem toleradas para adequado
controle da PA e desaceleragao da progressao da lesao renal.”'

Figura 4. Angiografia de artérias renais.

Tabela 6. Recomendagdes atuais para diagnéstico de EAR.

Nivel de
evidéncia

Recomendacoes Classe

Doppler de artérias renais (exame inicial),
Angiotomografia e Ressonancia Nuclear
Magnética sao indicadas para estabelecer
o diagnéstico de EAR

Angiografia por subtragao digital pode ser
considerada para confirmar EAR, quando
a suspeita clinica é alta e os exames nao
invasivos inconclusivos

Ib C

Cintilografia renal, dosagem de renina
plasmatica antes e ap6s administragao
de captopril ndo sao recomendadas para
pesquisa de EAR.

1l C

A tolerancia a IECA e BRAs é boa nesse grupo de pacien-
tes. Tratamento clinico mostrou beneficio na reducao da
morbidade e mortalidade em pacientes com EAR. %2°3
Todavia, reducao da pressao intraglomerular e da pressao
hidrostatica renal provocada por esses farmacos pode
acompanhar-se de discreta e transitéria redugao da taxa
de filtragao glomerular e discreta elevagao da creatinina
plasmatica, requerendo acompanhamento préximo para
evitar complicagoes. *'*

A prescricao de estatinas esta associada a maior sobrevida
em pacientes com EAR, lenta progressao da lesao e redugao
do risco de re-estenose apés angioplastia.> A terapia antipla-
quetdria, também esta indicada pés-intervencao.

A terapia intervencionista esta recomendada para os pa-
cientes com HAR ou HA acelerada, com perda progressiva
da funcao renal, com estenose bilateral ou com estenose em
rim “lnico” e com graves complicagdes (insuficiéncia cardiaca
congestiva e edema agudo de pulmao de repetigao). 2°¢-%8

Em portadores de EAR por fibrodisplasia e arterite de
Takayasu o tratamento intervencionista esta indicado.*®
Os resultados mostram melhora ou cura de hipertensao arterial
em um percentual bastante elevado, cerca de 90% dos casos,
pois as lesoes fibrodisplasicas acometem uma populagao mais
jovem e com pouco comprometimento dos 6rgaos alvo, o que
justificaria resultados finais mais satisfatérios. -2

As indicagdes para intervengoes cirtirgicas sao excep-
cionais, como obstrucao total da artéria renal, grandes
fistulas arteriovenosas, lesao de aorta englobando as artérias
renais, insucesso no tratamento clinico ou endovascular e
dissecgao de artéria renal durante angioplastia mal suce-
dida.®"** A meta-analise de Trinquart e cols,** incluiu 47
estudos para terapia endovascular (1616 pacientes) e 23
estudos para cirurgia (1014 pacientes) demonstrou taxas
de complicagbes graves e de mortalidade menores para
terapia endovascular (6,3% e 0,9% vs. 15,4% e 1,2%, res-
pectivamente). Portanto, a cirurgia aberta deve ser reser-
vada para o manejo da estenose associado a aneurismas,
lesbes complexas (bifurcagao arterial ou ramos) ou falha
na terapia endovascular.

Assim, excetuando-se as indicagbess precisas, o trata-
mento clinico ainda e a primeira opcao terapéutica nessa
populagao. A Tabela 7 sumariza o fluxograma de avaliagao e
tratamento da DRV.
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Tabela 7. Fluxograma de avaliacdo e tratamento de doenca renovascular.

Probabilidade
pré-teste

Caracteristicas clinicas

Tratamento recomendado

Indicacao de exames de imagem

Baixo risco

Funcao renal estdvel adequado
controle pressérico

Tratamento conservador

Nao

Moderado risco

Hipertensao nao controlada
Piora aguda ou subaguda da funcao
renal

Otimizagao terapéutica, adesao a
MEV.

Confirmar hipertensao nao
controlada (MAPA).

Avaliar outras possiveis causas de
disfuncao renal. Glomerulopatia,
nefrotoxicose e outras

Doppler de artérias renais

Alto risco

Hipertensao resistente, maligna ou
acelerada

Deterioracao inexplicavel da funcao
renal (>30% TFGe em < 3 meses)

Estudos de imagem

Avaliar risco/beneficio de
intervencao

Considerar intervencao para

Doppler de artérias renais

Se negativo, porém com forte
suspeita clinica Angiotomografia ou
Angiorressonancia

Edema agudo de pulmédo em
paciente com boa adesdo ao
tratamento

pacientes com clinica e exames
de imagem sugestivos de lesao
significante

Se positivo angiografia e intervencao
com stent se presente lesao
significante

HIPERTENSAO ARTERIAL SECUNDARIA DE
CAUSAS ENDOCRINAS
Aldosteronismo primario

Hipertensao arterial acompanhada de supressao da ati-
vidade da renina plasmdtica (ARP) e aumento da excregdo
de aldosterona caracteriza a sindrome de aldosteronismo
primdrio. Esse quadro foi descrito pela primeira vez em 1955
por Conn em um paciente hipertenso grave hipocalémico
e com secregao elevada de aldosterona, que submetido a
adrenalectomia direita resultou em cura da HA.*

Durante décadas, vérios pesquisadores demonstraram
diferentes graus de associagao entre HA e niveis plasmaticos
de aldosterona,®>*” sobretudo da sua apresentagao clinica na
forma normocalémica descrita em 1965.% Trabalhos publi-
cados nas Gltimas décadas revelaram que niveis elevados de
aldosterona também estao associados a hipertrofia ventricular
esquerda, lesao renal, doenga vascular®”' e alteragoes estru-
turais e funcionais das artérias de médio calibre,”? assim como
a lesdes da microcirculacdo.”>”s

Prevaléncia

Anteriormente era considerada forma rara de HA se-
cundaria (1%), na atualidade parece estar presente em 22%
dos pacientes com HAR.”®”” Gordon e cols. observaram
entre 52 hipertensos normocalémicos em tratamento com
anti-hipertensivos submetidos a quantificagao da relagao
aldosterona - atividade da renina plasmética confirmada por
medidas repetidas e por testes de supressao da aldosterona,
que a incidéncia de aldosteronismo primério na populagao
de hipertensos primdrios estd entre 5 a 15%, provavelmente,
cercade 12 %. ”® A mesma conclusdo chegou Lim e cols. que
demonstraram em populagdo do Reino Unido que um em
cada 10 pacientes hipertensos apresenta relagdo aldosterona
- atividade da renina plasmatica elevada sem necessariamente
apresentar tumor adrenal (adenoma) ou hiperplasia.”

O adenoma da adrenal é a causa mais frequente, en-
quanto a hiperplasia uni ou bilateral é menos detectada.
Carcinomas, apesar de infrequentes, também podem ser
responsaveis pela instalacao da doenca.
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As principais causas de hipertensao arterial que acom-
panham o excesso de secrecao de mineralocorticoide estao
categorizadas com base nos niveis de renina e aldosterona, e
apresentadas na Tabela 8.

Diagnostico

O diagnéstico de aldosteronismo primario é geralmente
feito em pacientes que estdo na terceira a sexta década de
vida. Poucos sao os sintomas especificos, porém, pacientes com
importante hipocalemia podem apresentar fraqueza muscular,
cdlicas, dores de cabega, palpitagoes, polidipsia, polidria, noc-
taria ou combinagao dessas.®’ Outra manifestagdo é a tetania
associada a diminuigao do célcio ionizado com alcalose hipo-
calémica acentuada. A politria e noctdria séo um resultado da
concentragao renal induzida por hipocalemia e a apresentagao
é frequentemente confundida com prostatismo nos homens.

O grau de hipertensao é tipicamente moderado a grave.
Todos os portadores de HAR, nao apenas aqueles que apre-
sentem hipocalemia devem ser avaliados para a presenca
de aldosteronismo primario.? A triagem inclui avaliagdo da

Tabela 8. Principais causas de secrecdo elevada de aldosterona.

Renina baixa . . Renina alta
Renina baixa
Aldosterona . Aldosterona
Aldosterona baixa
elevada elevada
Aldosteronismo . . Hipertensao
S Hiperdeoxocortisonismo
primario renovascular
Adenoma (35%) H|pe[pl_a5|a adrenal A‘bus’o‘ de
congénita diuréticos
Hiperplasia bilateral | Deficiéncia de 11 Hipertensao
(60%) hidroxilase maligna
Hiperplasia Deficiéncia de 17 Tumor secretor
unilateral (23%) hidroxilase de renina
Carcinoma Coarctagao de
adrenocortical Resisténcia a cortisol s
aorta
(<1%)
Hiperaldosteronismo | Aparente excesso de
familial mineralocorticéide

Sindrome de Cushing
latrogenia

Secregdo ectbpica
de aldosterona
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razao AP/ARP aldosterona plasmadtica (AP, expressa em ng/dL)
pela atividade de renina plasmética (ARP, expressa ng/mL/h).
Esse método tem grande sensibilidade, mas pode apresentar
falsos positivos. Dessa forma, recomenda-se utilizar como
valores minimos de AP e de ARP, respectivamente, 15 ng/dL
e 0,5 ng/mL/h. Considera-se a razao AP/ARP com valores
= 100 diagnéstico da aldosteronismo; valores <20-30 indicam
baixa probabilidade; e valores entre esses extremos detectam
“potenciais portadores” dessa condigao. Nesse (ltimo caso, tes-
tes para avaliagdo do eixo renina-aldosterona (prova de infusao
de volume, caminhada, uso de diuréticos) podem ser realizados.

Para identificacao de adenomas ou hiperplasia na adrenal
por imagem, usa-se a tomografia computadorizada com cortes
finos para adrenal ou a ressonancia magnética. A auséncia de
um tumor visivel a tomografia nao exclui um microadenoma,
dai a importancia na procura de um excesso na produgao
lateralizada de aldosterona. Imagens funcionais, obtidas pela
cintilografia de adrenal, podem ser Gteis na deteccao dos
adenomas podendo diferencia-los das hiperplasias nodulares
em até 90% dos casos. A coleta de amostra de sangue na veia
adrenal pode ser utilizada para confirmar a lateralizagao na se-
cregao de aldosterona e a presenga de adenoma unilateral. &'

Tratamento

Na presenca de adenoma unilateral, a ressecgao unilateral
geralmente corrige a produgao excessiva de aldosterona e a
perda de potassio. A resposta da pressao arterial ao tratamento
cirtirgico é variavel. As hiperplasias sao beneficiadas com o blo-
queio dos receptores de aldosterona.’’ A dosagem inicial de
12,5 - 25 mg/dia de espironolactona é recomendada e pode
ser aumentada até 400 mg/dia. Suplementagdo de potdssio
deve ser feita se necessario. Hipocalemia responde pronta-
mente, mas o controle da hipertensdo arterial pode levar até
quatro a oito semanas. A dosagem de espironolactona pode
ser reduzido para apenas 25 a 50 mg por dia posteriormente.??

Feocromocitoma

O feocromocitoma é um tumor neuroenddcrino raro,
originario de células cromafins (produtoras de catecolaminas) e
cuja manifestagao clinica mais comum é a hipertensao arterial.
O tumor pode ser originario da medula adrenal ou de tecidos
extra-adrenais (paragangliomas). Seu pico de exacerbagao
clinica esta entre a terceira e quarta década de vida, porém
10% dos casos surgem na infancia. Ocorre numa proporgao
de 2-8 casos por milhdo de habitantes e sao causa rara de
hipertensao (0,2-0,6%), entretanto correspondem a 4-7% dos
incidentalomas das adrenais. O tumor pode se apresentar de
modo esporddico ou associado a sindromes genéticas.®*
(aproximadamente 20% dos casos), em que predominam a
de Von-Hippel-Lindau, neoplasia endocrina miltipla tipo 2A
e 2B, neurofibromatose tipo 1 e paragangliomas, com pelo
menos seis genes de suscetibilidade (RET, VHL, NF1, SDHB,
SDHD e SDHC). Geralmente é unilateral, mas nas sindromes
familiares pode ser bilateral, mdltiplo e extra-adrenal, benigno
ou maligno (5-26% dos casos).

Essa etiologia deve ser investigada em todos os pacientes
que apresentem HAR e/ou sintomas ou sinais sugestivos de
liberagdo adrenérgica. A hipertensao paroxistica ocorre em
30% dos casos, sendo desencadeada por atividades fisicas

habituais, exercicios mais intensos, procedimentos cirtrgicos,
e pelo uso de algumas substancias, como antidepressivos
triciclicos, histamina e opidceos. Os paroxismos podem ser
acompanhados de cefaleia (60-90%), sudorese (55-75%) e
palpitagbes (50-70%). Sintomas de insuficiéncia cardiaca e
alteragbes no eletrocardiograma podem ser indicativos de
miocardite induzida por excesso de catecolaminas, assim
como infarto agudo do miocardio e diabetes.®
Diagnéstico

A dosagem de metanefrinas, (metabélitos das catecola-
minas), tanto no plasma quanto na urina de 24h apresenta
maior sensibilidade e especificidade que a dosagem direta
de catecolaminas. Quando os exames laboratoriais nao fo-
ram elucidativos, o teste de supressao com clonidina pode
ser realizado (administracao de 0,200 mg de clonidina com
dosagem de catecolaminas uma hora antes e duas horas apés
a ingestao do farmaco). Para o diagnéstico topografico dos tu-
mores e eventualmente de metdstases, os métodos de imagens
recomendados sao tomografia computadorizada com cortes
finos para adrenal e a ressonancia nuclear magnética, ambas
com sensibilidades proximas a 100% para tumores adrenais.
O mapeamento de corpo inteiro com 131 ou 123 lodo-me-
taiodobenzilguanidina (MIBG), possui sensibilidade de 56% a
85% (tumores malignos), e alta especificidade. O octreoscan,
mapeamento 6sseo e PET (com diferentes marcadores) podem
ser decisivos quando os exames de localizacao anteriores sao
negativos ou na investigacao de doenga maligna.®

Tratamento

O tratamento € cirtrgico. No tratamento medicamentoso
pré-operatério ou cronico é usado inicialmente alfa bloquea-
dores (prazosin, doxazocin e dibenzilina), combinados ou ndo
a outros agentes, como betabloqueadores (ap6s alfa bloqueio
efetivo), inibidores da enzima conversora e bloqueadores dos
canais de célcio. Para a intervengdo cirdrgica, recomenda-se
controle prévio dos niveis de pressao arterial e reposigao vo-
[émica.®” Em crises agudas e durante a cirurgia, nitroprussiato
de sédio, pode ser utilizado.®”

O acompanhamento do paciente é essencial para de-
teccao de recorréncias ou de metdastases, recomendando-se,
atualmente, deteccao de mutagoes dos genes envolvidos
para rastreamento familiar e de outros exames relativos a
apresentacoes de cada uma das sindromes.

SINDROME DE CUSHING

A sindrome de Cushing é uma sindrome rara que afeta
0,1% da populagao geral.? O hipercortisolismo (endégeno e/
ou exdgeno) é responsavel pelas manifestagoes clinicas. Os
pacientes com esta sindrome apresentam obesidade, facies
de lua cheia, giba dorsal, hirsutismo e estrias purptreas.®
Hipertensao é muito comum afetando 80% dos pacientes com
Cushing, corresponde a 0,2-0,6% dos casos de hipertensao
arterial. E recomendado teste de supressao com 1 mg de de-
xametasona as 23:00 horas e quantificacao da concentragao
plasmética de cortisol na manha seguinte (valores inferiores a
1,8 ug/ dL sao considerados normais) para rastreamento. Se o
teste de supressao for considerado positivo, testes comproba-
térios de hipercortisolismo devem realizados. Se confirmado o
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hipercortisolismo, a dosagem de ACTH deve ser realizada. A
auséncia de supressao por ACTH sugere produgao indepen-
dente de cortisol e a localizagao adrenal deve ser pesquisada
com tomografia computadorizada de adrenal ou RNM de
hipdfise nos casos de hipercortisolismo ACTH-dependente. Os
exames de imagem s6 devem ser realizados ap6s diagnéstico
clinico e laboratorial de hipercortisolismo. O tratamento do
Cushing endégeno depende da etiologia do hipercortisolismo,
a conduta pode ser cirtrgica ou medicamentosa.”

HIPOTIREOIDISMO, HIPERTIREOIDISMO

A hipertensao arterial pode estar presente em 40% dos
portadores que apresentam disttrbios da tireoide (hipo ou hi-
pertiroidismo). A corregao da disfungdo glandular geralmente
é responsavel pelo controle da pressao arterial.”” No hipoti-
reoidismo, ocorre elevacdo da PA diastélica, pois o débito
cardiaco baixo é compensado pela vasoconstricao periférica
para manter a perfusao tecidual adequada. O hipertireoidismo
estd associado a um aumento do débito cardiaco com eleva-
¢ao predominantemente da PA sistélica. A dosagem de TSH
e dos hormdnios tireoideanos livres estabelece o diagndstico.
Uma vez corrigido o hipo ou o hipertireoidismo, e persistindo
niveis elevados de pressao arterial, esta indicado o uso de
farmacos anti-hipertensivos. 3

COARCTAGAO DA AORTA

A coarctacao da aorta é segunda causa mais comum
de hipertensao arterial em criangas e adultos jovens,
caracteriza-se por constricdo do limen apés a origem da
subclavia esquerda préximo ao ducto arterioso. Representa
7% de todas as causas de cardiopatia congénita.®* E mais
prevalente no sexo masculino e sua correcao precoce guar-
da relagdo direta com o controle adequado da hipertensao
arterial. Define-se como coarctagao importante aquela com
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RESUMO

A hipertensao arterial resistente (HAR) é definida quando a pressao arterial (PA) permanece acima das metas recomendadas
com o uso de trés anti-hipertensivos de diferentes classes, incluindo um bloqueador do sistema renina- angiotensina (inibidor da
enzima conversora da angiotensina [[ECA] ou bloqueador do receptor de angiotensina [BRA]), um blogqueador dos canais de célcio
(BCC) de agao prolongada e um diurético tiazidico (DT) de longa agdo em doses médximas preconizadas e toleradas, administradas
com frequéncia, dosagem apropriada e comprovada adesao. Nesta definicao estd incluido o subgrupo de pacientes hipertensos
resistentes, cuja PA é controlada com quatro ou mais medicamentos anti-hipertensivos, chamada de HAR controlada (HAR-C). A
classificagdo da doenga em HAR-C e HAR ndo controlada (HAR-NC), incluindo a HAR refrataria (HAR-Ref), um fenétipo extre-
mo de HAR-NC em uso de cinco ou mais anti-hipertensivos, € uma proposta que ganha espago na literatura. Diante da suspeita
clinica de HAR, é necessario verificar a confirmagao diagndstica, e a primeira etapa na investigacao € a exclusdo das causas de
pseudorresisténcia, tais como falta de adesdo ao tratamento (farmacolégico e nao farmacolégico), posologia inadequada, técnica
imprépria de afericdo da PA e efeito do avental branco. O MAPA e o monitoramento residencial da pressao arterial (MRPA) sao
o0s exames para confirmacao do controle inadequado da PA. Uma vez afastada a pseudorresisténcia, confirma-se a existéncia da
HAR e inicia-se uma investigagao diagnéstica com exames especificos, conforme a orientagao das Diretrizes de Hipertensdao em
relagdo ao comprometimento de lesdes em drgaos-alvo e hipertensao secunddria. A ocorréncia de comorbidades associadas deve
ser detectada com exames especializados de acordo com a suspeita clinica. O objetivo do tratamento medicamentoso na HAR é
detectar as causas do nao controle e encontrar a melhor combinagao de farmacos, visando o alcance das metas presséricas com
menor ocorréncia de efeitos adversos e maior adesdo. Em geral, busca-se otimizar o tratamento triplice com os farmacos preferen-
ciais, que sao: IECA ou BRA, BCC di-hidropiridinico e DT.

Descritores: Hipertensao Arterial; Hipertensdao do Avental Branco; Hiperaldosteronismo; Feocromocitoma; Hipertensao
Renovascular; Doenca Renal Cronica.

ABSTRACT

Resistant hypertension (RHTN) is defined as blood pressure (BP) persistently above the recommended target values despite the use of
three antihypertensive agents of different classes, including one blocker of the renin- angiotensin system (angiotensin-converting enzyme
inhibitor [ACEI] or angiotensin receptor blocker [ARB]), one long- acting calcium channel blocker (CCB), and one long-acting thiazide diuretic
(TD) at maximum recommended and tolerated doses, administered with appropriate frequency and doses and with proven adherence. The
definition above includes a subgroup of patients with RHTN whose BP is controlled with four or more antihypertensive medications, known
as controlled RHTN (C-RHTN). On clinical suspicion of RHTN, diagnostic confirmation is required, and the first step in the investigation is
the exclusion of causes of pseudoresistance, such as lack of treatment adherence (pharmacological and non-pharmacological), inadequate
dosing, improper BP measurement technique, and white-coat effect. Lack of BP control should be confirmed by ABPM and home blood
pressure monitoring (HBPM). Secondary hypertension (SecH) is defined as increased BP due to an identifiable cause. Patients with RH
should be investigated for the most prevalent causes of “non-endocrine” and “endocrine” SecH after exclusion of use of medications that
may interfere with BP values: antiinflammatory drugs, glucocorticoids, nasal decongestants, appetite suppressants, antidepressants, im-
munosuppressants, erythropoietin, contraceptives, and illicit drugs. The objective of pharmacological treatment in RHTN is to identify the
causes of lack of control and find the best combination of drugs, aiming at achieving the target BP with few adverse effects and greater adher-
ence. In general, triple treatment optimization is attempted with preferred drugs, namely, ACEls or ARBs, dihydropyridine CCBs, and TDs.

Keywords: Hypertension Arterial; White Coat Hypertension; Hyperaldosteronism; Pheochromocytoma; Hypertension Renovas-
cular; Renal Insufficienty, Chronic.
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DEFINICAO

A hipertensao arterial resistente (HAR) é definida quando a
pressao arterial (PA) permanece acima das metas recomenda-
das com o uso de trés anti-hipertensivos de diferentes classes,
incluindo um bloqueador do sistema renina-angiotensina
(inibidor da enzima conversora ou bloqueador do receptor
AT1), um bloqueador dos canais de célcio de agao prolongada
e um diurético tiazidico de longa agao em doses maximas
preconizadas e toleradas, administradas com frequéncia,
dosagem apropriada e comprovada adesao."?

Nesta definicdo estd incluido o subgrupo de pacientes
hipertensos resistentes, cuja PA esta controlada com qua-
tro ou mais medicamentos anti-hipertensivos chamada de
“hipertensao resistente controlada” (HAR-C).>*

A divisao da hipertensao resistente em hipertensao re-
sistente controlada (HAR-C) e ndo controlada (HAR-NC),®
incluindo a hipertensao refrataria (HAR-Ref), um fenétipo
extremo de HAR nao controlada em uso de cinco ou mais
anti-hipertensivos*®’ é uma proposta que ganha espago na
literatura.” (Figura 1)

EPIDEMIOLOGIA

A real prevaléncia de HAR nao é conhecida. A meta-
-anélise de Achelrod e cols. avaliando populacées de hiper-
tensos tratados encontrou uma prevaléncia de 13,72% (IC
95% = 11,19% -16,24%) de pacientes com HAR de acordo
com 20 estudos observacionais e 16,32% (IC95% = 10,68%
- 21,95%) e quatro ensaios clinicos randomizados.® Sarafidis
e cols. em revisdo sistemdtica afirmam que a prevaléncia
de HAR verdadeira na populagao hipertensa, apés excluir
a pseudorresisténcia, é de, aproximadamente, 12-15%.° No
Brasil, um estudo multicéntrico utilizando a MAPA (ReHOT
study) mostrou uma prevaléncia de HAR de 11.7%."°

FATORES RELACIONADOS A HAR

A HAR é mais prevalente em idosos, obesos, afrodescen-
dentes e no sexo masculino.

Ndmero de
anti-hipertensivos
N
Hipertensao 6 H|~pertensa_o
. resistente nao
resistente controlada 5
controlada
4
3 Hipertensao
resistente
2
1
Pressdo arterial
< 140/90 > 140/90
mmHg
Normotensao Hipertensao

Figura 1. Classificagao hipertensao arterial resistente.
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Varios fatores influenciam o diagnéstico de HAR: 1) técni-
ca inadequada de aferigao da PA, efeito do avental branco;'?
2) maior sensibilidade ao sal, expansao volémica (DRC), uso
de farmacos anti-inflamatérios ndo hormonais, esteroides
anabolizantes, contraceptivos orais, simpaticomiméticos
(descongestionantes nasais, inibidores do apetite, cocaina),
quimioterapicos, antidepressivos, eritropoietina, imunode-
pressores e alcool;"? 3) causas secundarias de hipertensao;® 4)
prescricao inapropriada de farmacos ou em doses insuficien-
tes, inércia médica e baixa adesao a mudanca de estilo de
vida e a terapia medicamentosa.'"'2

PROGNOSTICO

A HAR estéd relacionada a uma alta morbimortalidade
cardiovascular (CV), apresentando um risco 47% maior de
desenvolver desfechos combinados, morte, infarto do mio-
cardio, insuficiéncia cardiaca, acidente vascular cerebral ou
doenca renal crénica quando comparados aos hipertensos
controlados observados em um periodo de 3,8 anos de
acompanhamento."

O estudo de Sim e cols.,’ com 470.386 hipertensos
dos quais 60.327 HAR subdivididos em HAR controlado
(23.104) e HAR nao controlado (37.223), demonstrou que
pacientes HAR apresentam risco 32% maior de desenvol-
ver DRC, 24% de evento isquémico miocardico, 46% de
insuficiéncia cardiaca, 14% de AVC e 6% de morte sibita,
quando comparados a hipertensos nao resistentes. Estudos
prospectivos utilizando MAPA sugerem risco duas vezes
maior para eventos CV em comparagao a hipertensos res-
ponsivos ao tratamento. >

LESOES EM ORGAOS ALVO

A HAR, controlada ou nao, associa-se a maior prevaléncia
de lesdo de 6rgaos-alvo (LOA)."”" A investigacao de LOA na
HAR é fundamental para complementar a estratificacao de
risco e estabelecer o progndstico.®

O comprometimento vascular ocorre por aumento do
estresse oxidativo, disfuncao endotelial, remodelamento
vascular, hipertrofia de células musculares lisas, alteragdes na
distribuicao de coldgeno/elastina, inflamacao vascular e maior
expressao de mediadores inflamatérios e metaloproteinases
de reparacao de matriz."*

Na microcirculagdo, a disfungdo endotelial promove
vasoconstricdo, remodelamento eutréfico (aumento da re-
lagao M/L sem modificagao externa), diminuigao da reserva
vasodilatadora e rarefagao vascular, esta Gltima avaliada por
capilaroscopia in vivo.?' Nas grandes artérias, o remodelamen-
to parietal leva ao aumento de rigidez arterial.22223

A rigidez arterial é estimada pela velocidade da onda
de pulso carétida-femoral (VOPc-f) e pelo célculo do indice
de incremento (augmentation index Al) por tonometria de
aplanagdo.’*?* O comprometimento macrovascular é ca-
racterizado por doenca aterosclerética carotidea, cerebral,
coronariana e periférica.?

Alteragdes cardiacas como hipertrofia ventricular es-
querda (HVE), disfuncao diastélica do ventriculo esquerdo
(DDVE) e isquemia miocardica acompanham pacientes com
HAR.?72® Cerca de um tergo dos pacientes com HAR tém
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diagnéstico de DAC. Contudo, mesmo na auséncia de DAC
manifesta, até 28% dos pacientes com HAR apresentam
isquemia miocardica,® a qual pode resultar de redugao
na reserva corondria e aumento no consumo de oxigénio
miocdrdico, especialmente nos portadores de HVE, e de
aumento na rigidez arterial.>°

A associagao entre HAR e doenca renal cronica (DRC)
estd bem estabelecida podendo ser causa ou consequéncia.
O substrato anatomopatolégico € a nefroesclerose hipertensi-
va, decorrente de alteragdes hemodinamicas (hiperfiltragao e
hipertrofia glomerular) que culminam em glomeruloesclerose.
Albumindria e reducao do ritmo de filtragao glomerular esti-
mado (RFGe) e a diminuigdo da albumindria, que pode ser
alvo terapéutico na HAR.3%3!

FLUXOGRAMA DE AVALIACAO DE HAR

A avaliagao de pacientes com suspeita de HAR deve ser
dirigida para confirmagao de HAR verdadeira, verificagao
das causas que contribuem para pseudorresisténcia (falha
na adesdo ao tratamento, técnica inadequada de afericao
da PA, efeito do avental branco), exclusao das causas se-
cundarias de hipertensao arterial, avaliagdo das comorbi-
dades e deteccao das lesoes em 6rgaos alvo obedecendo as
orientacoes do Posicionamento Brasileiro sobre HAR' sdo
apresentadas na Figura 2.

A monitorizagdo ambulatorial da pressao arterial (MAPA) é
o exame indicado para a confirmacao do controle inadequade
da PA,*2 porém, caso nao disponivel, a monitorizagao residen-
cial da pressao arterial (MRPA) pode ser utilizada. Afastada
a pseudorresisténcia, deve ser iniciada a investigagao das
lesoes em 6rgaos-alvo e hipertensao secunddria obedecendo
a orientagao das Diretrizes.* A ingestao de sédio deve sempre
ser verificada. A quantificagao da excregdo de s6dio em urina
de 24h é recomendada.

TRATAMENTO NAO MEDICAMENTOSO

Nao existem evidéncias sobre o efeito da perda de peso
induzida por dieta em hipertensos resistentes, mas esta reco-
mendagao atende ao bom senso e as evidéncias disponiveis
nos demais subgrupos. Sobre o efeito da cirurgia bariatrica
em relacao a PA neste subgrupo de hipertensos, a literatura
é escassa. Recente estudo aleatorizado demonstrou reducao
de, ao menos, 30% no niimero de anti-hipertensivos em 84%
dos pacientes operados em comparagao a 12,4% do grupo
tratado clinicamente.>

RESTRICAO DE SAL

Uma dieta com restricao de sédio esta bem comprovada
em diminuir a PA 3> particularmente em idosos, afrodescen-
dentes e naqueles com filtragdo glomerular diminuida.?®
No entanto, ocorrem variacoes individuais, relacionadas a sen-
sibilidade ao sédio, diferente resposta de retencao volémica,
disfungao endotelial, ativagdo simpdtica, supressao do eixo
renina-angiotensina, ativagao de receptores mineralocorticéi-
des e modulagao das células imunolégicas.?”* A sensibilidade
ao sédio e a sobrecarga volémica respondem pelo principal
mecanismo fisiopatolégico da HAR.* As recomendacdes da
American Heart Association (AHA) sugerem que a ingestao
diaria ideal de sédio seja de 1,5 g/dia, particularmente entre
as populagoes de alto risco. *

INGESTAO DE ALCOOL

Ha relacdo direta entre consumo de élcool e niveis
pressoricos.*® Recente metandlise de 36 estudos com 2865
participantes revelou que a redugao de 50% na ingestao
diaria de alcool entre os consumidores de, aproximadamente,
72 g de alcool promoveu queda de 5,50 mmHg na PAS
(IC95% 6,70 a 4,30) e de 3,97 mmHg (IC 95% 4,70 a 3,25)

Excluir pseudorresisténcia
(falta de adesao, posologia inadequada, técnica inadequada de medida da PA)
Excluir efeito do avental branco
[MAPA (preferencial) ou MRPA]

[ MAPA ou MRPA normal ]

[ MAPA ou MRPA alterado ]

v v v v v

Lesoes em OA Adesa Otimizagdo terapéutica || Estilo de vida HA secunddria
Cardiopatia €540 Combinagdes sinérgicas || Ingesta de Na* || Investigagao conforme
Netropatia Posologia adequada Etilismo a diretriz de HA
Doenga cerebrovascular Obesidade

Vasculopatia Sedentarismo

Na* urina 24h
Equipe multiprofissional

Exames Protocolo de

complementares adesdo
especializados Consultas frequentes
Internagao

[ Hipertensao arterial resisntente ]

Figura 2. Fluxograma da avaliagao da hipertensao arterial resistente.
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na PAD.*" Nao hd estudos publicados sobre ingestao alcodlica
em hipertensos resistentes, mas com base nas informacées
disponiveis, recomenda-se a restrigao do consumo didrio de
alcool inferior a 24g ou até sua cessagao.

ATIVIDADE FiSICA

Numerosos ensaios clinicos demonstram que o exercicio
reduz a PA de forma efetiva. Apesar de avaliada apenas em
pequenos grupos de hipertensos resistentes, a atividade fisica,
provavelmente, é tao ou mais benéfica nestes, do que em nao
resistentes,*>* e também atenua a ativacao neuro-humoral.**
Além disso, a melhor capacidade cardiorrespiratéria obtida
com atividade fisica parece reduzir a mortalidade de hiper-
tensos resistentes.*> Portanto, deve ser incentivada a realiza-
cao de atividade fisica regular de moderada intensidade sob
supervisao adequada em hipertensos resistentes.

TRATAMENTO MEDICAMENTOSO DA
HIPERTENSAO RESISTENTE (HAR)

O tratamento anti-hipertensivo triplice deve incluir farma-
cos com agbes sinérgicas, um inibidor de enzima de conversao
(IECA) ou bloqueador do receptor AT 1 da angiotensina (BRA),
um bloqueador dos canais de calcio (BCC) diidropridinico e
um diurético tiazidico (DT). 23*4° Os IECAs ou BRAs, por serem
mais bem tolerados, devem ser elevados as doses maximas
na HAR. Deve ser utilizado um DT de longa acdo e maior
poténcia, como a clortalidona (12,5 a 50 mg) em lugar da hi-
droclorotiazida, administrada em dose Gnica pela manha.*-#
Aindapamida constitui uma segunda opgao de DT na HAR.*
A furosemida deve ser utilizada em casos de doenca renal
crénica (DRC) com RFGe igual ou inferior a 30 ml/min."*> A
intolerancia aos BBCs, por efeitos colaterais, muitas vezes é
uma das causas de resisténcia ao tratamento. Nestes casos,
pode ser tentada a utilizagdo de BCCs nao diidropiridinicos,
como diltiazem e verapamil.** Na impossibilidade de uso de
um BBC, pode ser considerada a introdugao de um betablo-
queador (BB), preferencialmente com acao vasodilatadora,
como nebivolol ou carvedilol.

O nao alcance da meta pressérica com o esquema triplice
exige a utilizagao de um quarto farmaco, a opgao preferencial
atual é a espironolactona, de 25 a 50 mgao dia.'***** Em casos
de intolerancia a espironolactona (ginecomastia em homens),
pode ser tentada a utilizacao de 12,5 mgao dia. Como nao ha
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disponibilidade de eplerenone em nosso meio, caso persista
a intolerancia a espironolactona, mesmo em baixas doses,
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tadora, se nao tiver sido ainda empregado.*” Todas as classes
de anti-hipertensivos podem ser utilizadas em associagbes
sinérgicas quando necessario, de acordo com o fluxograma
de orientagdes das Diretrizes e posicionamentos.* (Figura 3)
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Figura 3. Fluxograma de orientagdes no tratamento da HAR.

NOVOS TRATAMENTOS

Intervencdes que promovem estimulagao dos barorre-
ceptores carotideos tém sido usadas para o tratamento de
pacientes com HAR ndo responsivos a tratamento clinico. *'-*3
A denervagao simpatica renal (DSR) por cateter de ablacao
pode ser utilizado para diminuir a atividade eferente renal com
consequente aumento do fluxo sanguineo renal, diminuigao
da ativagao do sistema renina-angiotensina-aldosterona e da
retencao de dgua. Associa-se a esse efeito, redugdo da agao
simpatica sobre coracdo e vasos.** Finalmente, a confecgao
de uma fistula arteriovenosa (FAV) pode promover diminuicao
de PA por mecanismos relacionados a redugao na resisténcia
periférica total, volume sanguineo, inibicao de barorreflexo
e liberagao de peptideos natriuréticos.>® Esses procedimentos
estao em estudo e a indicagdo permanece restrita a centros
de referéncia treinados para essa finalidade.
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EFEITOS CARDIACOS AGUDOS DA PRE-ECLAMPSIA GRAVE
ACUTE CARDIAC EFFECTS OF SEVERE PRE-ECLAMPSIA

Francisco de Assis Costa,'Maria Alayde Mendonca Rivera,? lvan Romero Rivera,? José Maria Goncalves Fernandes?

RESUMO

Introdugdo: A pré-eclampsia com caracteristicas graves (PECG) é uma sindrome especifica da gravidez caracterizada por
hipertensao grave e disfungao de érgaos-alvo e esta associada a eventos cardiovasculares adversos a curto prazo, incluindo in-
suficiéncia cardiaca, edema pulmonar e acidente vascular cerebral. Objetivos: Os autores tiveram como objetivo caracterizar as
alteragoes ecocardiograficas, clinicas e laboratoriais de curto prazo em mulheres com PEC, concentrando-se na pressao sistdlica
do ventriculo direito (PSVD) e nos parametros diastélico, sistolico e de rastreamento diastdlico, sistélico e de salpicos derivados do
ecocardiograma. Métodos: Neste estudo observacional prospectivo, os autores recrutaram 63 mulheres com PEC e 36 pacientes
controle gravidas. Resultados: A coorte PEC apresentou maior PSVD (31,0 = 7,9 mm Hgvs. 22,5 = 6,1 mm Hg; p <0,001) e
diminuicdo da tensao sistélica longitudinal global do VD (RVLSS) (19,6 = 3,2% vs. 23,8 = 2,9% [p < 0,0001]) quando comparado
com a coorte controle. Para os parametros cardiacos do lado esquerdo, houve diferencas (p <0,001) na velocidade e ‘septal mitral
9,6 =24 cm/svs. 11,6 = 1,9 cm / 9), relacdo E / e’ septal (10,8 = 2,8 vs. 7,4 = 1,6), tamanho da area atrial esquerda
(20,1 = 3,8cm2vs. 17,3 + 2,9 cm2) e espessura da parede posterior e septal (mediana [intervalo interquartil]: 1,0cm[0,9a 1,1 cm]
vs.0,8cm [0,7a 0,9 cm]e 1,0cm[0,8 a 1,2 cm] vs. 0,8 cm [0,7 a 0,9 cm]). Oito mulheres (12,7%) com PEC apresentaram
disfuncao diastélica grau Il e 6 mulheres (9,5%) apresentaram edema pulmonar periparto. Conclusées: Mulheres com PEC apre-
sentam maior PSVD, maiores taxas de funcao diastélica anormal, menor RVLSS global, maior remodelamento da cdmara do lado
esquerdo e maiores taxas de edema pulmonar periparto, quando comparadas a mulheres gravidas saudaveis.

Descritores: Pré-Eclampsia; Cravidez; Hipertensao Arterial.

ABSTRACT

Introduction: Pre-eclampsia with severe features (PEC) is a pregnancy-specific syndrome characterized by severe hypertension and
end-organ dysfunction, and is associated with short-term adverse cardiovascular events, including heart failure, pulmonary edema, and
stroke. Objectives: The authors aimed to characterize the short-term echocardiographic, clinical, and laboratory changes in women
with PEC, focusing on right ventricular (RV) systolic pressure (RVSP) and echocardiographic-derived diastolic, systolic, and speckle
tracking parameters. Methods: In this prospective observational study, the authors recruited 63 women with PEC and 36 pregnant
control patients. Results: The PEC cohort had higher RVSP (31.0 = 7.9 mm Hg vs. 22.5 £ 6.1 mm Hg; p < 0.007) and decreased
global RV longitudinal systolic strain (RVLSS) (19.6 % 3.2%vs. 23.8 = 2.9% [p < 0.0001]) when compared with the control cohort.
For left-sided cardiac parameters, there were differences (p < 0.0017) in mitral septal e’ velocity (9.6 = 2.4 cm/s vs. 11.6 £ 1.9 cm/s),
septal E/e’ ratio (10.8 + 2.8 vs. 7.4 = 1.6), left atrial area size (20.1 + 3.8 cm2 vs. 17.3 = 2.9 cm?), and posterior and septal wall
thickness (median [interquartile range]: 1.0 cm [0.9 to 1.7 cm] vs. 0.8 cm [0.7 to 0.9 cm], and 1.0 cm [0.8 to 1.2 cm] vs. 0.8 cm
[0.7 to 0.9 cm]). Eight women (12.7%) with PEC had grade II diastolic dysfunction, and 6 women (9.5%) had peripartum pulmonary
edema. Conclusions: Women with PEC have higher RVSF, higher rates of abnormal diastolic function, decreased global RVLSS, increased
left-sided chamber remodeling, and higher rates of peripartum pulmonary edema, when compared with healthy pregnant women.
( Am Coll Cardiol 2018;72:1-11) © 2018 by the American College of Cardiology Foundation.

Keywords: Pre-Eclampsia; Pregnancy; Arterial Hypertension.

A pré-eclampsia é uma sindrome clinica definida por ~ formacdo anormal da vascularizagao placentdria, disfuncao
hipertensdo arterial sistémica (HAS) com proteindria e danos  endotelial e processo inflamatério sistémico, notadamente na
a 6rgdos-alvos. De etiopatogenia ndo claramente conheci-  segunda metade da gravidez.' Sdo possiveis consequéncias
da, incide em 2% a 8% das gestagdes e esta associada com da doencga: edema pulmonar, acidente vascular encefalico,
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sindrome do desconforto respiratério do adulto, descolamento
prematuro da placenta, HELLP sindrome (hemélise, elevacao
de enzimas hepéticas, plaquetopenia), coagulagao intravas-
cular disseminada, faléncia renal aguda, rotura hepdtica,
convulsoes e morte.** O prognéstico materno é pior se a pré-
-eclampsia com caracteristicas graves (PECC) é diagnosticada
antes da 322 semana de gestacao e se existem comorbidades,
especialmente em mulheres de etnia negra.**

A pré-eclampsia esta relacionada a algumas modificagbes
fisiol6gicas do sistema cardiovascular, que incluem aumento
da resisténcia vascular sistémica e elevacao da pressao capi-
lar pulmonar.® Alguns estudos relatam disfuncao sistélica do
ventriculo esquerdo (VE), outros ndo.”® Ja a disfungao dias-
tolica parece ser uma constante e resulta de remodelamento
anormal e hipertrofia do VE, com similar alteragao afetando
também o ventriculo direito (VD).>'

O presente estudo, prospectivo e observacional, foi con-
duzido no Hospital da Universidade Johns Hopkins e envolveu
63 gestantes com PECG e 36 gestantes normotensas no grupo
controle. Os objetivos da pesquisa foram caracterizar para-
metros ecocardiograficos, clinicos e laboratoriais alterados no
grupo de mulheres que evoluiram com PECG, com énfase na
pressao sistélica do VD e outros pardmetros de fungao sistdlica
e diastélica do VD e do VE.

Foram critérios de inclusao no grupo PECG: gestagdo >
23 semanas, pressao arterial sistélica = 160 mmHg, pressao
arterial diast6lica = 110 mmHg (em pelo menos duas ocasioes
diferentes), proteindria > 300 mg em urina de 24 horas ou rela-
cao proteina/creatinina = 0,3 no exame do sedimento urinario,
plaquetopenia (< 100.000 ul), enzimas hepdticas elevadas
(duas vezes o limite superior da normalidade), disfuncao renal
progressiva (creatinina sérica = 1,1 mg/dl), edema pulmonar ou
novos distdrbios visuais/neuroldgicos. Os critérios de exclusao
incluiram: gestagdo muiltifetal, doenga valvar ou cardiopatia
congénita prévia, qualquer cardiomiopatia, hipertensao pul-
monar, antecedente de cirurgia cardiaca, tromboembolismo
pulmonar, [Gpus eritematoso sistémico, colagenoses, sindrome
antifosfolipide ou doenga pulmonar intersticial. As gestantes
com PECG foram classificadas em dois subgrupos, segundo a
presenga ou auséncia de HAS preexistente. E havia também
o grupo controle, composto por gestantes normotensas, todas
com mais de 23 semanas de gestagdo. Para significancia esta-
tistica foi considerado p < 0,001.

As gestantes com PECG foram submetidas a ecocardiogra-
ma transtordcico e a coleta de sangue para analise do peptideo
natriurético do tipo B (BNP) dentro das primeiras 24 horas
de internagdo hospitalar, antes que qualquer tratamento fosse
instituido. O grupo controle passou pelo mesmo processo, em
regime ambulatorial.
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Quanto aos resultados, nao houve diferenca estatisti-
camente significante entre os niveis de BNP em pg/ml, no
grupo controle e no grupo com PECG (44,0 [20,0-81,0] X
49,9 [20,0- 100,0], p = 0,22). Ja em relagao as varidveis
ecocardiograficas foram as seguintes as que apresentaram
diferengas estatisticamente significantes: pressao sistélica
do VD, em mmHg, (22,5 = 6,1 X 31,0 = 7,9, p < 0,001);
estresse longitudinal global do VD, em %, (-23,8 = 2,9X-19,6
+ 3,2, p <0,001); area do atrio esquerdo, emcm?, (17,3 £ 2,9
20,9 = 3,8, p < 0,001); espessura da parede septal, em
cm, (0,8 [07-0,9] X 1,0 [0,8-1,2], p < 0,001); espessura da
parede posterior do VE, em c¢m, (0,8 [0,7-09] X 1,0 [0,9-1,1],
p < 0,001); velocidade tardia de fluxo diast6lico mitral, em
cm/s, (57,3 £ 12,7 X 74,7 = 23,1, p < 0,001); velocidade
do Doppler tecidual anelar mitral, em cm/s, (11,6 = 1,9 X
9,6 = 2,4, p < 0,001) e relagao entre a velocidade precoce
do fluxo diastélico mitral e velocidade do Doppler tecidual
anelar mitral (7,4 = 1,6 X10,8 = 2,8, p < 0,001).

Além dos resultados objetivos, alguns achados relevantes
deste estudo sao dignos de nota. Foi expressivo o percentual
de mulheres negras no grupo PECG: 63,5% em comparagao
a 19,4% no grupo controle. Em relagao ao VD, 39% das
gestantes com PECG manifestaram anormalidades em sua
fungao. Disfungao diastélica grau Il do VE foi documentada
em 13% das gestantes com PECG, corroborando evidéncias
de que ocorrem disfungao diastélica e remodelamento
ventricular esquerdo durante a pré-eclampsia.”'? Um
outro dado importante: 10% das mulheres do grupo PECG
apresentaram edema pulmonar periparto, percentual duas
a trés vezes maior que o previamente reportado,'> sendo
que todas elas tinham elevada relagdo entre a velocidade
precoce do fluxo diastélico mitral e velocidade do Doppler
tecidual anelar mitral, o que sugere altas pressoes diastélicas
finais, bem como disfuncao diastélica do VE. Finalmente é
de se registrar que, embora nao havendo diferenca estatis-
ticamente significante entre as médias de BNP nos grupos
controle e PECG, os niveis séricos de tal biomarcador de
estresse miocardico foram maiores nas mulheres que tiveram
edema pulmonar. Todavia, para todos os dados analisados,
é preciso considerar a pequena casuistica, o que é uma
evidente limitagao do estudo.

Os autores concluem que gestantes com PECG apre-
sentaram altas pressoes sistdlicas do VD, elevadas taxas de
disfuncao diastélica do VE, diminuigao do estresse longitu-
dinal global do VD, aumento do grau de remodelamento
das camaras cardiacas esquerdas e altas taxas de edema
pulmonar periparto, quando comparadas ao grupo controle
de gestantes normotensas.
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PREVALENCE OF SYSTEMIC ARTERIAL HYPERTENSION IN MEDICAL STUDENTS
OF A PRIVATE INSTITUTION

Beatriz Custodio Da Silva?, Tatiana Assad Domingos Theodoropoulos?*

RESUMO

A Hipertensao Arterial Sistémica (HAS) é uma das doengas mais prevalentes no mundo. O objetivo deste trabalho foi ve-
rificar a prevaléncia da HAS em estudantes do Curso de Medicina, assim como de fatores de risco que possam levar a médio
e longo prazo ao aumento da prevaléncia de HAS nesta faixa etaria. Tratou-se de um estudo transversal, cujos dados foram
coletados de questiondrios preenchidos por 310 alunos do primeiro ao quarto ano de medicina. O valor adotado como sendo
hipertensao arterial (autorreferida) foi igual ou superior a 1740x90mmHg. Os resultados foram analisados e apresentados em
porcentagem de frequéncia ou média (desvio padrao). A maioria dos estudantes foi do sexo feminino (72,6%), idade média
de 22,04 (3,11) anos. A prevaléncia de HAS primdria ja diagnosticada foi de 2,6%. Dos alunos, 73,2% apresentaram histéria
familiar positiva para HAS, 32,6% relataram ser sedentérios, 36,8% disseram ndo possuir alimentagao rica em fibras e frutas e
54,5% afirmaram nao ter dieta pobre em sal. A média de IMC foi de 23,14 (4,05), sendo verificado sobrepeso (18%) e obesi-
dade (4%). 6,1% disseram dormir menos de 5 horas por dia, 75,8% se consideraram ansiosos e 16,1% deprimidos, relatando
uso de antidepressivos (10,32%) ou ansioliticos e sedativos (3,55%). Por fim, 18% relataram ja ter usado drogas ilicitas e 6,5%
afirmaram ser fumantes. Concluiu-se que a prevaléncia da HAS em jovens foi baixa, mas os fatores de risco para a patologia
estiveram presentes ja nesta faixa etdria, o que sugere a necessidade de medidas preventivas.

Descritores: Hipertensao; Prevaléncia; Adultos jovens.

ABSTRACT

The Systemic Arterial Hypertension (SAH) is one of the most prevalent diseases in the world. The objective of this study was
to verify the prevalence of hypertension in medical students, as well as risk factors that may lead to an increase in the prevalence
of hypertension in this age group in the medium and long term. This was a cross-sectional study, whose data were collected from
questionnaires filled by 310 students from the first to the fourth year of Medicine. The value adopted as hypertension (self-reported)
was equal to or greater than 140x90mmHg. The results were analyzed and presented as percentage of frequency or mean (standard
deviation). The majority of the students were female (72.6%), mean age of 22.04 (3.11) years. The prevalence of primary hypertension
already diagnosed was 2.6%. Of the students, 73.2% had a positive family history of hypertension, 32.6% reported being sedentary,
36.8% said they did not have a high fiber and fruit diet and 54.5% said they did not have a low salt diet. The mean BMI was 23.14
(4.05), being overweight (18%) and obesity (4%). 6.1% reported sleeping less than 5 hours per day, 75.8% considered themselves
anxious and 16.7% depressed, reporting use of antidepressants (10.32%) or anxiolytics and sedatives (3.55%). Finally, 18% reported
having already used illicit drugs and 6.5% reported being smokers. It was concluded that the prevalence of SAH in young people was
low, but the risk factors for the pathology are already present in this age group, which suggests the need for preventive measures.

Keywords: Hypertension; Prevalence; Young adults.

INTRODUCAO Cardiologia como acima de 140x90mmHg.? Varios fatores
A hipertensao arterial sistémica (HAS) é uma doenga  estdo implicados e mantém entre si relagdes ainda nao total-

multifatorial, sendo caracterizada por apresentar aumento  mente esclarecidas, resultando no aumento do débito cardiaco

da pressdo arterial sistélica (PAS) efou diastdlica (PAD),"  e/ou da resisténcia vascular periférica.!

para valores recém reafirmados pela Sociedade Brasileira de Apesar de classicamente a HAS estar relacionada a

1. Unido das Faculdades dos Grandes Lagos (UNILAGO). Sdo José do Rio Preto, SP, Brasil.
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populagao com idade maior que 40 anos, em jovens houve
um aumento da prevaléncia de HAS nas (ltimas décadas e
isso é algo preocupante, uma vez que o tempo de doenca e
chance de complicagbes sdo maiores em idades menores.?
Os fatores de risco para doengas cardiovasculares como a
HAS ndo estao presentes apenas em fases mais avancadas da
vida, tais como a obesidade, que vem se tornando endémica
mundo a fora.*

Em jovens hipertensos identifica-se facilmente fatores
causais como histérico familiar positivo para HAS Priméria
ou causas secunddrias de HAS como a Estenose de Artérias
Renais ou o Hiperaldosteronismo Primario.®

Fatores genéticos podem ser responsaveis por até 68% dos
valores de pressao arterial sistélica e 62% da pressao arterial
diastdlica.® Sendo assim, é possivel afirmar que individuos
com pais hipertensos, tem maiores chances de desenvolver
a doenca.”

Quando estes fatores ndo sao identificados, outros podem
contribuir para a génese de HAS em adultos jovens, que os
tornam vulnerdveis ao consumismo contemporaneo, que
com sua influéncia, interfere nos comportamentos de sadde.*

A obesidade, que consiste em um dos principais fatores
de risco para hipertensao, é um problema de satide crescente
na populagao infanto-juvenil em vérias partes do mundo.® A
correlagdo entre o aumento de peso e pressao arterial elevada
é agravada na adolescéncia, devido ao excesso de atividades
escolares, distribuicao inapropriada do tempo e consumo
exagerado de alimentos ndo saudaveis, de preparo rapido
e de baixo custo, resultando em um consumo excessivo de
gorduras saturadas, hidratos de carbono simples, calorias em
geral e alimentos com alto teor de s6dio."”

Ha uma busca dos adultos jovens por estabilidade no
campo profissional, nas relacoes pessoais, dentre outros,
que supera a busca por comportamentos de promocao a
satide, como redugdo do stress, exercicios fisicos regulares,
alimentagao balanceada, que poderiam reduzir seu risco
cardiovascular. Em contrapartida cresce nesta fase da vida
o consumo de alcool, tabaco, drogas e alimentos ricos em
gorduras saturadas, como fast food.*°

Outros fatores de risco importante para HAS em jovens
sao tragos de personalidade, depressao e ansiedade, que
contribuem para comportamentos nao saudaveis. Além disso,
as crises hipertensivas, muitas vezes, sdo desencadeadas por
fatores estressantes da vida diaria."

A associagao entre drogas e HAS é um problema de
satde publica, principalmente em relagdo aos adolescentes
e adultos jovens. Além disso, as drogas ilicitas sao conside-
radas potenciais fontes de crise hipertensiva ou de HAS de
diagndstico recente.”

Portanto, o reconhecimento do aumento da prevaléncia
da hipertensao arterial em individuos jovens e suas possiveis
consequéncias na vida adulta sdo importantes para prevenir
doencas cronicas cardiovasculares, relacionadas a lesoes de
6rgao alvo como a retinopatia, nefropatia, doenga vascular
aterosclerdtica periférica, coronariana ou cerebral, que redu-
ziriam de modo significativo a vida ativa destes individuos.®

O objetivo deste trabalho foi avaliar a prevaléncia da
hipertensao arterial sistémica em estudantes universitarios do
Curso de Medicina, buscando conhecer seus os habitos de
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vida e identificar fatores de risco que possam levar a médio
e longo prazo ao aumento da prevaléncia de hipertensao
nesta faixa etdria.

METODOLOGIA

Trata-se de um estudo transversal tipo levantamento de
dados de questiondrios preenchidos por alunos de Medicina
de uma Instituigdo de Ensino Superior Particular de Sdo José
do Rio Preto, interior do Estado de Sdo Paulo (Brasil). Todos
os 310 alunos avaliados, cursavam entre o primeiro e o quarto
ano do Curso e assinaram o Termo de Consentimento para
a publicagao an6nima dos dados levantados, termo este
presente no Projeto de Pesquisa apresentado ao Comité de
Etica da mesma instituicio (NGmero do Parecer: 2.534.967).

Os dados demograficos foram analisados através do Pro-
grama de Estatistica do SPSS versao 23.0. As varidveis quan-
titativas foram apresentadas em porcentagem de frequéncia
ou média (desvio padrao - DP).

RESULTADOS

A amostra constitui-se de 310 alunos de medicina do
primeiro ao oitavo periodo do curso que apresentaram ca-
racteristicas demogréficas conforme a Tabela 1. A prevaléncia
de Hipertensao Arterial Sistémica (HAS) ja diagnosticada e
relatada pelos alunos foi de 2,6% da amostra. (Tabela 2)

Quanto a investigagao de familiares hipertensos, verificou-
-se que 73,2% dos alunos apresentaram familiares com
diagnostico de HAS. (Tabela 3) Parentes em primeiro grau
hipertensos foram encontrados em 61,3% dos alunos e avos
hipertensos em 47,7%.

Avaliou-se também, a pratica de atividade fisica destes
estudantes bem como sua alimentacado. (Tabela 4) Ainda,
2,9% afirmaram fazer atividade fisica, mas nao especificaram
com que frequéncia.

Dos estudantes avaliados, a média de indice de Massa

Tabela 1. Caracteristicas demogréficas dos estudantes (n=310).

Variavel Frequéncia
Masculino — 85 (27,4%)
Sexo -~
Feminino — 225 (72,6%)
Idade (anos) Média: 22,04 (DP: 3,11)

Tabela 2. Prevaléncia de Hipertensao Arterial Sistémica (HAS).

Variavel Frequéncia (%)
8 (2,6%)

Masculino — 6 (75%)
Feminino — 2 (25%)

Média: 22 (DP: 2,78)

Prevaléncia de HAS

Idade (anos)

Tabela 3. Histdria familiar positiva para HAS.

Variavel Frequéncia Porcentagem (%)
Pai 99 31,9
Mae 49 15,8
AVGs 148 47,7
Tios e primos 39 12,6
Irmaos 3 1
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Corporal (IMC) correspondeu a 23,14 (4,05). Dos 310 alunos,
18% apresentaram IMC acima de 25 e, IMC acima de 30, em 4%.

A Figura 1 mostra a ocorréncia, nos estudantes, de doen-
gas associadas a HAS, sendo que nenhum aluno relatou ser
portador de diabetes mellitus ou apresentar qualquer doenga
cardiaca ja conhecida.

Além disso, foi avaliada a rotina de estudos dos alunos,
fora do horario integral de aulas e também, a qualidade do
sono relatada pelos mesmos. (Tabela 5)

Os medicamentos que foram relatados em uso regular
pelos oito alunos hipertensos incluiam bloqueadores dos
receptores de angiotensina (losartana e valsartana), diuré-
ticos (hidroclorotiazida) e inibidores da enzima conversora
de angiotensina (ramipril). Todos os hipertensos relataram
fazer tratamento para a doenga. Cerca de 65% dos par-
ticipantes, em geral, relataram nao fazer uso regular de
nenhum medicamento.

A figura 2 representa os alunos que se consideraram
ansiosos e deprimidos, assim como uso de antidepressivos,
ansioliticos e sedativos.

Verificou-se o uso de drogas licitas e ilicitas pelos acadé-
micos. (Tabela 6)

Por fim, 52% dos jovens gostariam que a instituigdo tomas-
se medidas para reducao do estresse, sendo representativas
as sugestoes de apoio psicoldgico, atividades extracurriculares
como yoga, diminuicao da carga hordria, bom senso por
parte dos professores na demanda de provas e introdugao de
alimentos saudaveis nas cantinas da faculdade.

Tabela 4. Hébitos de vida.

Variavel Frequéncia POrce:tagem
(%)
Sedentarios — 101 32,6

Em torno de 150 min/sem — 57 18,4
Mais de 150 min/sem — 105 33,9
Menos de 150 min/sem — 37 11,9

Atividade fisica

Dieta pobre em
fibras e frutas 114 36,8
(<4-5 porcoes/dia)

Dieta rica em sal
(>5g de sal/dia)

min/sem: minutos por semana.

169 54,5

Hipertireoidismo Wl 6,0%

Dislipidemia mista [ 1,0%

Sindrome da apneia obstrutiva
do sono

Hipercolesterolemia [ 1,9%
Hipotireoidismo [, 4,8%

W 0,3%

Hipertrigliceridemia [ 0,6%
0,0% 1,0% 2,0% 3,0% 4,0% 50% 6,0%

Figura 1. Doengas associadas a HAS.

Tabela 5. Rotina de estudos e qualidade do sono.

Variavel Frequéncia

Média por dia: 5,91 (4,85)
Média nos fins de semana: 4,57 (3,73)

Horas de estudo

Menos de 5h — 19 (6,1%)
Entre 5a 7h — 251 (81%)

= 8h -39 (12,6%)

Horas de sono

80,0% 75,8%
70,0%
60,0%
50,0%
40,0%
30,0%
% 16,1%

; ;OO,; . 10,32%

0% 3,55%

ooy M ~ m
Ansiosos  Deprimidos Uso de Uso de
antidepressivos  ansioliticos e
sedativos

Figura 2. Ansiosos, deprimidos e uso de psicotrépicos.

Tabela 6. Uso de drogas ilicitas e tabagismo.

Variavel Frequéncia Porcentagem (%)
Alunos que ja fizeram uso — 56 18
. Maconha - 33 10,64
Drogas ilicitas Lol6 (éter e cloroférmio) — 20 6,5
Ecstasy — 15 4,83
Alunos fumantes — 20 6,5
Fumantes - - -
Média de cigarros por dia: 4,36 DP: 5,49
DISCUSSAO

A prevaléncia de hipertensao arterial sisttmica em jovens,
verificada neste trabalho, foi de 2,6% e a idade média dos
alunos hipertensos correspondeu a 22 (2,78) anos.

Este dado encontra-se abaixo do que foi identificado
em estudantes do ensino médio de Sorocaba (14,2%)'? e em
alunos do ensino médio da regiao sudeste do Brasil (6%).°

O resultado obtido também € inferior se comparado a 72
Diretriz Brasileira de Hipertensao Arterial no que se refere a
prevaléncia de HAS autorreferida entre individuos de 18 anos
ou mais (23 a 25%)" que se assemelha aos dados do DATA-
SUS, ™ envolvendo individuos com 18 anos ou mais da regiao
Sudeste, em que a prevaléncia de HAS correspondeu 26,8%.

Outros estudos mostraram menor prevaléncia: em Ara-
raquara, 3,2% dos estudantes de odontologia apresentavam
hipertensao' e, no Nordeste brasileiro, 1,2% dos jovens
apresentaram HAS.'®

Embora a prevaléncia de hipertensao arterial em jovens
tenha sido baixa, foram prevalentes os fatores de risco para
a patologia.

A predisposigao familiar para HAS verificada no traba-
lho foi de 73,2%, maior quando comparada a relatada na
revisao bibliografica feita pela Faculdade de Ciéncias Mé-
dicas de Campina Grande Paraiba (PB), que variou de 30 a
40%.” Entretanto, em pesquisa envolvendo alunos do ensino

Rev Bras Hipertens 2019;Vol.26(2):71-6

73



Revista Brasileira de

T Hipertensdo

74

médio de Sorocaba, a incidéncia de familiares com HAS foi
de 83,3% em relagdo aos estudantes hipertensos, 76,5% no
que diz respeito aos alunos com pressao limitrofe e 68,8%,
em relagdo aos jovens normotensos.' Ja segundo Freitas
et al,® 51,6% dos estudantes da regido Sudeste do Brasil
tinham algum familiar com hipertensao.

Neste estudo, 54,5% relataram nao ter uma dieta pobre em
sal, se assemelhando com o trabalho realizado no Parana sobre o
consumo de gordura saturada e sédio entre académicos da drea
da satde, no qual 48,33% dos alunos apresentam ingesta ex-
cessiva de produtos industrializados com alto indice de sédio."”

Em relacdo ao consumo de frutas e fibras, 36,8% dos
jovens avaliados neste trabalho disseram nao apresentar
ingestdo adequada das mesmas, compativel com o estudo
envolvendo adolescentes, no qual 41,6% nao ingeriam frutas
diariamente."”

O consumo inadequado de sédio, frutas e fibras foi jus-
tificado pelo tempo exiguo dos estudantes de Medicina que
optam por produtos industrializados e de preparo rapido.
Tais alimentos sao ricos em gorduras e carboidratos, os quais
contribuem para o ganho de peso.

Neste trabalho, 18% dos estudantes apresentaram sobre-
peso e 4% obesidade. Resultado semelhante foi encontrado
em estudo realizado por Gomes et al.,'® no qual 15,4% dos
adultos jovens de um municipio do Nordeste brasileiro apre-
sentaram sobrepeso e 4% obesidade. Ja, em adultos jovens de
Pelotas, 33% apresentavam sobrepeso e 19,4% obesidade,'®
dados ainda mais alarmantes.

Outro fator que contribui para o sobrepeso e obesidade
é o sedentarismo. No presente estudo, 32,6% dos alunos
afirmaram ser sedentdrios. Tal resultado é melhor se com-
parado ao estudo realizado por Santos et al.” com univer-
sitarios do Piauf, em que 77,2% dos estudantes disseram
ndo praticar atividade fisica. Em jovens de Santa Catarina,
13,8% foram considerados sedentarios.?” Com isso, é pos-
sivel verificar que a porcentagem de sedentarismo tende a
variar de modo expressivo de acordo com a regido e com
o publico avaliado.

A prevaléncia significativa de sedentarismo entre jovens
universitarios parece ser consequéncia de mdiltiplos fatores
que ocorrem nessa fase da vida, incluindo um mercado de
trabalho altamente competitivo, o qual exige profissionais
cada vez mais capacitados e qualificados gerando, a medida
que o curso de graduacdo avanga, a busca por atividades
que facilitem esse ingresso.?' Com isso, a pratica regular de
exercicios fisicos, bem como a adesao a alimentagao saudavel,
é deixada em segundo plano.

A rotina estressante dos académicos de medicina prova-
velmente tem influéncia nos seus aspectos psiquicos.

Neste estudo, 75,8% dos estudantes relataram ser ansiosos
e 16,1% afirmaram sentir-se deprimidos. Em metandlise de
estudos de prevaléncia de problemas mentais em alunos de
medicina do Brasil, verificou-se prevaléncia de 32,9% de an-
siedade e 30,6% de depressao.?? Ja Vasconcelos et al. > afirma
19,7% dos académicos de Medicina do Recife manifestaram
sintomas sugestivos ansiedade e 13,3% de depressao.

Nesta pesquisa, 10,32% dos alunos disseram fazer uso
de antidepressivos, sendo tal resultado similar ao encontrado
em estudo feito por Ribeiro et al.,** envolvendo estudantes
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de medicina de uma faculdade publica paulista, em que
11,4% dos entrevistados relataram usar ou ja ter feito uso
de antidepressivos.

Em relacao a ansioliticos e sedativos, 3,55% dos estudantes
afirmaram fazer uso dos mesmos, semelhante ao encontrado
por Mota et al,.*® em alunos de medicina de Minas Cerais,
no qual 4,1% relataram usar medicamentos para ansiedade.

Vérios estudos mostraram que a educacgao e a profissao
médica estao entre as mais estressantes e exigentes no que diz
respeito a formacgao do individuo, justificando as altas taxas
de ansiedade, depressao e outros sintomas psiquiatricos que
influenciam no estilo de vida dessa populagao.*

De acordo com revisao bibliogréfica realizada por Paula
et al.?” os indices de prevaléncia de ansiedade e depressao
em académicos de medicina, normalmente, sao superiores a
média percentual da populagao geral. Isso é reforcado em pes-
quisa feita por Cruz et al.®®em que a prevaléncia de ansiedade
foi de 52,3% nos alunos que cursam enfermagem e por Silva
et al.*” que afirmaram que, em média, 47,6% dos estudantes
de psicologia apresentaram tais sintomas, taxas menores do
que a apresentada pelos alunos de Medicina neste estudo.

No que diz respeito a depressao, 12,5% dos alunos de en-
fermagem de Ribeirao Preto relataram apresentar tal patologia*®
e em Santa Catarina, a ocorréncia de sintomas depressivos foi
verificada em 13,3% dos individuos que cursavam psicologia;
3,1%, educagao fisica; 5,1%, nutricao; 4,2% fisioterapia; 7,2%,
enfermagem; 6,2% farméacia e 5,2% odontologia.’’

Embora os resultados demonstrem que os académicos
de medicina apresentam maior prevaléncia de sintomas
depressivos se comparados aos demais cursos, no trabalho
realizado por Sakae et al.*' a taxa de alunos de medicina com
tais sintomas foi de 7%.

De acordo com Cardoso Filho et al.,** em uma pesquisa
feita no Rio Grande do Norte, alunos de medicina relataram
que atividades excessivas e ansiedade sao os fatores estressores
que mais interferem no desempenho académico.

No que diz respeito as horas de estudos, os alunos estu-
dam, fora do periodo integral de aulas, 5,91 horas em média
por dia e 4,57, nos finais de semana. Tais resultados podem
ser considerados altos, levando em consideragao que o curso
de medicina ocorre em periodo integral. Isso pode ser refor-
cado pela pesquisa realizada por Fiorotti et al,** em que 79%
dos académicos de medicina de uma universidade federal
do Espirito Santo afirmaram estar sobrecarregados com suas
atividades, tendo como causa principal, como relatado por
62% dos alunos, a carga curricular muito extensa.

No presente estudo, 81% dos alunos relataram dormir
entre cinco a sete horas por noite, 12,6% dormem mais de
oito horas e 6,1%, menos de cinco horas, resultado concor-
dante com o estudo envolvendo estudantes de medicina de
Botucatu, no qual 80,1% afirmaram dormir entre cinco a sete
horas por noite, 15,9% mais de sete horas e 4% menos de
cinco horas.** Em ambos estudos, a maioria dos jovens apre-
sentaram horas de sono inferiores a média geral da populagao
adulta brasileira (sete-nove horas).*

Neste trabalho, 6,5% dos alunos afirmaram ser tabagistas,
em discordancia com o estudo realizado com académicos de
medicina de Sorocaba, em que a prevaléncia de tabagismo
foi de 31,3%.°° O resultado obtido na pesquisa em questao
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também foi inferior ao estudo realizado em uma instituicao
particular de Curitiba (PR), no qual 38,64% dos académicos
de medicina relataram ser tabagistas.?”

Em relagdo ao uso de drogas ilicitas, foi significativo o uso
de maconha (10,64%), tendo um valor semelhante ao estudo
feito com alunos de Sorocaba, em que 13,4% dos académicos
de medicina relataram usar esta substancia, porém, nenhum
aluno relatou usar ecstasy.* Tal resultado difere do estudo em
questdo, em que houve uma prevaléncia 4,83% em relagao
ao uso desta Gltima droga.

Além disso, a prevaléncia de estudantes que relataram
fazer uso de “lol6” foi de 6,45%. Embora nao haja estudos
acerca desta substancia para comparagao, é possivel verificar
que o uso de drogas inalantes por estudantes € significativo.
Tockus e Gongalves®” afirmaram que 21,59% dos alunos de
medicina de uma universidade privada de Curitiba (PR) fazem
uso de inalantes.

O uso expressivo de drogas ilicitas e de tabaco pelos
académicos de medicina, no contexto de alta ansiedade e
nesta faixa etdria da amostra, pode ser esperado, segundo
Machado et al.,** muitas vezes, como a “fuga” encontrada
por estes estudantes, embora esta ndo seja nem de longe uma
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RELACAO ENTRE HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA
E DOENCA ISQUEMICA DO MIOCARDIO

RELATION OF SYSTEMIC ARTERIAL HYPERTENSION IN ISCHEMIC
MYOCARDIAL DISEASE

Christian Pietro Evangelista,' José Ricardo Costa de Oliveira,? Dalmo Antonio Ribeiro,* Paulo José Oliveira Cortez *

RESUMO

Introdugdo: A Hipertensao Arterial Sistémica (HAS) constitui um fator de risco para diversas doengas do aparelho cardiovascular,
tendo a sua incidéncia aumentada nos tltimos anos, sobretudo com o envelhecimento da populagdo. Uma das Doengas Cardiovasculares
mais graves constitui a Doenga Isquémica do Miocardio (DIM), que, se nao tratada, pode evoluir para sua forma aguda, o Infarto Agudo
do Miocérdio. Objetivo: Relacionar a influéncia da HAS no desenvolvimento da DIM. Métodos: Foram analisados 409 dentre os 440
prontudrios obtidos em uma clinica de exames diagndsticos em cardiologia conveniada aos SUS, sendo divididos em quatro grupos de
acordo com a presenga ou ndo de HAS e DIM. Foi realizado teste Qui Quadrado para andlise nas varidveis. Resultados: 86,79% dos
pacientes apresentaram DIM, destes 90,56% possuiam HAS. A idade média dos pacientes que apresentaram DIM e que possuiam HAS
foi de 66,15 anos, enquanto os pacientes nao HAS com DIM foi de 63,14 anos e composto, em sua maioria, por pacientes do sexo
feminino (62,17%). O tamanho da area sob isquemia apresentou associagao tanto com a idade dos pacientes quanto pela classificagdo
da HAS. Em pacientes com HAS classe Il correspondeu a 35,77% dos pacientes analisados. Destes pacientes, 56,82% apresentaram
area de isquemia de grande tamanho. Conclusdo: Pode-se concluir que a HAS possui estreita relagdo com o desenvolvimento da DIM.
Visto isso, faz-se necessario alertar a populagao e realizar campanhas educativas com o intuito de reduzir ou controlar HAS.

Descritores: Hipertensao; Isquemia Miocardica; Cintilografia, Ergometria.

ABSTRACT

Introduction: Systemic Arterial Hypertension (SAH) is a risk factor for several diseases of the cardiovascular system, and its incidence
has increased in recent years, especially with the aging of the population. One of the most serious Cardiovascular Diseases is Ischemic
Myocardial Disease (SID), which, if untreated, can progress to its acute form, Acute Myocardial Infarction. Objective: To relate the influ-
ence of SAH in the development of SID. Methods: A total of 409 of the 440 charts obtained at a clinic of diagnostic exams in cardiology
agreed to SUS were analyzed, being divided into 4 groups according to the presence or not of SAH and SID. Qui Quadrado test was
performed to analyze the variables. Results: 86.79% of the patients presented DIM, of these 90.56% had SAH. The mean age of the
patients presenting with SID and having SAH was 66.15 years, whereas the non-SAH patients with SID were 63.74 years and composed
mostly of female patients (62.17%). The size of the area under ischemia was associated both with the age of the patients and with the
classification of SAH. In patients with Class Il hypertension, it corresponded to 35.77% of the patients analyzed. Of these patients, 56.82%
presented a large area of ischemia. Conclusion: It can be concluded that hypertension has a close relationship with the development of
SID. Given this, it is necessary to alert the population and carry out educational campaigns with the aim of reducing or controlling SAH.

Keywords: Hypertension; Myocardial Ischemia; Radionuclide Imaging; Ergometry.

INTRODUCAO (36 milhoes) dos individuos adultos, correspondendo a mais

Hipertensao arterial sistémica (HAS) é uma condigao cli- ~ de 60% dos idosos e contribuindo direta ou indiretamente
nica multifatorial caracterizada por elevagao sustentadados ~ para 50% das mortes por doenga cardiovascular (DCV).*
niveis presséricos = 140 e/ou 90 mmHg (pressao sistélicae ~ Considerando que a maior parcela das mortes no Brasil
diastdlica, respectivamente).’ No Brasil, HAS atinge 32,5% € causada por doengas cardiovasculares pode-se concluir
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que a HAS é o principal fator de risco associado a causas
de ébitos no pais. *°

As DCV mostram-se mais frequentes em pacientes com
HAS, contudo hd poucos estudos que buscam analisar quais
as variaveis da hipertensao arterial que influem no desen-
volvimento das doengas cardiovasculares, podendo levar ao
desenvolvimento de diversas doengas do aparelho cardio-
circulatério, dentre elas, a doenca isquémica do miocardio
(DIM), que pode se manifestar de maneira aguda, conhecida
como Infarto agudo do miocérdio (IAM) ou de maneira cro-
nica, a chamada doenca arterial cronica (DAC). ®°

A DIM corresponde a uma das patologias mais associadas
as principais causas de morte em paises desenvolvidos e em
desenvolvimento ao se abordar as doencas cardiovasculares.’
No ano de 2011, o nimero de mortes por doencas relaciona-
das ao coragao representou 31,2% dos ébitos daquele ano no
Brasil.""? A etiopatogénese da DIM é caracterizada pela lesao
endotelial ao se aumentar a pressao sanguinea. A partir desta
lesdo hd a formagao de um fluxo que pode ser turbulento em
virtude da ativagao do tampao plaquetdrio formado. Este tampao
contribui para a formagao de placas maiores de com deposicao
de lipidios (placas de ateroma) que reduzem o fluxo sanguineo
ocasionando a isquemia.'>* Tais alteragdes podem ser vistas por
inimeros exames cardiolégicos, dentre eles destaca-se o teste
ergométrico com cintilografia do miocardio (TECM).

O TECM permite o diagnéstico preventivo das DIM.
Trata-se de um exame funcional que permite a deteccao de
precoce de areas miocardicas sob isquemia. Constitui o exa-
me mais especifico e sensivel para diagndstico de patologias
coronarianas isquémicas por mensurar o fluxo sanguineo em
situagoes de estresse metabolico.'>'® Ainda assim, a prevengao
por meios nao medicamentosos e medicamentosos constituem
a melhor ferramenta para a redugao na ocorréncia de even-
tos cardiovasculares, sendo de suma importancia conhecer
quais varidveis associadas com HAS aumentam ou reduzem
a chance de manifestagao da DIM.

Visto o fato de poucos estudos analisarem os fatores en-
volvidos com HAS e o desenvolvimento de DIM, o presente
estudo buscou relacionar variaveis de Hipertensao Arterial
com o Grau de Isquemia por meio de Teste Ergométrico com
Cintilografia Miocdrdica para a avaliagao precoce de isquemia
em artérias corondrias.

METODOLOGIA

E importante salientar que o referido projeto foi subme-
tido ao Comité de Etica em Pesquisa (CEP) da Faculdade de
Medicina de Itajubd (FMIt) sendo aprovado pelo seguinte
nimero CEP: 2.223.365.

Trata-se de um estudo observacional e transversal com a
analise de prontuarios e laudos de exames de teste ergomé-
trico com cintilografia miocardica de pacientes hipertensos
e normotensos.

Os exames foram realizados e analisados pelo Dr. José Ri-
cardo Costa de Oliveira, numa clinica de exames cardiolégicos
conveniada aos SUS com o mesmo equipamento, evitando,
desta forma, que fatores externos influenciassem os resultados
dos exames, os quais foram realizados entre janeiro de 2016
a janeiro de 2017.

Rev Bras Hipertens 2019;Vol.26(2):77-81

Foram analisados 409 prontuarios dentre os 440 prontu-
arios de pacientes maiores de 18 anos, com ou sem hiper-
tensdo arterial, realizados no periodo descrito com grau de
confiabilidade de 99%.

Os prontuarios foram divididos em quatro grupos: Grupo
A (pacientes hipertensos com isquemia), Grupo B (pacientes
hipertensos sem isquemia), Grupo C (pacientes normotensos
com isquemia) e Grupo D (pacientes normotensos sem isque-
mia) para posterior comparagao das variaveis.

As variaveis utilizadas foram idade, sexo, classificacdo da
hipertensao arterial sistémica (HAS), tempo de diagnéstico de
HAS e modo de utilizacao de anti-hipertensivos.

A andlise dos prontudrios foi realizada pelo académico
Christian Pietro Evangelista da Faculdade de Medicina de
Itajubd, sob a supervisdo do Dr. Dalmo Antonio Ribeiro e do
Dr. José Ricardo Costa de Oliveira.

RESULTADOS

Dos 409 prontudrios analisados, obteve-se 355 pacientes
hipertensos com isquemia, 37 pacientes hipertensos sem
isquemia, 10 pacientes normotensos e sem isquemia e sete
pacientes normotensos que apresentaram isquemia.

ATabela T analisa os quatro grupos de acordo com a idade,
sexo e o tamanho da drea miocardica submetida a isquemia. O
grupo formado por pacientes hipertensos e com isquemia (+
HAS + DIM) teve uma média de idade de 66,15 anos, sendo
composto por 53,81% de homens e 46,19% de mulheres.
O tamanho de isquemia predominante foi o pequeno, com
53,80% dos casos, seguido do médio com 30,98% e do grande
com 15,21%. O Grupo formado por pacientes hipertensos e
sem isquemia (+ HAS — DIM) apresentou uma média de idade
de 52,25 anos, sendo composto por 62,17% de mulheres e
37,83% por homens. O Grupo formado por pacientes nor-
motensos com isquemia apresentou uma média de idade de
63,14 anos, sendo formado por 85,17% por homens e 14,29%
por mulheres. O tamanho de isquemia predominante foi o
pequeno, com 87,18% dos casos, seguido do médio com
12,82%. O grupo formado por pacientes normotensos e sem
isquemia teve média de idade de 57,68 anos e foi composto
por 90,00% de mulheres e 10,00% de homens.

A Tabela 2 apresenta a andlise dos pacientes hipertensos
e normotensos de acordo com a frequéncia de isquemia e do

Tabela 1. Analise dos grupos hipertensos (+ HAS) e nao hipertensos
(- HAS) associados a isquemia miocdrdica presente (+ DIM) ou
ausente (- DIM), correlacionando com idade, sexo e tamanho da
drea com isquemia.

Grupo Idade Sexo Tamanho da Area
P (Anos) Sob Isquemia
Pequeno: 53,80%
. 0, ’
+ HAS + DIM | 66,15 mmzrr’; 22/?19;) Médio: 30,98%
7777 | Grande: 15,21%
Homens: 37,83%
+HAS-DIM | 52,25 Mulheres: 62,17% )
Pequeno: 87,18%
. 0, ’
“HAS + DIM | 63,14 ﬂ‘ami:’;?fj;g{)"/ Médio: 12,82%
- 227 Grande: 0,00%
Homens: 10,00%
- HAS - DIM 57,68 Mulheres 90,00% )
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sexo. Os pacientes hipertensos (+) apresentaram 90,56% de fre-
quéncia de isquemia do miocardio, e foi composto de 53,21%
de homens e 46,19% de mulheres. O Grupo Normotenso (-)
apresentou 9,44% de frequéncia de isquemia do miocardio e
foi composto de 37,83% de homens e 62,17% de mulheres.
Segundo o teste Qui-quadrado com correcao de Yates
(usado para duas linhas) verifica-se uma maior prevaléncia de
Isquemia em pacientes com HAS com 99% de confiabilidade.
Ainda segundo o teste Qui-quadrado, ndo ha diferenga significa-
tiva na HAS entre homens e mulheres com um valor de p 0,064.
A Figura 1 apresenta o tamanho da drea miocdrdica
submetida a isquemia de acordo com intervalos de idade.
A Tabela 3 analisa os pacientes normotensos que apre-
sentaram isquemia. Observa-se que no intervalo de idade
61-65 anos, 28,57% dos pacientes se enquadravam nesse
grupo, que era composto somente por homens, e que repre-
sentavam 33,33% do total de homens deste grupo, obtendo
uma drea sob isquemia pequena, com 33,33%. O intervalo
66-70 anos apresentou 28,57% dos pacientes e, também foi
composto somente por homens, representando 33,33% do
total de homens deste grupo, obtendo uma area sob isquemia
pequena, com 33,33%. O intervalo acima de 70 anos corres-
pondeu a 42,85% dos pacientes, sendo composto por uma
mulher (100% do grupo) e dois homens (33,33% do grupo),

Tabela 2. Andlise dos grupos de pacientes com isquemia presente
em relacao a presenca de hipertensao arterial sistémica (HAS), ana-
lisando por sexo.

HAS Isquemia no Grupo Homens Mulheres
+ 90,56% 53,21% 46,19%
- 9,44% 37,83% 62,17%

X 40,00%

= 3500%

Z  3000%

E 2500% /

S 20,00% /

T 15,00% ~—T 7

€ 10,00% A X

5,00%;%
£ 0,00%

40-45 | 46-50 | 51-55 | 56-60 | 61-65 | 66-70 | 70-
— Pequeno| 6,80% | 7,85% | 6,80% | 16,61% |10,99% | 24,60% | 29,30%
— Médio | 0,91% | 1,81% |10,00% | 13,64% | 18,18% | 19,09% | 27,27%

— Grande| 0,00% | 1,85% | 7,41% | 3,70% | 16,67% | 37,30% | 33,33%

Figura 1. Tamanho da area de isquemia do miocardio de acordo
com a idade.

Tabela 3. Andlise dos pacientes nao hipertensos com isquemia com
base em idade.

Idade
(Anos)

Tamanho da Area
Sob Isquemia
Pequeno: 33,33% (2)

Médio: 0,00% (0)
Pequeno: 33,33% (2)
Médio: 0,00% (0)
Pequeno: 33,33% (2)
Médio: 100% (1)
Pequeno: 100% (6)
Médio: 100% (1)

Geral % (n)|Mulheres| Homens

61-65 |28,57% (2)|0,00% (0)[33,33% (2)

66-70 |28,57% (2)|0,00% (0)[33,33% (2)

>70 [42,85% (3) [ 100% (1) |33,33% (2)

Total: | 100% (7) | 100% (1) | 100% (6)

apresentando um tamanho de isquemia pequeno em 33,33%
dos casos e um caso de isquemia de grau médio. Segundo o
teste Qui-quadrado, nao ha diferenga significativa na HAS em
relagao a idade, tendo um valor de p de 0,7679.

A Tabela 4 mostra a classificagdo da Hipertensao Arterial
Sistémica e o tamanho da area sob isquemia observada, anali-
sando, também, qual a frequéncia mais presente. Considerou-
-se 0s pacientes com pré-hipertensao (Pré HAS) na amostra.
Observa-se que quanto maior € a classificagdo da Hipertensao
Arterial Sistémica, maior serd a drea isquemiada.

A Tabela 5 representa a frequéncia dos pacientes com
hipertensao arterial sistémica (HAS) de acordo com analise de
sexo. Observa-se que quanto maior a classificacdo da HAS,
aumenta-se a frequéncia de homens. Segundo o teste Qui-
-quadrado de aderéncia, verifica-se uma maior incidéncia de
HAS com DIM no grau Il e grau lll.

ATabela 6 compara o tempo de diagnéstico de hipertensao
arterial sistémica com a parcela da amostra e o tamanho da drea
cardiaca submetida a isquemia. O intervalo de tempo analisado
segue com intervalos de 10 anos até superior a 30 anos.

ATabela 7 compara o tempo de diagnéstico de hipertensao
arterial sistémica com a parcela da amostra de pacientes que
ndo apresentaram isquemia do miocardio. O intervalo de tempo
analisado segue com intervalos de 10 anos até superior a 30
anos. Segundo o teste Qui-quadrado observa-se a maior preva-
léncia de forma significativa de 11 a 20 anos no tempo de HAS.

ATabela 8 mostra o perfil de utilizacao de anti-hipertensivos
pelos pacientes que apresentaram hipertensdo arterial sistémica
com isquemia miocdrdica (HAS DIM). Considera-se uso coti-
diano os pacientes que afirmaram fazer uso regular dos anti-
-hipertensivos conforme a recomendacao médica. A frequéncia
de uso sintomatoldgico refere-se ao uso irregular, se restringindo

Tabela 4. Classificacao da HAS em pacientes com isquemia.

Tamanho da Area Sob
Isquemia
Pequeno: 12,57% (21)
Médio: 14,00% (14)
Grande: 5,68% (5)
Pequeno: 27,54% (46)
Meédio: 20,00% (20)
Grande: 7,95% (7)
Pequeno: 34,73% (58)
Médio: 31,00% (31)
Grande: 29,54% (26)
Pequeno: 25,14% (42)
Médio: 35,00% (35)
Grande: 56,82% (50)
Pequeno: 100% (167)
Médio: 100% (100)
Grande 100% (88)

Classificacdo HAS Geral % (n)

Pré HAS 11,27% (40)

Grau 1 20,65% (73)

Grau 2 32,40% (115)

Grau 3 35,77% (127)

Total: 100% (355)

Tabela 5. Classificacao da HAS em pacientes sem isquemia.

Classificacao HAS Geral % (n) Mulheres Homens
Pré HAS 32,43% (12) | 43,48% (10) | 14,28% (2)
Grau 1 48,65% (18) | 47,83% (11) | 50,00% (7)
Grau 2 13,51% (5) 8,69% (2) 21,42% (3)
Grau 3 5,40% (2) 0,00% (0) | 14,28% (2)
Total 100% (37) 100% (23) 100% (14)
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aos momentos em que os pacientes manifestassem sintomas
em decorréncia da hipertensao arterial sistémica (HAS). E a
frequéncia sem uso refere-se aos pacientes que sabem do
diagnéstico de HAS e nao fazem tratamento medicamentoso.

ATabela 9 mostra o perfil de utilizacao de anti-hipertensivos
pelos pacientes que apresentaram hipertensao arterial sistémica
sem isquemia miocardica (HAS s/ DAC). Considera-se uso co-
tidiano os pacientes que afirmaram fazer uso regular dos anti-
-hipertensivos conforme a recomendagdo médica. A frequéncia
de uso sintomatolégico refere-se ao uso irregular, se restringindo
aos momentos em que os pacientes manifestassem sintomas em
decorréncia da hipertensao arterial sistémica (HAS). E a frequén-
cia sem uso refere-se aos pacientes que sabem do diagndstico
de HAS e nao fazem tratamento medicamentoso. Segundo o
teste Qui-quadrado verifica-se uma maior prevaléncia do uso
cotidiano com 99% de confiabilidade.

Tabela 6. Tempo de hipertensao arterial em pacientes com isquemia.

Tamanho da Area Sob
Isquemia
Pequeno: 15,17% (22)

Médio: 22,58% (21)
Grande: 7,69% (9)
Pequeno: 46,21% (67)
Médio: 52,69% (49)
Grande: 41,02% (48)
Pequeno: 35,17% (51)
Médio: 12,90% (12)
Grande: 45,29% (53)
Pequeno: 3,45% (5)
Médio: 11,83% (11)
Grande: 5,98% (7)
Pequeno: 100% (145)
Médio: 100% (93)
Grande: 100% (117)

Tempo (Anos) Geral % (n)

Tal10 14,65% (52)

11a20 46,19% (164)

21 a30 32,67% (116)

>30 6,48% (23)

Total 100% (355)

Tabela 7. Tempo de hipertensao arterial em pacientes sem isquemia.

Tempo (Anos) Geral % (n)
1a10 40,54% (15)
11a20 32,43% (12)
21a30 24,32% (9)
>30 2,70% (1)
Total 100% (37)

Tabela 8. Perfil de utilizagao dos anti-hipertensivos pelos pacientes
HAS com DIM.

Frequéncia de Uso Geral % (n)
Cotidiano 72,96% (259)
Sintomatolégico 13,24% (47)
Sem Uso 13,80% (49)
Total 100,00% (355)

Tabela 9. Perfil de utilizagao dos anti-hipertensivos pelos pacientes
HAS sem DIM.

Frequéncia de Uso

Geral % (n)

Cotidiano 89,19% (33)
Sintomatolégico 10,81% (4)
Sem Uso 0,00% (0)
Total 100,00% (37)
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DISCUSSAO

Observou-se que a hipertensao arterial sistémica (HAS)
possui papel fundamental no desenvolvimento da doencga
isquémica do miocardio (DIM). A DIM ocorreu, tanto em
pacientes com HAS ou sem HAS, predominantemente no sexo
masculino e com idade média superior aos 60 anos, enquanto
aqueles que ndo apresentaram isquemia corresponderam
a populagao predominantemente do sexo feminino e com
idade média inferior a 60 anos. Ao se analisar o grupo total,
o presente estudo encontrou prevaléncia de hipertensao
arterial sistémica de 90,56% nos pacientes que apresentaram
isquemia. Tal nimero é superior ao encontrado na literatura,
onde Cus e Fischmann'” relataram prevaléncia de HAS em
73% dos pacientes que apresentaram infarto agudo do mio-
cérdio (IAM). Em um estudo multicéntrico que buscou analisar
a prevaléncia de HAS em IAM, encontrou-se prevaléncia de
52,35% da patologia hipertensa.'® Tais diferencas podem ser
explicadas devido ao fato de a maioria dos trabalhos abordar
o papel da HAS em pacientes apds a ocorréncia de IAM, fato
que nao se desenvolve em todos os pacientes que se apresen-
tam hipertensos e com isquemia. Além desse fato, observa-se
tendéncia ao aumento da incidéncia de HAS na populagao,
visto que no trabalho de Silva e Sousa'® a porcentagem foi
menor que no trabalho de Gus e Fischmann,” tendo uma
diferenca de 14 anos entre eles.

Em relagdo aos pacientes com hipertensao arterial sistémi-
ca (HAS) que apresentaram DIM, ao se comparar a idade e o
tamanho da érea cardiaca submetida a isquemia, observou-se
que quanto maior a idade, maior a frequéncia de ocorréncia
de &reas com isquemia. Ao se avaliar o tamanho da drea sob is-
quemia de tamanho pequeno, observa-se certa linearidade até
o intervalo 51-55 anos, elevando-se nos seguintes intervalos,
exceto no intervalo 61-65 anos que apresentou decréscimo
em relagdo ao Gltimo intervalo analisado. Ao se analisar a area
de isquemia de tamanho médio, observou-se certa constancia
de crescimento em sua frequéncia nos intervalos de idade
analisados. E ao se analisar o tamanho grande de isquemia
observa-se uma grande elevagao de sua frequéncia entre os
intervalos de idade 56-60 e 66-70, apresentando redugao no
intervalo seguinte. Por se tratar de um mecanismo de avaliagao
recente, foram pesquisados diversos trabalhos de abordagem
isquémica do miocardio, contudo ndo encontramos trabalhos
similares para discussao.

Em relagdo aos pacientes sem HAS que apresentaram DIM
observou-se baixo nimero de pacientes que se enquadram
nessa classificacdo, além de que em sua maioria foi repre-
sentada por pacientes do sexo feminino que apresentaram
drea cardiaca submetida a isquemia de tamanho pequeno
ou médio tamanho. O fato do grupo ser composto, em sua
maioria, por mulheres concorda com a literatura.”'

A classificagdo da hipertensao arterial sistémica, tanto nos
pacientes que apresentaram DIM quanto os que nao apre-
sentaram, seguiram as orientagoes da 72 Diretriz Brasileira
de Hipertensao Arterial Sociedade Brasileira de Cardiologia.
Esse estudo analisou tanto a classificagdo quanto o tempo de
diagnéstico de HAS, e ao se abordar a construgao da discussao
nao foram encontrados trabalhos similares que abordassem
essas variaveis com DIM.
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Ao se avaliar o controle da hipertensdo arterial sistémica
por meio de tratamento medicamentoso, observou-se maior
adesao do tratamento nos pacientes que nao apresentaram
isquemia do miocardio. Ao se analisar a adesao terapéutica
dos pacientes deste estudo em relagao aos dados encontrados
na literatura, observou-se concordancia com a literatura.” "

CONCLUSAO

Pode-se concluir que o atual trabalho obteve éxito em seu
objetivo ao analisar o papel da hipertensdo arterial sistémica
na doenca isquémica do miocardio. Chama a atengao o fato
da grande parcela dos pacientes que apresentaram a DIM
possuirem HAS, o que demonstra a importancia do controle
adequado dos niveis presséricos.
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