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RESUMO 

 

Introdução: A Hipertensão Arterial Resistente (HAR) é definida por pressão arterial 

(PA) de consultório ≥140/90 mmHg, em paciente usando, pelo menos, três classes de 

anti-hipertensivos em dosagens otimizadas, incluindo um diurético. A rigidez arterial é 

uma das principais manifestações da HAR e é determinante para o aumento da pressão 

arterial central (PAC) e de pulso (PP). A rigidez arterial pode ser avaliada por três 

parâmetros: pressão arterial central (PAC), augmentation index (AIx) e velocidade de 

onda de pulso (VOP). Esses parâmetros podem ser estimados por métodos simples, não 

invasivos e com boa sensibilidade, tais como, a tonometria de aplanação ou a 

monitorização ambulatorial da pressão arterial (MAPA) de 24 horas. Objetivos: 

Estudar e comparar o perfil antropométrico, bioquímico e os valores de hemodinâmica 

central (PAC, AIx e VOP) por meio da MAPA 24 horas em hipertensos resistentes 

(HR), hipertensos controlados (HC) e normotensos (NT). Metodologia: Foram 

selecionados 59 pacientes hipertensos resistentes, 62 hipertensos controlados e 60 

normotensos; todos submetidos à MAPA. O nível de significância admitido foi para 

valor-P<0,05. Resultados: Indivíduos do grupo HC e HR tiveram maior média de idade 

e maior índice de massa corpórea (60,4; 60,2 anos e 29,6; 29,7 Kg/m2, respectivamente) 

em relação ao grupo NT (53,2 anos e 26,2 Kg/m2) (P<0,05). HR apresentaram maior 

nível de creatinina e de redução da função renal (1,1mg/dL e 67,3mL/min/m2) 

comparados ao HC (0,9mg/dL e 79,3mL/min/m2; P<0,05) e NT (0,8mg/dL e 

85,3mL/min/m2; P<0,05). Glicemia e ácido úrico foram maiores e HDL-c menor no 

grupo HR em comparação aos HC e NT, mas sem significância estatística. Pressão 

arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD) de consultório foram significantemente 

maiores no grupo HR (137,1/80,7 mmHg) quando comparados ao HC (124,3/74 
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mmHg) e NT (117,5/74,3 mmHg). PAS e PAD na MAPA 24h, na vigília e no sono 

foram maiores em HR (129,4/78,9; 130/80 e 128,3/76,9 mmHg, respectivamente) em 

comparação ao HC (119,4/72,7; 121,3/75 e 115,7/68,3 mmHg, respectivamente) e NT 

(114,8/71,8; 117,8/74,8 e 109,3/66,4 mmHg, respectivamente). Frequência cardíaca 

(FC) e pressão de pulso (PP) foram significantemente mais elevadas no HR (72,4 

bpm/min e 52,2 mmHg, respectivamente) do que nos grupos HC (67,5 bpm/min e 47,2 

mmHg, respectivamente) e NT (67,3 bpm/min e 42,9 mmHg, respectivamente) durante 

o período de sono. HR apresentaram menor descenso noturno do que HC e NT 

(P<0,05). PAS central de 24h, na vigília e no sono foram significantemente maiores nos 

HR (119,2; 118,8 e 119,8 mmHg, respectivamente) comparadas aos HC (110,4; 111,5 e 

109 mmHg, respectivamente) e NT (107,2; 109,2 e 104,2 mmHg, respectivamente). 

VOP foi maior no HR em comparação a HC e NT nos três períodos avaliados, apesar de 

não haver significância estatística. Os valores de AIx não apresentaram diferença entre 

os três grupos em todos os períodos. Em HR, a idade e a VOP foram significantemente 

associadas à PAC. Houve correlação positiva entre PAS central e PP e entre PAS 

central e VOP no grupo HR. Conclusão: Hipertensos resistentes apresentaram maior 

nível de PAC do que hipertensos controlados e normotensos; fato que demonstra maior 

rigidez arterial nesse grupo e, consequentemente, maior risco cardiovascular.  

Palavras-chave: Hipertensão Arterial Resistente, Rigidez Arterial, Pressão Aórtica 

Central, Velocidade de Onda de Pulso, Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial 

(MAPA). 
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ABSTRACT 

 

Background: Hypertension Resistant (RH) is defined as office blood pressure (BP) 

≥140 / 90 mmHg in patients using at least three antihypertensive classes at optimal 

doses, including a diuretic. Arterial stiffness is a major manifestation of RH, a 

determining fator, for increasing central pressure and pulse pressure. Arterial stiffness 

can be measured by three parameters: the central arterial pressure (CAP), augmentation 

index (AIx) and pulse wave velocity (PWV). These parameters can be estimated by 

simple methods, non-invasive and with high sensitivity, such as tonometry or 24-hour 

ambulatory blood pressure monitoring (ABPM). Objectives: To study and compare the 

anthropometric, biochemical profile and central hemodynamic values (CAP, AIx and 

PWV) by 24-hour ABPM in patients resistant hypertension (RH), controlled 

hypertensive (CH) and normotensive (NT). Methodology: We selected 59 patients with 

resistant hypertension, 62 controlled hypertensive and 60 normotensive, all submitted to 

ABPM. The level of significance was accepted for P-value <0.05. Results: Individuals 

CH and RH group presented higher mean age and higher body mass index (60.4; 60.2 

years and 29.6; 29.7 kg/m2, respectively) compared to the NT group (53.2 years and 

26.2 kg/m2) (P <0.05). RH showed higher levels of creatinine and decreased renal 

function (1.1 mg/dL and 67.3mL/min/m2) compared to CH (0.9 mg/dL and 

79.3mL/min/m2, P <0.05) and NT (0.8 mg/dl and 85.3mL/min/m 2; P <0.05). Glucose 

and uric acid were higher and HDL-C lower in the RH group compared to CH and NT, 

but without statistical significance. Systolic blood pressure (SBP) and diastolic pressure 

(DBP) of office were significantly higher in the RH group (137.1/80.7mmHg) compared 

to CH (124.3/74.0mmHg) and NT (117.5/74.3mmHg). SBP and DBP in the 24-hour 

ABPM in daytime and night were higher in RH (129.4/78.9, 130/80 and 
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128.3/76.9mmHg, respectively) compared to CH (119.4/72.7; 121.3/75.0 and 

115.7/68.3mmHg, respectively) and NT (114.8/71.8, 117.8/74.8 and 109.3/66.4mmHg, 

respectively). Heart rate (HR) and pulse pressure (PP) were significantly higher in RH 

(72.4bpm/min and 52.2mmHg, respectively) than in groups CH (67.5bpm/min and 

47.2mmHg, respectively) and NT (67.3bpm/min and 42.9mmHg, respectively) during 

the sleep period. RH showed less nocturnal than CH and NT (P <0.05). SBP and DBP in 

the 24-hour ABPM in daytime and night were significantly higher in RH (119.2, 118.8 

and 119.8mmHg, respectively) compared to CH (110.4, 111.5 and 109mmHg, 

respectively) and NT (107.2; 109.2 and 104.2mmHg, respectively). PWV was higher in 

RH compared to CH and NT diring the three periods assessed, although there was no 

statistical significance. The AIx values did not differ among the three groups in all 

periods. In RH, age and PWV were significantly associated to the CAP. There was a 

positive correlation between central SBP and PP and between central SBP and PWV in 

the RH group. Conclusion: The patients with resistant hypertension presented CAP_ 

higher level than the ones with controlled hypertensive and normotensive; this clearly 

demonstrates a greater arterial stiffness and a growing cardiovascular risk. 

Keywords: Resistant Hypertension, Arterial Stiffness, Central Aortic Pressure, Pulse 

Wave Velocity, Ambulatory Blood Pressure Monitoring (ABPM). 

 

 

 

 

 

 



Introdução 
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1. INTRODUÇÃO 

 

1.1 Hipertensão Arterial Sistêmica 

Hipertensão arterial sistêmica (HAS) é uma condição clínica multifatorial 

caracterizada por níveis elevados e sustentados de pressão arterial (PA). 

Frequentemente, alterações funcionais e/ou estruturais dos órgãos-alvo (coração, 

encéfalo, rins e vasos sanguíneos) e alterações metabólicas se associam à HAS, com 

consequente aumento do risco de eventos cardiovasculares fatais e não-fatais.(1-5) 

A HAS tem alta prevalência e baixas taxas de controle, é considerada um dos 

principais fatores de risco (FR) modificáveis e um dos mais importantes problemas de 

saúde pública. A mortalidade por doença cardiovascular (DCV) aumenta 

progressivamente com a elevação da PA a partir de 115/75 mmHg de forma linear, 

contínua e independente.(1,2) Em 2001, cerca de 7,6 milhões de mortes no mundo foram 

atribuídas à elevação da PA (54% por acidente vascular encefálico – AVE e 47% por 

doença arterial coronariana – DAC),(1,6) sendo a maioria em países de baixo e médio 

desenvolvimento econômico e mais da metade em indivíduos entre 45 e 69 anos.(1)  

No Brasil, cerca de 80% dos casos de AVE (100.194) e 40 a 60% dos casos de 

DAC têm a HAS como responsável direta e indireta nessas situações.(7,8)  

Os principais FR associados e também fortes precursores da HAS são: 

tabagismo, sedentarismo, stress, etilismo, idade avançada, obesidade, alimentação 

inadequada, fatores socioeconômicos,(1,9) genética, gênero e etnia.(1) Todas essas 

variáveis alteram a integridade endotelial vascular levando a uma série de complicações. 

Desta forma, o diagnóstico precoce da HAS tornou-se o padrão ouro para minimizar 

complicações futuras que cursam com índices progressivos de morbidade e mortalidade 

em todo o mundo.(10) 
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1.2 Hipertensão Arterial Resistente 

A Hipertensão Arterial Resistente (HAR) é definida pela constatação de valores 

da PA casual (em consultório) persistentemente acima das metas de controle (≥140/90 

mmHg) em paciente usando pelo menos três classes de anti-hipertensivos, incluindo um 

diurético, sempre que possível, em dosagens otimizadas. Esta definição revisada inclui 

um subgrupo de pacientes hipertensos resistentes cuja PA é controlada com a utilização 

de quatro ou mais medicamentos anti-hipertensivos, e são referidos como Hipertensos 

Resistentes Controlados (HRC).(11) Esta designação pode ser útil em termos de melhorar 

a categorização no que diz respeito à etiologia e prognóstico da hipertensão 

resistente.(12) 

Vários fatores influenciam a identificação da HAR, tais como: técnica incorreta 

de mensuração da PA, baixa adesão ao tratamento e elevação da PA apenas em 

ambiente médico (efeito do avental branco).(11) Esses fatores podem levar à "pseudo-

resistência", que é uma aparente falta de controle da PA quando verificada em 

consultório. Se a técnica e a adesão forem satisfatórias, mas o efeito do avental branco 

alterar o diagnóstico, configura-se a chamada HAR do avental branco.(13)  

É importante diferenciar entre HAS não controlada por diversos fatores e a HAS 

verdadeiramente resistente, pois o primeiro grupo destes pacientes, muitas vezes, é 

submetido a avaliações desnecessárias e a mudanças inconvenientes no tratamento.(14) A 

única forma de identificar corretamente esta condição é por meio da monitorização da 

PA.(15) 

 Não é conhecida a prevalência exata da HAR, estima-se que essa condição 

atinja 12-15% dos hipertensos.(16) 



Introdução 

3 

 

Algumas características favorecem a ocorrência da HAR como idade avançada, 

pressão sistólica basal muito elevada, obesidade, consumo excessivo de sal, 

insuficiência renal crônica, diabetes, hipertrofia ventricular esquerda (HVE), raça negra, 

sexo feminino, menor atividade física e apnéia do sono.(11,17)  

 

1.2.1 Causas da Resistência 

O quadro 1 mostra os fatores que contribuem para a HAR, que devem ser 

investigados para seu melhor diagnóstico.(18) 

 

Quadro 1: Causas da Hipertensão Arterial Resistente(18) 

 

Pseudo-resistência 

 Efeito do avental branco 

 Pseudo-hipertensão 

 Mensuração inadequada da PA 

Falta de adesão ao tratamento 

Inércia terapêutica 

Interação medicamentosa 

Condições clínicas associadas 

 Obesidade/resistência insulínica 

 Abuso do álcool 

 Uso do tabaco 

 Apnéia do sono 

Hipervolemia por dieta hipersódica ou por insuficiência renal 

Hipertensão arterial secundária 

 

 

1.2.1.1 Pseudo-resistência: Pseudo-hipertensão, efeito do avental branco e 

mensuração inadequada da PA 

A pseudo-hipertensão ocorre, principalmente, em pacientes idosos com rigidez 

arterial, eventualmente com a parede da artéria calcificada, condição em que há 

dificuldade do manguito colabar a parede arterial, resultando em medidas falsamente 

elevadas.(19) 
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 O efeito do avental branco é definido como o valor referente à diferença entre a 

medida da PA no consultório e a média da monitorização ambulatorial da pressão 

arterial (MAPA) na vigília ou monitorização residencial da pressão arterial (MRPA), 

sem que haja mudança no diagnóstico de normotensão ou hipertensão. Considera-se 

efeito do avental branco significativo quando essa diferença for superior a 20 na pressão 

sistólica e 10 mmHg na pressão diastólica. A prevalência se situa em aproximadamente 

40%.(20-22) Jovens ou idosos, sexo feminino, relato de medidas normais fora do 

consultório e hipertensão estágio I sem lesão de órgão-alvo (LOA) são as principais 

características que orientam essa apresentação clínica.(22)  

O efeito do avental branco pode levar ao tratamento desnecessário em 

hipertensos, pois pode ocasionar acréscimo de medicamentos ou aumento das doses, 

portanto expondo o paciente a doses e/ou medicações excessivas, aos seus efeitos 

colaterais e sobrecarregar o sistema de saúde.(23) 

Atualmente, não se pode mais diagnosticar HAR levando-se em consideração 

somente a PA medida no consultório, pois ela sofre influência do “fenômeno do avental 

branco”, apresentando valores falsamente mais elevados que a medida obtida pela 

MAPA. Com o uso da MAPA e da MRPA na prática clínica diária, a identificação das 

diferenças entre estas medidas de PA realizadas fora do consultório e os valores obtidos 

no consultório passaram a ser amplamente acessíveis e facilitaram o diagnóstico do 

efeito do avental branco.(21) 

Os procedimentos de medida da PA são simples e de fácil realização, contudo, 

nem sempre são realizados de forma correta.(1,24,25) Para a mensuração adequada da PA 

deve-se considerar as limitações do método na utilização da medida indireta da PA, em 

que vão desde o equipamento e o ambiente até o paciente e seu observador. Tais 
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interferências podem ser minimizadas quando as medidas são realizadas estritamente de 

acordo com o recomendado pelas diretrizes. O uso de aparelhos eletrônicos, cada vez 

mais simples, baratos, de fácil manuseio e manutenção, permite acessibilidade de 

medidas acuradas, mesmo pelo leigo, constituindo assim uma boa recomendação.(26,27) 

 

1.2.1.2 Adesão ao tratamento 

A adesão ao tratamento é definida como o grau de coincidência entre a 

prescrição e o comportamento do paciente. Vários são os determinantes para a não-

adesão ao tratamento, dentre os principais são: falta de conhecimento do paciente sobre 

sua doença ou de motivação para tratar uma doença assintomática e crônica; baixo nível 

socioeconômico, aspectos culturais e crenças erradas adquiridas em experiências com a 

doença no contexto familiar; baixa auto-estima; relacionamento inadequado com a 

equipe de saúde; tempo de atendimento prolongado, dificuldade na marcação de 

consultas, falta de contato com os faltosos e com aqueles que deixam o serviço; custo 

elevado dos medicamentos e ocorrência de efeitos indesejáveis; interferência na 

qualidade de vida após o início do tratamento.(1,28-30) A adesão é um importante fator em 

busca da melhora dos baixos índices de controle da PA, requerendo múltiplas 

estratégias para atingir esse objetivo.(31) 

 

1.2.1.3 Prescrição inapropriada dos agentes anti-hipertensivos 

Podemos chamar a prescrição inapropriada dos anti-hipertensivos de “inércia 

terapêutica”, que representa a falta de atividade do médico para mudar a conduta 

terapêutica. Isso contribui para alta prevalência de hipertensão não controlada, devido a 

não prescrição correta de fármacos em doses individualizadas ou a não prescrição de 
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novas classes de medicamentos, sendo que o mesmo percebe a necessidade para realizar 

tais modificações, mas muitas vezes por insegurança não as modifica.(32,33) 

Para conseguir uma apropriada prescrição de anti-hipertensivos, visando um 

melhor controle da PA, ajustes da medicação e o uso de diferentes classes terapêuticas 

deveriam ser baseados nas medidas de débito cardíaco (DC), resistência vascular 

sistêmica e na bioimpedância corpórea total.(34) 

 

1.2.1.4 Interação medicamentosa 

É importante conhecer as principais interações de anti-hipertensivos e 

medicamentos de uso contínuo que podem ser prescritos para o paciente hipertenso.(1) 

Pacientes hipertensos graves necessitam de diferentes classes de fármacos sinérgicos 

potentes nas maiores doses possíveis, sendo uma delas sempre um diurético, este último 

visando eliminar a possibilidade de expansão de volume extracelular. A adequação do 

regime farmacológico pode corrigir pelo menos a metade dos casos de refratariedade.(35) 

Os medicamentos e as drogas que geralmente induzem a HAS são: 

imunossupressores; anti-inflamatórios não-esteroides, inibidores da cicloxigenase 1 e 

cicloxigenase 2; vasoconstritores, incluindo os derivados do ergot; hormônios; 

antidepressivos; drogas ilícitas e bebidas alcoólicas.(36) Entre as mais comumente 

utilizadas se destacam os anticoncepcionais orais, principalmente os de alta dosagem 

estrogênica, os anti-inflamatórios não-hormonais e os descongestionantes nasais.(37) 

 

1.2.1.5 Presença de comorbidades e fatores de risco 

Deve-se considerar, além dos níveis de pressão, a presença de FR, comorbidades 

e LOA. De acordo com a VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão(1) os FR maiores são: 

tabagismo; dislipidemias; diabetes miellitus (DM); idade acima de 60 anos; história 
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familiar de DCV em mulheres com menos de 65 anos e homens com menos de 55 anos. 

E as LOA e DCV são: doenças cardíacas, incluindo a HVE, a angina do peito ou infarto 

do miocárdio prévio, a revascularização miocárdica prévia, e a insuficiência cardíaca 

(IC); episódio isquêmico ou AVE; nefropatia; doença vascular arterial de extremidades; 

retinopatia hipertensiva(1). 

 

1.2.1.6 Hipertensão arterial secundária 

De acordo com a VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão, antes de se 

investigarem causas secundárias de HAS deve-se excluir: medida inadequada da PA, 

hipertensão do avental branco; tratamento inadequado, não-adesão ao tratamento, 

progressão das LOA da HAS, presença de comorbidades e interação com 

medicamentos.(1)  

Devemos investigar algumas situações que possibilitam a HAS secundária, tais 

como a suspeita diagnóstica e seus achados:  apneia obstrutiva do sono (ronco, 

sonolência diurna, síndrome metabólica), hiperaldosteronismo primário (HAR ao 

tratamento e/ou com hipocalemia e/ou com nódulo adrenal), doença renal 

parenquimatosa (insuficiência renal, DCV aterosclerótica, edema, ureia elevada, 

creatinina elevada proteinúria/hematúria), doença renovascular (sopro 

sistólico/diastólico abdominal, edema pulmonar súbito, alteração de função renal por 

medicamentos que bloqueiam o sistema renina-angiotensina), catecolaminas em excesso 

(uso de simpaticomiméticos, perioperatório, estresse agudo, taquicardia), coarctação da 

aorta (pulsos em femorais reduzidos ou retardados, raios-x de tórax anormal), síndrome 

de Cushing (ganho de peso, fadiga, fraqueza, hirsutismo, amenorreia, face em “lua 

cheia”, “cor-cova” dorsal, estrias purpúricas, obesidade central, hipopotassemia), 

feocromocitoma (hipertensão paroxística com cefaleia, sudorese e palpitações), 
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hipotireoidismo  (fadiga, ganho de peso, perda de cabelo, hipertensão diastólica, 

fraqueza muscular), hipertireoidismo (intolerância ao calor, perda de peso, palpitações, 

hipertensão sistólica, exoftalmia, tremores, taquicardia), hiperparatireoidismo (litíase 

urinária, osteoporose, depressão, letargia, fraqueza muscular) e acromegalia (cefaleias, 

fadiga, problemas visuais, aumento de mãos, pés e língua).(1) 

 

1.3 Alterações Vasculares do Hipertenso Resistente  

A hipertensão é um conhecido FR para DCV.(38,39) Lesão das células endoteliais 

é uma característica presente nas doenças vasculares hipertensivas,(40-43) uma vez que 

evidências indicam que a perda da integridade endotelial desencadeia as DCV em 

indivíduos hipertensos.(44)  

Devido ao efeito prejudicial da alteração funcional de células endoteliais na 

patogênese das DCV relacionadas à hipertensão, diversos estudos relatam a importância 

do desenvolvimento de estratégias de reparo endotelial em pacientes hipertensos. 

Assim, a hipertensão se relaciona à diminuição da homeostase endotelial e, desta 

maneira, o melhor tratamento seria não apenas reduzir os valores da PA, mas também 

reverter a lesão endotelial(39). As alterações vasculares podem estar presentes nas fases 

iniciais da HAS. No entanto, HAR se associa com grau mais acentuado de disfunção 

vascular, avaliada por vasodilatação dependente do endotélio e pela presença de 

biomarcadores séricos, podendo justificar a ausência de descenso noturno e maior 

pressão de pulso (PP) durante a MAPA.(45) 

Avaliação de marcadores da disfunção vascular mostra que a vasodilatação 

vascular e biomarcadores inflamatórios estão alterados em pacientes com HAR.(46) 

Outro estudo mostrou que os níveis de metaloproteinase-9 (MMP-9), que são proteínas 

capazes de degradar componentes da matriz extracelular, foram associados com 
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proteína C reativa (PCR) em indivíduos jovens, o que indica uma possível ligação entre 

a inflamação e aumento da rigidez arterial.(47, 48)  

Além do efeito hemodinâmico isolado funcional e estrutural nos grandes vasos, 

a hipertensão pode modificar essas propriedades, alterando os diferentes sistemas 

envolvidos no controle da PA. O sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) tem 

importante papel na regulação da rigidez arterial em hipertensos, pois a angiotensina II 

estimula a hipertrofia de células musculares lisas dos vasos e o acúmulo de colágeno, 

enquanto a aldosterona irá promover o aumento da matriz extracelular pelos 

fibroblastos. Estas alterações irão repercutir nas funções dos grandes vasos.(49)  A 

aldosterona plasmática aumentada e a rigidez arterial estão diretamente relacionadas em 

pacientes hipertensos,(50) pois o nível sérico da aldosterona está significativamente 

associado a velocidade de onda de pulso (VOP),(51,33) marcador de rigidez arterial. 

 

1.3.1 Rigidez Arterial 

A rigidez arterial está relacionada à elasticidade da parede arterial que depende 

de vários fatores, entre os quais se destacam os elementos estruturais da parede do vaso 

como elastina e colágeno, a pressão de distensão vascular e o tônus do músculo liso 

vascular. As mudanças no tônus muscular e a quebra da integridade do colágeno e 

elastina alteram a distribuição de forças na parede arterial remodelando a parede do 

vaso, o que o torna mais rígido.(52,53) 

A aorta, vaso com características dinâmicas e que mantém um determinado 

coeficiente pressórico conhecido como pressão central, possui funções parócrinas e 

autócrinas, sendo capaz de sofrer alterações rápidas em sua morfologia, devido sua 

capacidade de se distender. Esta capacidade é mediada por mecanismos de regulação de 

alta complexidade, comandado por fatores hemodinâmicos, reflexos locais e sistêmicos, 
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ativação neuro-humoral, alterações na reatividade vascular que podem ser determinadas 

geneticamente e que acabam por originar alterações na estrutura e função da parede 

arterial, propiciando o desenvolvimento da rigidez arterial.(54) 

A rigidez arterial é um dos principais determinantes para o aumento da pressão 

de pulso e central, variáveis consideradas preditores de risco para infarto do miocárdio, 

AVE e insuficiência cardíaca. Além disso, maior morbidade e mortalidade 

cardiovascular têm sido associadas ao aumento da pressão central, sobretudo em 

hipertensos, diabéticos, idosos e nefropatas crônicos.(55, 56)  

Fisiologicamente, estima-se que as artérias, especialmente aorta e carótidas, 

enrijeçam a cada década cerca de 10 a 15% em homens e 5 a 10% em mulheres.(57) Em 

meio a estas complexas alterações, a forma mais eficaz para prognosticar se há ou não 

elevação na rigidez é avaliar a VOP ou estimar a pressão central. Sendo assim, a idade 

avançada e a elevação da PA periférica são duas variáveis importantes para o 

espessamento arterial. Determinantes moleculares de espessamento arterial estão 

relacionados a componentes fibróticos da matriz extracelular, principalmente elastina, 

colágeno e fibronectina.(58-61) 

 

1.3.1.1 Velocidade de Onda de Pulso 

Entre os métodos simples e não-invasivos da avaliação arterial, a medida da 

velocidade de onda de pulso (VOP) é amplamente utilizada como um índice de 

elasticidade e rigidez arterial.(62-65) Ela avalia o status das artérias centrais,(63) 

representando importante preditor independente de eventos cardiovasculares.(65-67) Em 

hipertensão, a VOP carótido-femoral é um preditor independente para mortalidade 

cardiovascular.(65,68,69) A VOP pode ser aplicada no prognóstico da doença 

cardiovascular e também utilizada como um indicador de morbidade e mortalidade.(70) 
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Estudos realizados em várias populações mostraram correlações significantes ou fortes 

interações entre VOP e FR cardiovascular.(71) A VOP é um sinalizador da 

aterosclerose.(72) 

As propriedades da parede arterial, sua espessura e o diâmetro do lúmen arterial 

são os fatores que mais influenciam a VOP.(63) A onda gerada pela atividade cardíaca 

percorre os vasos em uma dada velocidade (que é a VOP), em direção à periferia, e é 

refletida de volta da periferia. Quando um vaso possui boa distensibilidade, como em 

um jovem, a sua VOP é baixa. Quando o vaso encontra-se rígido, como em um idoso, a 

onda é mais rápida e a onda refletida se funde com parte da onda sistólica, causando 

uma alta pressão sistólica e uma diminuição da pressão na diástole.(73) 

 

1.3.1.2 Pressão Sistólica Central 

Atualmente, sabe-se que alterações no mecanismo de micro e macrocirculação 

não podem ser totalmente observadas pelas medidas de PA periférica. Assim, as 

alterações vasculares podem ser mais bem visualizadas pela avaliação da PA em outros 

segmentos da árvore arterial.(74) Apesar da PA braquial ser um poderoso preditor de 

morbidade e mortalidade cardiovascular, essa medida não reflete a pressão na circulação 

central. Evidências recentes mostraram que a PA central parece ser mais relevante para 

os desfechos cardiovasculares do que a PA braquial.(75) 

Os valores da PA diferem muito entre os pontos periféricos e centrais da árvore 

arterial, de tal forma que a pressão arterial sistólica (PAS) é mais alta na artéria braquial 

do que nas artérias centrais, enquanto a pressão arterial diastólica (PAD) e a pressão 

arterial média (PAM) diferem apenas discretamente. Uma elevação na PA central 

aumentaria diretamente a pós-carga do ventrículo esquerdo (VE), ocasionando 

importante HVE e suas eventuais consequências, como IC e isquemia miocárdica.(76) A 
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idade e as diferenças genéticas influenciam bastante na diferença entre as curvas de 

pressão. Em indivíduos jovens, a PAS central (aórtica) é cerca de 20 mmHg mais baixa 

que a PAS periférica (braquial), enquanto a PAM e a PAD permanecem estáveis ao 

longo da árvore arterial, sendo esse efeito conhecido como amplificação da PAS ou da 

PP. Em indivíduos mais velhos (> 60 anos), a amplificação da PP é diminuída em 

consequência de maior rigidez arterial e de retorno precoce das ondas de reflexão, de 

modo que a pressão aórtica central (PAC) praticamente se iguala à PAS periférica, isto 

é, torna-se mais elevada do que a PAC do indivíduo mais jovem. Por isso, o intervalo de 

tempo relativo das curvas de pressão, que são transmitidas para frente e para trás na 

aorta, é considerado importante parâmetro que define a PAC.(74,76,77) 

 Nos últimos anos tem aumentado o número de estudos avaliando a correlação da 

PAC com desfechos de grande interesse na prática clínica, devido a disponibilidade e 

precisão da medida não invasiva da PAC.(78) Um estudo com 1.014 indivíduos, em que 

foram avaliadas variáveis centrais e periféricas, apenas a PP central se manteve como 

preditor de mortalidade por todas as causas, após a correção para outros FR 

cardiovasculares conhecidos. Já a medida da PAS de 24 horas se mostrou um preditor 

independente de desfechos cardiovasculares. Os autores concluem que a PP central e a 

medida de pressão de 24 horas são importantes e podem se complementar para melhorar 

o manejo de pacientes hipertensos.(79) 

 

1.3.1.3 Augmentation Index 

O Augmentation Index (Aix) ou também conhecido como índice de incremento é 

usado atualmente para descrever a relação da PAC pela onda de reflexão, incorporando 

a magnitude e velocidade das ondas de pressão refletidas. Assim, depende tanto da 

rigidez arterial quanto da FC.(76) O AIx representa um índice alternativo derivado da 
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análise da curva de pressão central da aorta e quantifica o efeito da reflexão da 

onda,(80,81,82) assim tendo a vantagem de levar em consideração o tempo das ondas 

anterógrada e retrograda, que são as principais determinantes da PAC.(10,83) 

O AIx permite prever o risco cardiovascular na população em geral e em 

pacientes com doenças cardíacas(84,85), e está inversamente relacionada com a frequência 

cardíaca (FC).(86) O AIx se associa ao risco cardiovascular, constituindo-se em preditor 

de desfechos, tais como DAC, AVE, HVE, excreção urinária de albumina, eventos 

cardiovasculares, e mortalidade por todas as causas.(75,87,88) Assim, o AIx se associa a 

maior risco cardiovascular e LOA.(88-92)  

London et al. (2001) mostraram em pacientes em estágio final de disfunção renal 

que, para cada elevação de 10% no AIx, o risco para mortalidade por todas as causas 

aumenta em 51% e, para mortalidade cardiovascular, um aumento em 48%. Em um 

estudo de avaliação do AIx da pressão radial foi observado associação significativa para 

peso, altura e FC. A composição corporal afeta o tempo de reflexão de onda arterial, 

explicando a correlação do AIx da pressão radial com o peso e altura.(93) 

As análises da VOP, da PAC e do AIx podem proporcionar uma avaliação 

diferencial nos efeitos dos anti-hipertensivos sobre a árvore arterial, uma vez que a ação 

deles influi diferentemente nas propriedades estruturais/funcionais vasculares e na 

hemodinâmica central.(76) 

 

1.4 Objetivos 

 

1) Avaliar e comparar o perfil antropométrico e bioquímico de hipertensos 

resistentes, hipertensos controlados e normotensos. 
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2) Comparar os níveis de pressão arterial de consultório entre hipertensos 

resistentes, hipertensos controlados e normotensos.  

3) Investigar parâmetros de hemodinâmica periférica (pressão arterial sistólica e 

diastólica, pressão de pulso e frequência cardíaca) em hipertensos resistentes, 

hipertensos controlados e normotensos durante a monitorização ambulatorial da 

pressão arterial em três períodos: 24 horas, vigília e sono.   

4) Estudar parâmetros de hemodinâmica central, representados por pressão 

arterial central, augmentation index e velocidade de onda de pulso, medidos por 

meio da monitorização ambulatorial da pressão arterial, comparando a diferença 

existente entre hipertensos resistentes, hipertensos controlados e normotensos 

em três períodos de avaliação: 24 horas, vigília e sono. 
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2. CASUÍSTICA E MÉTODOS 

 

O projeto de pesquisa CAAE n° 01186712.2.0000.5415 está de acordo com a 

resolução do CNS 196/196 e foi aprovado pelo comitê de ética e pesquisa (CEP) da 

Faculdade de Medicina de São José do Rio Preto - FAMERP. Cada participante desta 

pesquisa assinou um termo de consentimento livre e esclarecido aprovado pelo CEP. 

 

2.1 Participantes 

          Foram selecionados 59 pacientes hipertensos resistentes, 62 hipertensos 

controlados e 60 normotensos entre os indivíduos que realizavam acompanhamento no 

Ambulatório do Hospital de Base da Faculdade de Medicina de São José do Rio Preto, 

FAMERP. Os hipertensos considerados resistentes foram acompanhados regularmente 

durante um período de pelo menos seis meses, durante o qual foi feito uma otimização 

do tratamento para o diagnóstico definitivo de hipertensão resistente. O fluxograma 

resume a seleção dos pacientes que participaram do presente estudo. 

 

Quadro 2: Fluxograma dos participantes ao longo do estudo 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ambulatório de 

outras especialidades 

77 pacientes 

Normotensos (NT) 

60 pacientes 

Ambulatório de hipertensão arterial 

171 pacientes 

Hipertensos Controlados (HC) 

e não controlados (HNC)  

105 pacientes 

Hipertensos 

Resistentes (HR) 

66 pacientes 

Hipertensos 

controlados (HC) 

89 pacientes 
 

Hipertensos não 

controlados (HNC) 

16 pacientes 

Hipertensos 

controlados (HC) 

62 pacientes 

 

Hipertensos 

Resistentes (HR) 

59 pacientes 
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2.2 Critérios de Inclusão 

Foram incluídos pacientes acima de 30 anos e até 80 anos que procuraram o 

serviço na Clínica de Hipertensão do Hospital de Base da Faculdade de Medicina de 

São José do Rio Preto, FAMERP. Os participantes foram divididos em 3 grupos, 

hipertensos resistentes, hipertensos controlados e normotensos. Os indivíduos 

normotensos foram selecionados a partir de outras especialidades. Todos os indivíduos 

tiveram uma história e exame físico completos realizados, além de testes laboratoriais.  

 

2.3 Critérios de Exclusão 

Os pacientes com hipertensão secundária, DAC, doença hepática, AVE, doença 

vascular periférica, doença inflamatória ou quaisquer outras doenças importantes foram 

excluídos.  

 

2.4 Avaliação Física 

Avaliamos o grau de obesidade dos indivíduos usando o índice de massa 

corporal (IMC), obtido pela relação Peso (Kg) / Altura (m2). O IMC classificou os 

indivíduos como normal (< 25), sobrepeso (25 a 29,9) ou obeso (≥ 30 kg/m2).(94) 

 Os pacientes foram avaliados quanto à adesão ao tratamento, e submetidos à 

otimização clínica de terapia anti-hipertensiva. A PA de consultório foi aferida pelo 

menos três vezes com os pacientes em posição sentada, utilizou-se o aparelho com 

monitor digital (Omron Healthcare Inc., Bannockburn, IL, EUA). Foi considerada a 

média das leituras da PA. A pressão foi aferida pelo método indireto, conforme as VI 

Diretrizes Brasileiras(1) para o tratamento da hipertensão arterial. Com o indivíduo na 

posição sentada em repouso por 5 a 10 minutos, realizou-se a medida da PA adotando-

se os seguintes critérios: 1 – Esfigmomanômetro digital marca OMRON (HEM 711 
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AC); 2 – Medida de pressão arterial no membro superior direito com o paciente sentado 

e com o braço apoiado em uma mesa na altura do coração; 3 – Medida de PA no braço 

esquerdo. Se a diferença de pressão entre os dois membros fosse 10 mmHg para a 

pressão sistólica e/ou diastólica, as duas medidas seguintes eram realizadas no membro 

superior direito; 4 – Quando a diferença de pressão entre os dois membros fosse > 10 

mmHg, realizaram-se três medidas em cada braço, e consideraram-se os valores mais 

elevados; 5 – Foi observado um intervalo de, no mínimo, um a dois minutos entre cada 

medida; 6 – Utilizou-se a média aritmética das três medidas de PA; 7 – Hipertensão 

Arterial Resistente foi definida pela constatação de valores da PA casual 

persistentemente acima das metas de controle (≥140/90 mmHg) em paciente usando 

pelo menos três classes de anti-hipertensivos, incluindo um diurético sempre que 

possível, em dosagens otimizadas.(1) 

Os grupos hipertensos foram pareados por idade, sexo, IMC, metabolismo do 

perfil lipídico e glicose. Terapias não farmacológicas foram otimizadas incluindo 

orientações sobre o controle da dieta de sal que se confirmou pela medição de sódio 

urinário em 24 h.(108) 

 

2.5 Avaliação Bioquímica 

Foram avaliados exames de glicemia, colesterol total (CT), fração de colesterol 

da lipoproteína de alta densidade (HDL-c), fração de colesterol da lipoproteína de baixa 

densidade (LDL-c) e triglicérides (TG), creatinina, microalbuminúria (MA) 24h, sódio e 

potássio urinário de 24h, ácido úrico, potássio sérico e hormônio tireo-estimulante 

(TSH). Todos os exames foram colhidos no período matutino após jejum de 12 horas. 

Os respectivos valores de referência se encontram no Quadro 2.   
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A dosagem de glicemia foi realizada por método colorimétrico enzimático. 

Pacientes com DM foram identificados pela história anterior da doença, que estiveram 

em tratamento dietético ou em uso de hipoglicemiantes orais. Aqueles cuja dosagem de 

glicose estava elevada foram orientados a colher glicemia em jejum e somente foram 

considerados diabéticos após duas dosagens plasmáticas de glicose de jejum acima de 

126 mg/dl, de acordo com o National Diabetes Group. Glicemia de jejum entre 110 e 

125mg/dL indicou paciente portador de glicemia de jejum alterada, ou estado de pré-

diabetes.(95-97) 

A dosagem de creatinina sérica foi realizada por teste bioquímico cinético-

enzimático padronizado e foi considerada elevada para os valores de creatinina sérica > 

1,4 mg/dl.(98,99) 

A função renal (Ritmo de Filtração Glomerular- RFG) foi estimada por meio da 

fórmula Modification of Diet in Renal Disease (MDRD), reomendada pelo K/DOQI 

(Kidney Disease Outcomes Quality Initiative) da National Kidney Foundation.(100.101)  

A MA foi definida como a presença de 30 a 300 mg de albumina na urina de 24 

horas, ou uma taxa de excreção de 20 a 200 µg de albumina por minuto. A metodologia 

utilizada na prática laboratorial para a dosagem da MA foi a imunométrica (em geral 

nefelometria ou turbidimetria).(102,103)  A presença de MA foi fator de risco para o 

desenvolvimento de doença renal progressiva em pacientes diabéticos e em pacientes 

hipertensos.(104)  

A dosagem de ácido úrico ou uricemia foi feita pelo método enzimático 

automatizado, com o material soro e volume mínimo de 0,5 mL.(105)  
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A dosagem de potássio sérica foi realizada por teste bioquímico cinético-

enzimático padronizado. A interpretação do exame foi útil na avaliação do equilíbrio 

hidroeletrolítico.(99) 

A dislipidemia (DLP) foi identificada pelas dosagens de CT, HDL-c e de TG 

foram realizadas por métodos colorimétricos enzimáticos, após jejum de 12 horas.(106) A 

fração LDL-c foi calculada utilizando-se a fórmula LDL-c = CT– HDL-c – TG/5 (para 

TG<400 mg/dL).(107) Os níveis de normalidade de CT, HDL-c, LDL-c e TG foram 

avaliados pelas Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias.(106) 

O sódio e potássio urinário foram avaliados por fotometria de chama. A 

excreção do sódio urinário e potássio urinário foi calculada pela multiplicação da 

concentração do sódio e potássio urinário em mEq/l pelo volume urinário de 24 horas, 

respectivamente. (108) 

A dosagem de Tireotrofina ou TSH foi feita por imunoensaio de duplo anticorpo 

e leitura por quimiluminescência.(109) 
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Quadro 2: Valores de referência para variáveis bioquímicas 

 

Variáveis bioquímicas Valor de referência 

Glicemia 110 a 125mg/dL 

≤126 mg/dL 

Creatinina < 1,4mg/dL 

MDRD < 60 ml/min/1.73 m2 

Microalbuminúria 30 a 300 mg 

Ácido úrico 

Feminino 

Masculino 

 

<6,0 mg/dL 

<6,5 mg/dL 

Potássio  3,5 a 5,0 mmol/L 

CT <200 mg/dL 

HDL-c 

Feminino 

Masculino 

 

≥50 mg/dL 

≥40mg/dL 

LDL-c <130 mg/dL 

TG <150 mg/dL 

Sódio urinário <220 mEq/l 

Potássio urinário <150 mEq/l 

TSH 0,3 a 0,5/ 3,9 a 5,0 mUI/L  

 

MA= microalbuminúria; MDRD= Modification of Diet in Renal Disease; CT=colesterol total; 

HDL-c= colesterol de lipoproteína de alta densidade; LDL-c= colesterol de lipoproteína de baixa 

densidade; TG= triglicerídeos; TSH= Hormônio tireo-estimulante. 

 

2.6 Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial 

A Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial de 24 horas (MAPA 24h) foi 

realizada com um aparelho automático oscilométrico (Mobil O Graph, version 12, 

ambulatory blood pressure monitor, 2000, UK), cedido pela Cardios para fins de 

pesquisa. Diferente dos aparelhos convencionais de MAPA 24h, este também avalia os 

parâmetros da hemodinâmica central, tais como: PAC, AIx, RVP e VOP, que 

constituem-se como técnicas de medida da rigidez arterial. Antes de colocar a MAPA 
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aferimos a PA de consultório. Os pacientes estavam envolvidos em suas atividades 

diárias normais e a PA foi medida automaticamente em intervalos de 30 minutos 

durante um dia inteiro, por um período de 24h. Os seguintes parâmetros foram 

avaliados: média de PAS e PAD durante 24 horas, na vigília e no sono, além de PP, 

PAC, AIx e VOP durante 24 horas, na vigília e no sono. Descenso noturno (DN) foi 

padronizado como queda >10% da PAS do período da vigília para o sono (110).  

 

2.7 Análise Estatística  

As estatísticas descritivas das variáveis e os resultados foram apresentadas como 

Média ± Desvio Padrão. No estudo comparativo entre os grupos aplicou-se o teste 

ANOVA e análise de Teste de Variância one-way com Correção de Bonferroni para 

comparar com as características clínicas e bioquímicas das variáveis. A regressão linear 

múltipla foi efetuada para determinar diferentes variáveis médias de PAS e PAD 24 h, 

vigília e sono, além da PP de todos os períodos. Um valor de P<0,05 indicou nível de 

significância. O programa de computador utilizado para as estatísticas foi o GraphPad 

Prisma, versão 5.00, 2007.  
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3. RESULTADOS 

 

 3.1 Características demográficas e antropométricas 

As características demográficas e antropométricas dos três grupos estudados 

normotensos (NT), hipertensos controlados (HC) e hipertensos resistentes (HR) estão 

apresentadas na Tabela 1. O gênero feminino foi mais prevalente nos três grupos 

estudados (NT = 34 [56,6%], HC = 41 [66,1%] e HR = 33 [55,9%]). A etnia branco foi 

mais prevalente nos três grupos estudados (NT = 53 [88,3%], HC = 51 [82,2%] e HR = 

43 [72,8%]). 

A média da idade dos indivíduos do grupo NT, HC e HR foram 53,21, 60,46 e 

60,25 anos, respectivamente. Houve diferença estatisticamente significante entre os 

grupos NT versus HC e NT versus HR para idade e IMC.   Não se observou diferença 

estatisticamente significante entre os grupos HC e HR para idade e IMC. O IMC foi 

maior nos grupos HC e HR (29,63 e HR 29,78 respectivamente) em relação ao grupo 

NT (26,26) (P<0,05).  

A presença de DM foi maior no grupo HR (30 [50,8%]) em comparação aos 

grupos NT (2 [3,3%]) e HC (21 [33,8%]). 
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Tabela 1: Características demográficas e antropométricas dos três grupos estudados: 

normotensos, hipertensos controlados e hipertensos resistentes. 

 
Variáveis NT (a) HC (b) HR (c)    

 (N=60) (N=62) (N=59)    

Gênero       

Feminino 34 (56,6%) 41 (66,1%) 33 (55,9%)    

Masculino 26 (43,4%) 21(33,9%) 26 (44,1%)    

Etnia       

Branco 53 (88,3%) 51 (82,2%) 43 (72,8%)    

Não branco 7 (11,7%) 11 (17,8%) 16 (27,2%)  Valor 

P 

 

 Média±DP Média±DP Média±DP a x b a x c b x c 

Idade (anos) 53,21 ± 10,64 60,46 ± 10,04 60,25 ± 10,24 < 0,05 < 0,05 NS 

IMC (Kg/m2) 26,26 ± 4,90 29,63 ± 4,58 29,78 ± 5,72 < 0,05 < 0,05 NS 

PAScons (mmHg) 117,58 ± 8,30 124,35 ± 9,59 137,10 ± 24,62 NS ˂ 0,05 ˂ 0,05 

PADcons (mmHg) 74,36 ± 7,52 74,01 ± 8,01 80,72 ±15,27 NS ˂ 0,05 ˂ 0,05 

DM 2 (3,3%) 21 (33,8%) 30 (50,8%)    

 

Os valores são expressos em média  DP. P= nível de significância <0,05; NS= não significante. Teste 

Anova; NT = normotensos; HC = hipertensos controlados; HR = hipertensos resistentes; N= número de 

indivíduos; IMC = índice de massa corporal; DM: diabetes miellitus. 

 

 

3.2 Pressão de consultório 

Os dados pressóricos periféricos estão apresentados na Tabela 2. Com relação à 

pressão arterial sistólica de consultório (PAScons) e pressão arterial diastólica de 

consultório (PADcons), observou-se diferença estatisticamente significante entre os 

grupos NT versus HR e HC versus HR (figura 1). 

 

3.3 Dados bioquímicos 

Os dados bioquímicos estão apresentados na Tabela 2. Com relação à glicemia, 

ácido úrico e HDL-c observou-se diferença estatisticamente significante entre os grupos 
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NT versus HC e NT versus HR. Também houve diferença estatisticamente significante 

para creatinina e TFG (MDRD) entre os grupos NT versus HR e HC versus HR.  

Com relação à fração do LDL-c observou-se diferença estatisticamente 

significante apenas no grupo NT versus HR.   

Não houve diferença estatisticamente significante para MA, potássio, CT, TG, 

sódio urinário, potássio urinário e TSH nos 3 grupos estudados. 

 

Tabela 2. Valores pressóricos periféricos e bioquímicos dos três grupos estudados: 

normotensos, hipertensos controlados e hipertensos resistentes. 

 

 NT (a) HC (b) HR (c)    

 (N=60) (N=62) (N=59)  Valor P  

Variáveis Média±DP Média±DP Média±DP a x b a x c b x c 

Glicemia 93,34 ± 26,42 116,37 ± 45,75 121,72 ± 49,30 < 0,05 < 0,05 NS 

Creatinina 0,86 ± 0,20 0,930 ± 0,31 1,193 ± 0,69 NS < 0,05 < 0,05 

TFG (MDRD) 85,35 ± 20,35 79,35 ± 20,09 67,35 ± 24,18 NS < 0,05 < 0,05 

MA 7,337 ± 16,44 12,063 ± 27,48 20,76 ± 43,53 NS NS NS 

Ácido úrico 4,74 ± 1,73 5,92 ± 1,85 6,41 ± 1,95 < 0,05 < 0,05 NS 

Potássio 4,41 ± 0,42 4,421 ± 0,47 4,51 ± 0,54 NS NS NS 

CT 238,64 ±306,35 182,25 ± 47,72 167,86 ± 42,88 NS NS NS 

HDL-c 55,48 ± 18,68 47,91 ± 13,86 45,06 ± 14,37 < 0,05 < 0,05 NS 

LDL-c  119,79 ± 38,82 104,14 ± 42,88 91,06 ± 34,83 NS < 0,05 NS 

TG 126,72 ± 65,17 147,93 ± 106,41 160,93 ± 127,11 NS NS NS 

Sódio urinário 172,38 ± 67,16 186,633 ± 89,32 200,95 ± 86,79 NS NS NS 

Potássio urinário 58,0 ± 11,35 50,35 ± 25,89 161,09 ± 73,15 NS NS NS 

TSH 2,92 ± 2,73 2,59 ± 1,26 2,19 ± 1,48 NS NS NS 

 
Os valores são expressos em média  DP. P= nível de significância <0,05; NS= não significante. Teste 

Anova (Bonferroni); NT = normotensos; HC = hipertensos controlados; HR = hipertensos resistentes; N= 

número de indivíduos; TFG= taxa de filtração glomerular; MDRD = Modification of Diet in Renal 

Disease formula; MA= microalbuminúria; CT = colesterol total; HDL-c = fração do colesterol de 

lipoproteína de alta densidade; LDL-c = fração do colesterol de lipoproteína de baixa densidade; TG = 

triglicérides. 
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Figura 1: Dados de Pressão arterial sistólica e diastólica em consultório em indivíduos normotensos, 

hipertensos controlados e hipertensos resistentes. Os valores são expressos em média  DP. P= nível de 

significância <0,05; NS= não significante. Teste Anova (Bonferroni). PAcons: pressão arterial de 

consultório; PAScons: pressão arterial sistólica de consultório; PADcons: pressão arterial diastólica de 

consultório; NT: normotensos; HC: hipertensos controlados; HR: hipertensos resistentes. 

 

3.4 Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial 

3.4.1 MAPA 24 horas 

Os dados da MAPA 24 horas estão apresentados na Tabela 3. Com relação à 

PAS e PAD em 24h, observou-se diferença estatisticamente significante (figura 2), 

respectivamente observou-se diferença estatisticamente significante para a pressão 

arterial sistólica central (PASc 24h), pressão arterial diastólica central (PADc 24h), 

pressão arterial média (PAM 24h) e descenso noturno PAD 24h entre os grupos NT 

versus HR e HC versus HR. Não se observou diferença estatisticamente significante 

entre os grupos NT versus HC. 

Com relação a PP 24h observou-se diferença estatisticamente significante entre 

o grupo NT versus HR, também houve diferença estatisticamente significante para VOP 

24h entre os grupos NT versus HC e NT versus HR. 
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Houve diferença estatisticamente significante para descenso noturno (DN) PAS 

24h nos 3 grupos estudados. No entanto, não houve diferença estatisticamente 

significante para FC, Alx e resistência vascular periférica (RVP) de 24 horas nos três 

grupos estudados. 

 

 Tabela 3: Resultados da MAPA 24 horas dos três grupos estudados: normotensos, 

hipertensos controlados e hipertensos resistentes. 

 

 NT (a) HC (b) HR (c)    

 (N=60) (N=62) (N=59)  Valor P  

Variáveis Média±DP Media± DP Media±DP a x b a x c b x c 

PAS 24h (mmHg) 114,86 ± 8,53 119,41 ± 9,45 129,42 ± 21,27 NS ˂ 0,05 ˂ 0,05 

PAD 24h (mmHg) 71,85 ± 8,98 72,75 ±7,82 78,98 ± 14,65 NS ˂ 0,05 ˂ 0,05 

PAM 24 (mmHg) 91,50 ± 8,03 93,75 ± 8,12 102,13 ± 16,81 NS ˂ 0,05 ˂ 0,05 

FC 24h (bpm/min) 74,01 ± 8,35 73,90 ± 10,64 77,81 ± 12,37 NS NS NS 

PP 24h (mmHg) 43,06 ± 6,90 46,72 ± 8,50 50,50 ± 12,86 NS ˂ 0,05 NS 

PASc 24h (mmHg) 107,26 ± 8,07 110,64 ± 8,58 119,23 ± 19,43 NS ˂ 0,05 ˂ 0,05 

PADc 24h (mmHg) 72,73 ± 8,98 74,01 ± 8,01 80,72 ± 15,27 NS ˂ 0,05 ˂ 0,05 

Alx % 24h 24,33 ± 7,64 25,04 ± 8,34 26,71 ± 8,06 NS NS NS 

RVP 24h 1,30 ± 0,11 2,25 ± 7,39 1,33 ± 0,16 NS NS NS 

VOP 24h (m/s) 7,35 ± 1,39 8,46 ± 1,47 8,74 ± 1,46 ˂ 0,05 ˂ 0,05 NS 

DN PAS 24h 7,32 ± 5,44 4,44 ± 6,55 1,09 ± 6,92 ˂ 0,05 ˂ 0,05 ˂ 0,05 

DN PAD 24h 10,89 ± 8,91 8,26 ± 9,21 3,63 ± 8,29 NS ˂ 0,05 ˂ 0,05 

 

Os valores são expressos em média  DP. P= nível de significância <0,05; NS= não significante. Teste 

Anova (Bonferroni); N= número de indivíduos; NT = normotensos; HC = hipertensos controlados; HR = 

hipertensos resistentes; IMC = índice de massa corporal; PAS = pressão arterial sistólica; PAD = pressão 

arterial diastólica; PAM = pressão arterial média; PP = pressão de pulso; FC = frequência cardíaca; PP = 

pressão de pulso; PASc = pressão arterial sistólica central; PADc = pressão arterial diastólica central; Alx 

= augmentation index; RVP= resistência vascular periférica; VOP = velocidade de onda de pulso; DN= 

descenso noturno. 
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Figura 2: Dados de Pressão arterial sistólica e diastólica em 24 horas em indivíduos normotensos, 

hipertensos controlados e hipertensos resistentes. Os valores são expressos em média  DP. P= nível de 

significância <0,05; NS= não significante. Teste Anova (Bonferroni). PA 24h: pressão arterial de 24 

horas; PAS 24h: pressão arterial sistólica de 24 horas; PAD 24h: pressão arterial diastólica de 24 horas; 

NT: normotensos; HC: hipertensos controlados; HR: hipertensos resistentes. 

 

 

3.4.2 MAPA vigília 

Os dados da MAPA vigília estão apresentados na Tabela 4. Com relação a PAS, 

PAD (figura 3) e PAM houve diferença estatisticamente significante entre os grupos NT 

versus HR e HC versus HR, também houve diferença estatisticamente significante PP 

entre o grupo NT versus HR. 

Com relação a VOP houve diferença estatisticamente significante entre os 

grupos NT versus HC e NT versus HR.  

Não houve diferença estatisticamente significante para FC, Alx e RVP nos três 

grupos estudados. 
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Tabela 4: Resultados da MAPA em vigília nos três grupos estudados: normotensos, 

hipertensos controlados e hipertensos resistentes. 

 NT (a) HC (b) HR (c)    

 (N=60) (N=62) (N=59)  Valor P  

Variáveis Média±DP Média±DP Média±DP a x b a x c b x c 

PAS (mmHg) 117,86 ± 8,59 121,33 ± 10,15 130,03 ± 21,54 NS ˂ 0,05 ˂ 0,05 

PAD (mmHg) 74,88 ± 9,41 75,06 ± 8,81 80,06 ± 14,99 NS ˂ 0,05 ˂ 0,05 

PAM (mmHg) 94,45 ± 8,42 96,30 ±  8,33 102,93 ± 16,99 NS ˂ 0,05 ˂ 0,05 

FC (bpm/min) 78,00 ± 9,07 77,79 ± 11,59 80,91 ± 12,78 NS NS NS 

PP (mmHg) 43,15 ± 7,20 46,24 ± 9,02 49,93 ± 13,01 NS ˂ 0,05 NS 

PASc (mmHg) 109,21 ± 8,30 111,56 ± 8,92 118,81 ± 19,63 NS ˂ 0,05 ˂ 0,05 

PADc(mmHg) 76,48 ± 9,37 76,96 ± 8,80 82,40 ± 15,34 NS ˂ 0,05 ˂ 0,05 

Alx % 25,22 ± 7,72 24,96 ± 7,87 27,90 ± 9,30 NS NS NS 

RVP 1,31 ± 0,11 1,31 ± 0,13 1,33 ± 0,16 NS NS NS 

VOP (m/s) 7,42 ± 1,38 8,50 ± 1,39 8,74 ± 1,46 ˂ 0,05 ˂ 0,05 NS 

 
Os valores são expressos em média  DP. P= nível de significância <0,05; NS= não significante. Teste 

Anova (Bonferroni); N= número de indivíduos; NT = normotensos; HC = hipertensos controlados; HR = 

hipertensos resistentes; IMC = índice de massa corporal; PAS = pressão arterial sistólica; PAD = pressão 

arterial diastólica; PAM = pressão arterial média; PP = pressão de pulso; FC = frequência cardíaca; PP = 

pressão de pulso; PASc = pressão arterial sistólica central; PADc = pressão arterial diastólica central; Alx 

= augmentation index; RVP= resistência vascular periférica; VOP = velocidade de onda de pulso. 
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Figura 3: Dados de Pressão arterial sistólica e diastólica em vigília em indivíduos normotensos, 

hipertensos controlados e hipertensos resistentes. Os valores são expressos em média  DP. P= nível de 

significância <0,05; NS= não significante. Teste Anova (Bonferroni). PA: pressão arterial; PAS: pressão 

arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; NT: normotensos; HC: hipertensos controlados; HR: 

hipertensos resistentes. 
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3.4.3 MAPA sono 

Os dados da MAPA sono estão apresentados na Tabela 5. Com relação a PAS e 

PAD (figura 4), PAM, FC, PP, PASc e PADc houve diferença estatisticamente 

significante entre os grupos NT versus HR e HC versus HR, também houve diferença 

estatisticamente significante para VOP entre os grupos NT versus HC e NT versus HR. 

Não houve diferença estatisticamente significante para Alx e RVP nos três grupos 

estudados. 

 

Tabela 5: Resultados da MAPA durante o sono nos três grupos estudados: 

normotensos, hipertensos controlados e hipertensos resistentes. 

 
 NT (a) HC (b) HR (c)    

 (N=60) (N=62) (N=59)  Valor P  

Variáveis Média±DP Média±DP Média±DP a x b a x c b x c 

PAS (mmHg) 109,35 ± 10,02 115,77 ± 10,14 128,35 ± 21,90 NS ˂ 0,05 ˂ 0,05 

PAD (mmHg) 66,43 ± 9,70 68,32 ± 8,02 76,98 ± 14,86 NS ˂ 0,05 ˂ 0,05 

PAM (mmHg) 86,13 ± 9,03 90,08 ± 7,94 100,54 ± 17,23 NS ˂ 0,05 ˂ 0,05 

FC (bpm/min) 67,38 ± 7,85 67,53 ± 9,85 72,44 ± 11,40 NS ˂ 0,05 ˂ 0,05 

PP (mmHg) 42,90 ± 7,29 47,24 ± 8,23 52,23 ± 15,59 NS ˂ 0,05 ˂ 0,05 

PASc (mmHg) 104,21 ± 9,48 109,03 ± 10,12 119,89 ± 20,41 NS ˂ 0,05 ˂ 0,05 

PADc(mmHg) 67,50 ± 9,78 69,11 ± 8,00 79,05 ±15,14 NS ˂ 0,05 ˂ 0,05 

Alx % 22,79 ± 10,29 25,10 ± 11,16 25,88 ± 10,29 NS NS NS 

RVP 1,28 ±0,15 1,30 ± 0,18 1,35 ± 0,21 NS NS NS 

VOP (m/s) 7,22 ± 1,42 8,38 ±1,43 8,74 ± 1,47 ˂ 0,05 ˂ 0,05 NS 

 

Os valores são expressos em média  DP. P= nível de significância <0,05; NS= não significante. Teste 

Anova (Bonferroni); N= número de indivíduos; HR= hipertensão arterial resistente; HC= hipertensão 

arterial controlada; NT= Normotenso; IMC= índice de massa corporal; PAS= pressão arterial sistólica; 

PAD= pressão arterial diastólica; PAM= pressão arterial média; PP= pressão de pulso; FC= frequência 

cardíaca; PP = pressão de pulso; cSBP = pressão arterial sistólica central; cDBP= pressão arterial 

diastólica central; Alx= augmentation index; RVP= resistência vascular periférica; VOP= velocidade de 

onda de pulso. 
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Figura 4: Dados de Pressão arterial sistólica e diastólica em sono em indivíduos normotensos, 

hipertensos controlados e hipertensos resistentes. Os valores são expressos em média  DP. P= nível de 

significância <0,05; NS= não significante. Teste Anova (Bonferroni). PA: pressão arterial; PAS: pressão 

arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; NT: Normotensos; HC: Hipertensos controlados; HR: 

Hipertensos resistentes. 

 

3.5 Correlação entre PSC e VOP nos três grupos estudados 

Na figura 5, observaram-se as variáveis pressão sistólica central (PSC) e VOP 

nos três grupos estudados. Nota-se que houve diferença estatisticamente significante 

entre os grupos NT versus HR e HC versus HR para as 2 variáveis. Não se observou 

diferença significante entre os grupos NT versus HC. 
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Figura 5: Dados de Pressão sistólica central e Velocidade de onda de pulso em indivíduos normotensos, 

hipertensos controlados e hipertensos resistentes. Os valores são expressos em média  DP. P= nível de 

significância <0,0001; NS= não significante. Teste Anova (Bonferroni). PSC: pressão sistólica central; 

VOP: velocidade de onda de pulso; NT: Normotensos; HC: Hipertensos controlados; HR: Hipertensos 

resistentes. 
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3.6 Classes de medicamentos anti-hipertensivos 

As classes de medicamentos anti-hipertensivos utilizadas pelos três grupos 

estudados estão apresentadas na tabela 6. Com relação a todas as classes de 

medicamentos foi mais prevalente no grupo HR. A comparação das variáveis entre os 

grupos HC versus HR foi feita por um teste qui-quadrado, em que houve diferença 

estatisticamente significante para espironolactona, β bloqueadores, outros, N° anti-

hipertensivos e fibratos. 

 

Tabela 6. Resultado da utilização de medicamentos nos três grupos estudados: 

normotensos, hipertensos controlados e hipertensos resistentes. 

 
 NT (a) HC (b) HR (c)  

Variáveis (N=60) (N=62) (N=59) Valor P 

Medicamentos N(%) N(%) N(%) bxc 

Diuréticos - 38(61,2) 60(100) 0,0766 

Espironolactona - 8(12,9) 24(40,6) 0,0094* 

β bloqueadores - 16(25,8) 36(61) 0,0192* 

BCC - 28(45,1) 48(81,3) 0,0566 

BRA - 35(56,4) 38(64,4) 0,7670 

IECA - 20(32,2) 22(37,2) 0,7228 

Outros - - 18(30,5) 0,0001* 

N° Anti-hipert - 147(2,3) 246(4,1) 0,0081* 

Estatinas - 33(53,2) 34(57,6) 0,8791 

Fibratos - 1(1,6) 9(15,2) 0,0178* 

Antiagregantes - 17(27,4) 30(50,8) 0,0875 

Anticoagulantes - 1(1,6) 2(3,3) 0,6159 

 

*P= nível de significância <0,05; NS= não significante. Teste qui-quadrado; BCC= bloqueador do canal 

de cálcio; BRA= bloqueador do receptor de angiotensina; IECA= inibidor da enzima conversora de 

angiotensina; N= número de indivíduos. 

 

Observou-se na figura 6 o percentual (%) de utilização de cada classe de anti-

hipertensivo no grupo de HC. A figura 7 mostra o percentual (%) de uso de cada classe 

de anti-hipertensivo no grupo HR.   
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Figura 6. Classes de medicamentos anti-hipertensivos utilizadas pelo grupo hipertenso controlado; B-

Bloqueador=beta-bloqueador; BCC=bloqueador de canal de cálcio; BRA=bloqueador do receptor da 

angiotensina; IECA=inibidor da enzima conversora da angiotensina. 
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Figura 7. Classes de medicamentos anti-hipertensivos utilizadas pelo grupo hipertenso resistente; B-

Bloqueador=beta-bloqueador; BCC=bloqueador de canal de cálcio; BRA=bloqueador do receptor da 

angiotensina; IECA=inibidor da enzima conversora da angiotensina. 
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3.7 Regressão linear múltipla 

Para a análise de influência de vários fatores sobre a pressão central foi feito o 

teste de regressão linear múltipla e os dados estão apresentados na Tabela 7. Em NT, 

apenas o IMC mostrou significância estatística como fator associado à pressão central. 

Em HC, o IMC e a VOP mostraram significância estatística como fator associado à 

pressão central. Em HR, a idade e a VOP mostraram significância estatística como 

fatores associados à pressão central. 

Os medicamentos anti-hipertensivos não influenciaram estatisticamente o 

comportamento da PAS central e da VOP em HC e HR nesse estudo. 

 

Tabela 7. Regressão linear múltipla. Influência de fatores sob a pressão central. 

 

 
  Valor P  

Variáveis NT (60) HC (62) HR (59) 

Idade 0,3344 0,1592  0,0068* 

IMC  0,0392*  0,0409* 0,8864 

Glicemia 0,9869 0,7395 0,4335 

LDL-c 0,0953 0,1255 0,0631 

HDL-c 0,7095 0,2822 0,0916 

TG 0,1241 0,1320 0,0666 

VOP 0,2234  0,0433*    0,0041* 

 
*P= nível de significância <0,05; NS= não significante. Teste Regressão linear múltipla; N= número de 

indivíduos; HR = hipertensão arterial resistente; HC = hipertensão arterial controlada; NT = Normotenso; IMC 

= índice de massa corporal; LDL-c = fração do colesterol de lipoproteína de baixa densidade; HDL-c = fração 

do colesterol de lipoproteína de alta densidade; TG = triglicérides; VOP = velocidade da onda de pulso. 

 

 

3.8 Análise de correlação 

Na figura 8 observa-se a análise de correlação entre PAS central e PP em que houve 

correlação positiva no grupo HR (r=0,66, P<0,0001).  
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Figura 8: Correlação entre pressão arterial sistólica central e pressão de pulso em hipertensos resistentes. r= 

coeficiente de correlação; P= nível de significância <0,05; NS= não significante. Teste de correlação Pearson. 

PAS: Pressão Arterial Sistólica; PP: Pressão de Pulso; HR: hipertenso resistente. 

 

Na figura 9 observa-se a análise de correlação entre PAS central e VOP em que 

houve correlação positiva no grupo HR (r=0,35; P=0,0069).  
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Figura 9: Correlação entre pressão arterial sistólica central e velocidade de onda de pulso em hipertensos 

resistentes. r= coeficiente de correlação; P= nível de significância <0,05; NS= não significante. Teste de 

correlação Pearson. PAS: Pressão Arterial Sistólica; VOP: Velocidade de Onda Pulso; HR: hipertenso 

resistente. 

 

Porém, na análise de correlação entre PAD central e VOP não houve correlação 

positiva no grupo HR (r= 0,10; P= 0,43). Não se observou correlação positiva na análise de 

correlação entre PAD central e PP em HR (r= 0,20; P= 0,12) respectivamente
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4. DISCUSSÃO 

 

O presente estudo avaliou as características demográficas, antropométricas, perfil 

bioquímico, valores da PA de consultório e valores da PA da MAPA 24 horas, vigília e 

sono. Além disso, avaliou-se a rigidez arterial por meio da pressão central, AIx e VOP nos 

três grupos de pacientes NT, HC e HR.  

 

4.1 Características demográficas e antropométricas 

Os indivíduos hipertensos, tanto no grupo HC quanto no grupo HR, foram os que 

apresentaram faixa etária mais avançada, média de 60 anos, fato também encontrado em 

outros estudos com indivíduos portadores de HAR.(46,111-113) A associação positiva entre 

idade e rigidez arterial está bem confirmada em grande número de estudos, usando-se várias 

técnicas de medida da rigidez arterial.(114,115) O estudo Preterax in Regression of Arterial 

Stiffness in a Controlled Double-Blind (REASON) sugeriu que a rigidez aórtica foi um forte 

preditor independente do risco de HAR e coloca a aorta, com sua degeneração relacionada à 

idade, como o centro da patogênese da HAR.(116) Esse fato coloca a população hipertensa 

idosa com maior risco de mortalidade cardiovascular e por todas as causas.(117)  

Neste estudo houve prevalência do gênero feminino nos três grupos estudados, 

concordante com outros trabalhos.(112,118-122) De acordo com a VI Diretrizes Brasileiras de 

Hipertensão(1) a prevalência global de HAS entre homens e mulheres é semelhante, embora 

seja mais elevada nos homens até os 50 anos.(1) 

Em relação à etnia, houve maior número de indivíduos brancos no presente trabalho, 

concordante com outros estudos,(113,120,123) embora estudos norte-americanos tenham 

relatado maior prevalência e gravidade de hipertensão em indivíduos negros.(124-126) É 

possível que a predominância de indivíduos de cor branca na população local ou o maior 
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grau de miscigenação no Brasil tenham influenciado os resultados obtidos. (125,127) Em outro 

estudo brasileiro recente prevaleceu indivíduos negros.(122) 

O IMC foi maior nos grupos de indivíduos hipertensos (HC e HR) em comparação 

aos normotensos. Observou-se maior prevalência de sobrepeso nesses grupos de hipertensos, 

fato também encontrado na literatura. (120,128,129) Por outro lado, de La Sierra et al.(46) 

relataram que HR apresentaram IMC mais elevado em comparação ao hipertensos 

controlados.(46) Assim, esses achados confirmam que o sobrepeso e a obesidade são FR para 

hipertensão.(127) Além disso, a obesidade pode contribuir para a resistência do controle da 

hipertensão. A prevalência de obesidade central, síndrome metabólica e danos em órgãos-

alvo é muito elevada em pacientes HR.(112,130) As pessoas com maiores valores de IMC 

consomem mais sódio e têm vida mais sedentária. Por outro lado, as alterações na 

composição corporal e a distribuição da gordura corporal não são lineares com IMC e 

podem variar de acordo com o sexo.(127) Evidências experimentais, epidemiológicas e 

clínicas identificaram a obesidade como uma das principais causas da hipertensão, segundo 

o estudo National Health and Nutrition Examination Survey - NHANES III.(131) O 

Framingham Heart Study registrou a relação causal e direta entre obesidade e risco 

aumentado para hipertensão.(132) O aumento da rigidez arterial também foi observado em 

pacientes normotensos obesos predispostos a desenvolver hipertensão. Alterações na matriz 

extracelular e disfunção do músculo liso vascular podem contribuir para a rigidez arterial. 

No entanto, evidências sugerem que a disfunção endotelial também contribui para a rigidez 

vascular, o que por sua vez está fortemente associada com a resistência à insulina, um 

marcador da síndrome metabólica.(133) 

Nesta pesquisa, a presença de diabetes mellitus (DM) foi maior no grupo HR, 

concordante com outros estudos,(46,121,124,129,134-138) incluindo o Estudo Brasileiro 
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Longitudinal de Saúde do Adulto (ELSA)-Brasil.(122) Dados recentes de pacientes de alto 

risco de hipertensão incluídos no estudo Anglo-Scandinavian Cardiac Outcome Trial 

(ASCOT) mostraram que o sexo masculino, obesidade, diabetes, e HVE foram preditores de 

resistência ao tratamento.(139) A MAPA é um método importante para o manuseio da HAS 

em pacientes diabéticos, uma vez que a HAS é um importante FR para a DCV nesses 

pacientes, pois diabéticos têm maior probabilidade de serem “non-dippers” e, portanto, as 

medições de PA de consultório não refletem o risco cardiovascular real.(140,141) 

Adicionalmente, o uso mais amplo da MAPA em pacientes diabéticos pode identificar HAS 

mascarada e ajudar a melhorar o controle da PA.(141) De La Sierra(111) mostrou que a 

proporção de diabetes foi maior em HR verdadeiros do que HR do avental branco (34,6% vs 

15,0%, p= 0,024).(111) 

 

4.2 Dados bioquímicos 

No presente estudo, os níveis de glicemia de jejum alterada (entre 110 e 125mg/dL) 

foram mais elevados nos grupos HC e HR, em comparação ao grupo NT. Silva et al.(142) 

demonstraram que hipertensos tendem a ser resistentes à insulina.(142) O aumento da PA e da 

glicose são os maiores FR para doenças associadas a eventos cardiovasculares. Embora a 

doença hipertensiva seja multifatorial, a ligação etiológica entre resistência à insulina e 

hipertensão arterial é crescente. Anormalidades metabólicas (hiperglicemia, 

hiperinsulinemia e dislipidemia) podem desempenhar importante papel na patogênese e nas 

complicações da HAS, como observado no presente estudo.(143) No relatório de Smith et 

al.(136) do estudo Women's Ischemia Syndrome Evaluation (WISE) mostraram que as 

mulheres HR tiveram maior prevalência de cada comorbidade, tais como, dislipidemia, DM, 

obesidade e DAC obstrutiva. Além disso, elas tiveram primeira ocorrência de morte 



Discussão 

  38 

 

(qualquer causa), infarto do miocárdio não fatal, AVE não fatal, hospitalização por IC ou 

angina e maior risco de todas as causas de morte.(136) 

Níveis de creatinina foram significantemente maiores no grupo HR do que nos 

grupos NT e HC. Esse fato também foi encontrado em outros estudos.(46,137,139,144)  

Em relação à TFG, representada pela equação do MDRD, foi encontrada diferença 

estatisticamente significante entre NT versus HR e HC versus HR com redução da função 

renal no grupo portador de HAR. Esses dados são semelhantes a outros dados da 

literatura.(46,112,124) A HAS e a disfunção renal estão intimamente relacionadas e a associação 

dessas duas situações clínicas aumenta consideravelmente o risco cardiovascular, podendo a 

hipertensão ser tanto a causa como a consequência de uma doença renal.(145) A combinação 

de uma TFG reduzida e aumento da MA identificou pacientes HR com alto risco 

cardiovascular.(146)  

Os níveis de microalbuminúria (MA) foram normais nos três grupos estudados e não 

houve diferença estatisticamente significante entre os grupos. Todavia, no grupo HR o nível 

foi maior do que no grupo HC e o dobro do que nos NT. Porém, esses dados mostram que o 

limiar de 30 mg/g (valor limiar convencional) para caracterizar MA pode estar 

superestimado e que o limiar a partir do qual o risco vascular aumenta seja inferior a 30 

mg/g.(75) O estudo Heart Outcomes Prevention Evaluation (HOPE), após 4,5 anos de 

acompanhamento, demonstrou que elevação da excreção de albumina na urina foi preditor 

de eventos cardiovasculares tanto em diabéticos como em não diabéticos e que a relação da 

MA com aumento do risco cardiovascular teve início com valores inferiores aos 

considerados limítrofes. Assim, a presença de MA em pacientes hipertensos está associada a 

um aumento de 2,5 vezes do risco para complicações cardiovasculares, como HVE, 

espessura médio intimal da carótida, retinopatia hipertensiva e doença vascular 
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periférica.(147,148) Prkacin et al.(149) mostraram que 26% dos HR tinham MA elevada. De La 

Sierra(111) relatou elevação da MA em HR verdadeiros em comparação ao HR do avental 

branco. De La Sierra e colaboradores(46) também mostraram níveis de MA aumentados nos 

HR verdadeiros em comparação ao HC.  Sabbatini(150) relatou que o nível de MA estava 

aumentado no subgrupo de HR não controlados. Por outro lado, Liu et al.(151) relataram que 

a albuminúria foi fortemente associada a rigidez arterial (representada pela VOP) em adultos 

chineses de meia-idade com hipertensão e diabetes. 

Em relação ao ácido úrico, houve diferença estatisticamente significante entre os 

grupos NT versus HC e NT versus HR. No entanto, apesar de não estatisticamente 

significante, o nível de ácido úrico foi mais elevado no grupo HR quando comparado ao 

grupo HC. Ubaid-Girioli e colaboradores(144) também relataram maior nível de ácido úrico 

no grupo HR em relação ao grupo HC.(144) Evidências apontam que a hiperuricemia se 

relaciona ao desenvolvimento da HAS(152) e sua redução diminuiu a PA.(153) Adicionalmente, 

a hiperuricemia se associa a eventos cardiovasculares em indivíduos hipertensos.(154,155) 

Outros autores também mostraram que o ácido úrico foi fortemente associado ao nível da 

PA em indivíduos com hipertensão primária.(156) 

No presente trabalho, houve diferença estatisticamente significante nos valores de 

HDL-c entre os NT versus HC e NT versus HC e nos valores de LDL entre os NT versus 

HR. Todavia os indivíduos do grupo NT mostraram maiores níveis de CT, HDL-c e LDL-c 

comparado com HC e HR. Isso pode ser explicado pela menor frequência do uso de 

estatinas nesse grupo. Fleetcroft et al.(157) mostraram um aumento da prescrição de estatinas 

na prevenção primária do risco cardiovascular, uma vez que estatinas são eficazes em 

indivíduos de alto risco cardiovascular e na redução da morbidade e mortalidade em 

pacientes com DAC e AVE.(157)  Níveis de HDL-c reduzidos nos grupos HC e HR e 
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aumentados nos NT, podem ser explicados no estudo Freitas et al.(158) que relataram valores 

mais altos de colesterol HDL apresentados como efeito protetor para o desenvolvimento da 

hipertensão em idosos. 

 

4.3 Parâmetros hemodinâmicos 

      4.3.1 Periférico 

O presente estudo mostrou que os valores da PAS e PAD de consultório foram 

maiores no grupo HR em comparação aos grupos NT e HC. Esses foram semelhantes a 

outros dados da literatura.(46,112,129,134,138) Smith et al.(136) encontraram maior valor de PAS 

em HR.(136) Porém, estudos recentes mostraram que a MAPA 24 horas é mais precisa do que 

as medidas de PA de consultório na previsão de morbidade e mortalidade.(141,159,160) 

 

4.3.1.1 Monitorização ambulatorial da pressão arterial 

O presente estudo mostrou maiores valores de PAS, PAD, PAM e PP nos indivíduos 

do grupo HR em comparação aos grupos de NT e HC na MAPA 24 horas. Esses foram 

semelhantes a outros dados da literatura.(46,121,161,162) É importante ressaltar que a PAS e a PP 

se associam a maior risco cardiovascular e também a maior rigidez arterial do que a 

PAD.(163,164) Martins e colaboradores(119) relataram que a PP foi mais elevada no subgrupo 

HR não controlado.  

A MAPA continua sendo o padrão ouro para a avaliação da PA em HR,(165) ela 

fornece informações importantes para guiar a programação de tempo da ingestão do 

medicamento em pacientes HR difíceis de tratar(166) e para avaliar o controle da PA após a 

ingestão do medicamento principalmente quando há baixa adesão.(167,168) Turner e 

O'Brien(169) disseram que a MAPA é a metodologia mais adequada e informativa e deve ser 
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obrigatória em todos os estudos que testam novos medicamentos ou intervenções sem 

medicamentos em HR, tanto para o recrutamento de pacientes quanto para a avaliação dos 

potenciais benefícios da intervenção.  

Diretrizes de hipertensão Americana(35) e Européia(170) recomendam a MAPA como 

uma ferramenta essencial para o diagnóstico, identificação, gestão e acompanhamento de 

pacientes HR. NICE Clinical Guideline(171) e a Sociedade Francesa de Hipertensão(172) 

fizeram uma forte declaração a favor de uma nova definição, mais rigorosa de HR incluindo 

PA de consultório e de preferência MAPA. 

A MAPA é importante porque tem implicações tanto no diagnóstico quanto no 

tratamento da HAS.(165,173) Ela é um método preciso para quantificar os níveis de PA(141) e 

tem a estratégia mais custo-efetiva para o diagnóstico de hipertensão; portanto, deveríamos 

mudar nossa prática tradicional para diagnosticar e manusear a PA de acordo com as 

medições do consultório e, mais amplamente, usar a MAPA 24 h, para otimizar o controle 

da PA.(141,174) Magnanini et al.(175) acompanharam por 8,9 anos 382 mulheres HR e relataram 

um aumento de 67% no risco de evento cardiovascular quando a PA de vigília não estava 

controlada. Além disso, a MAPA 24 é essencial na avaliação do controle da HAR e como 

guia de decisões terapêuticas na HAR. De La Sierra(111) relatou que a HR verdadeira 

diagnosticada pela MAPA estava associada com um grau mais grave da disfunção vascular 

com biomarcadores inflamatórios séricos, enquanto outros tipos de alterações vasculares não 

estavam diretamente associadas ao nível de PA.(111)  

Diferentemente dos aparelhos convencionais de MAPA 24h, o presente estudo 

utilizou o aparelho automático oscilométrico (Mobil O Graph, version 12, ambulatory blood 

pressure monitor, 2000, UK)(110) que também avalia os parâmetros da hemodinâmica central 

tais como: PAC, AIx, RVP e VOP, constituem-se como técnicas de medida da rigidez 
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arterial(75 ). Omboni et al.(175) sugerem que a avaliação não invasiva da rigidez arterial 

ambulatorial e hemodinâmica central pode ser viável e ajudar a avaliar o grau de 

comprometimento da árvore arterial em indivíduos hipertensos em condições dinâmicas da 

vida diária. Tal abordagem pode ajudar a desvendar danos subclínicos em órgãos-alvo ou 

alterações funcionais, por exemplo, devido a um tónus simpático aumentado, que são 

tipicamente associados à hipertensão. 

Atualmente, estudos clínicos têm documentado a utilização de métodos 

intervencionistas de incorporação mais recentes, como a estimulação barorreflexa ou a 

denervação simpática renal, têm sido destacados como novas estratégias para tratar o 

HR(176,177) devido à expansão de sua utilização a Sociedade Européia de Hipertensão 

publicou um posicionamento com a finalidade de facilitar a compreensão da eficácia, 

segurança e limitações da denervação renal.(178) Estudos mostraram que após a denervação 

simpática renal em indivíduos HR houve redução significante da MAPA e PA de 

consultório.(179-183)  

A MAPA 24h mostrou diferença estatisticamente significante para o descenso 

noturno (DN) nos três grupos estudados, porém foi menor no grupo HR, semelhantes a 

outros dados da literatura.(134,137,184) Entretanto, no estudo de Quinaglia e colaboradores,(185) 

o grupo portador de HR não controlada apresentou menor DN e uma resposta endotelial 

mais prejudicada em comparação ao grupo de HR controlada, fato também encontrado por 

Faria e colaboradores(186) mais recentemente. Em um estudo prospectivo com duração de 4,8 

anos, Muxfeldt et al.(187,188) observaram que 65% dos indivíduos HR apresentavam menor 

DN. Desse modo, o DN foi o melhor preditor independente de morbidade e mortalidade 

cardiovascular e ele se associou a um risco 74% maior de cursar com um evento 

cardiovascular fatal ou não fatal e ao risco de morte cardiovascular de 2,3 vezes 
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maior.(187,188) Os maiores valores de PAS, de PAD e de PP, além do menor DN observado 

nos HR não controlados comparados aos HR controlados, também pode cursar com maiores 

valores de espessura íntima média de carótidas e de VOP carotídea, demonstrando que os 

níveis não controlados da PA estão associados a maior rigidez arterial nesses indivíduos.(186) 

Em relação à FC, houve diferença estatisticamente significante com maior FC no 

grupo HR durante o sono. Isso demonstra a presença de maior hiperatividade simpática 

nesse grupo de hipertensos, fato já conhecido na fisiopatogenia da HAR.(18) Outros autores 

também reportaram maior FC no grupo de HR.(189,190) Florczak et al.(189) relataram que 

indivíduos HR com sintomas de depressão apresentavam a FC vigília e 24h mais elevada do 

que indivíduos HR sem sintomas de depressão. Roderjan et al.(190) relataram que os HR com 

maior rigidez arterial, expressa por VOP, apresentavam maior FC.(190) Interessante observar 

que FC pode participar do mecanismo fisiopatogênico da rigidez arterial como demonstrado 

por McEniery et al.,(191) que sugeriram que o controle adequado da FC e da PP podia, a 

longo prazo, retardar a rigidez aórtica. 

 

4.3.2 Central 

4.3.2.1 Pressões centrais 

As pressões centrais sistólica e diastólica foram maiores no grupo HR do que nos 

grupos NT e HC.  A mensuração da PAC em hipertensos tem levantado um interesse 

crescente por causa do seu valor preditivo para eventos cardiovasculares e do efeito 

diferencial dos vários fármacos anti-hipertensivos, em comparação com a PA braquial. A 

forma da onda da PA é composta da onda de pressão anterógrada gerada pela contração 

ventricular e da onda refletida.(69) Deve ser analisada em nível central, ou seja, na aorta 

ascendente, uma vez que representa a verdadeira carga exercida sobre o coração, cérebro, 
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rins e grandes artérias. O fenômeno da reflexão da onda pode ser quantificado pelo 

augmentation index-AIx, definido como a diferença entre o primeiro e segundo picos 

sistólicos, expressos como uma percentagem da PP, de preferência ajustada à FC. Devido à 

sobreposição variável das ondas de pressão de chegada e refletidas ao longo da árvore 

arterial, a pressão sistólica aórtica e a PP podem ser diferentes da pressão braquial 

convencionalmente medida.(63)  

Desde a publicação do estudo Conduit Artery Function Evaluation (CAFE),(79) a 

importância de se avaliar a função arterial e a PAC aumentou substancialmente. Em 

condições fisiológicas, a PSC é normalmente mais baixa do que a PAS periférica e muitos 

estudos têm demonstrado uma relação consistente entre a PSC e mortalidade 

cardiovascular.(76,79,192) A PSC é diretamente influenciada pela rigidez arterial ou pela 

resistência periférica, e se alterada, ela aumenta o trabalho cardíaco por elevação da pós-

carga no VE, favorecendo o desenvolvimento de hipertrofia miocárdica e, 

consequentemente, de IC, de processos isquêmicos cardíacos e de remodelamento vascular 

arterial.(193) Cheng et al.(194) demonstraram evidências sobre a precisão do diagnóstico da 

PAC pelo monitoramento não invasivo, que sugerem melhoria significativa na confirmação 

da suspeita de hipertensão e também da relação custo-eficácia do tratamento. Omboni e 

colaboradores(175) confirmaram que PAS e PAD central de 24h, VOP, e AIx (periférico e 

aórtico) foram significantemente maiores no grupo de hipertensos não resistentes do que no 

grupo de NT, enquanto Gonzaga(195) relatou que o grupo HR apresentou maiores médias de 

PA central e periférica e menor descenso de PAS durante o sono comparado ao grupo não-

HR. 

Williams et al.(196) relataram que o DN da PSC e PP central foram significantemente 

menores do que a PAS periférica e PP braquial em seu estudo Ambulatory Central Aortic 
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Pressure (AmCAP) em hipertensos estágio 1 e 2. Assim, concluíram que a PAC noturna 

poderia ter implicações anteriormente não reconhecidas para melhor compreender a 

fisiopatologia da hipertensão e das estratégias de avaliação e de tratamento da doença. 

Em normotensos, Kuznetsova et al.(197) demostraram que houve um aumento da PAC 

24 horas proporcional à idade nos homens (sistólica: 107,5 para idade <34 anos contra 114,5 

para o grupo etário 50-64 anos, P <0,01; diastólica: 71,3 por idades <34- anos de idade, 

contra 81,0 por idades 50-64, P <0,01) e nas mulheres (sistólica: 103,1 para idade <34 anos 

de idade contra 112,5 para 50-64 anos de idade, P <0,01; diastólica: 70,3 para a idade <34 

anos de idade contra 73,7 para 50-64 anos de idade, P <0,01). Em relação ao DN da PAC, 

homens e mulheres apresentaram um padrão característico semelhante ao da pressão 

periférica. Os valores do AIx 24h foram mais elevados em mulheres na faixa etária de 50-64 

anos de idade em comparação aos homens da mesma idade. Porém, os valores da VOP 24h 

foram maiores nos homens em comparação às mulheres na mesma faixa etária de (50-64 

anos de idade). 

O impacto das novas opções para o tratamento da HAR também tem reflexo sobre a 

hemodinâmica central.  

Brandt et al.(198) relataram o impacto favorável da denervação simpática renal sobre a 

hemodinâmica central e rigidez arterial em 110 indivíduos HR, que apresentaram redução da 

PAC, PP central, VOP carótida-femoral e AIx em um período de seis meses. Por outro lado, 

Ott et al.(199) mostraram que a PP central foi bom preditor de redução da PA periférica em 

indivíduos HR submetidos à denervação simpática renal. 

Os efeitos da terapia de ativação do barorreflexo na hemodinâmica central e rigidez 

arterial em HR também foram avaliados por Wallbach et al.,(200) que demonstraram redução 

da PA periférica, PAC, PP central, AIx e VOP após 6 meses de acompanhamento. 
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4.3.2.2 Augmentation index 

O AIx não apresentou diferença estatisticamente significante nos três grupos 

estudados na MAPA 24h, vigília e sono. No entanto, o valor do Aix foi maior no grupo HR. 

Vários estudos mostraram que o AIx também se associa ao risco 

cardiovascular.(87,88,93,201,202) Estudos epidemiológicos antigos nos anos 2000 mostraram que 

o AIx e a PP central, medidos diretamente pela tonometria carotídea, foram preditores 

independentes da mortalidade CV ou de todas as causas, em doentes com doença renal 

terminal.(85) Uma recente metanálise confirmou estes achados em várias populações.(203) No 

estudo de Kaess et al.(204) a VOP e o AIx foram relacionados a níveis pressóricos futuros, ou 

seja, a rigidez arterial foi preditor para a HAS, mas não o contrário.(204) Outros autores 

também mostraram que a rigidez aórtica pode causar HAR e pode não ser uma consequência 

da PA alta contínua.(122,205,206) 

 

4.3.2.3 Velocidade de onda de pulso 

No presente trabalho, a VOP apresentou diferença estatisticamente significante entre 

os grupos NT versus HC e NT versus HR. Apesar de não haver diferença entre HC versus 

HR, o valor de VOP foi maior no grupo HR. Esses resultados foram semelhantes a outros 

estudos,(129,207,208) que reportaram maiores valores de VOP em indivíduos do grupo HR 

comparados com os indivíduos dos grupos NT e HC. Outros autores relataram que a VOP 

estava aumentada no subgrupo de HR não controlados.(119,150,186)  

A VOP também se associou a outros fenótipos da HAR, tais como presença de FR, 

disfunção endotelial e lesões subclínicas. Takase et al.(209) observaram que a VOP braquial-

tornozelo foi associada à progressão da PA e incidência da hipertensão. Barbaro et al.(210) 

mostraram níveis mais elevados de VOP e citocinas inflamatórias no grupo HR em 

comparação aos grupos NT e de hipertensos. A participação de inflamação na fisiopatologia 
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da rigidez arterial pode ser observada na íntima relação existente entre altos níveis de PA, 

disfunção endotelial e maior rigidez vascular em HR, demonstrada por redução na 

vasodilatação mediada pelo fluxo e VOP elevada.(210) Isso pode se refletir em maior número 

de eventos cardiovasculares.(84,85,211) Seo et al.(212) relataram que a rigidez arterial medida 

pela VOP braquial-tornozelo elevada é independentemente associada com MA em uma 

população rural de mais de 40 anos. Além disso, a PAS, PAD, glicemia de jejum e história 

de hipertensão aumentaram com a elevação da VOP, após ajuste para idade. Dessa forma, 

maior VOP ajuda a predizer futuras complicações cardiovasculares como observado por 

alguns trabalhos.(212-214) Karraz e colaboradores(213) realizaram um estudo prospectivo 

longitudinal em 439 indivíduos com estágio 2 a 5 de doença renal crônica, sendo a maioria 

portadora de HAS e dislipidemia. Eles reportaram que a VOP carótida-femoral foi preditor 

de sobrevida global e da ocorrência de eventos cardiovasculares fatais ou não fatais nesses 

pacientes, independentemente do ajuste para outros FR cardiovasculares e renal. Xiong et 

al.(214) relataram que a rigidez arterial, determinada pela VOP, está relacionada com a 

gravidade da DAC avaliada por angiografia e por escore de risco.  

O fator idade também pode ser um determinante importante da VOP. 

Fisiologicamente, em indivíduos acima de 50 anos, tanto a PAS quanto a PP refletem, 

indiretamente, a rigidez dos grandes troncos arteriais e as anomalias do fluxo das ondas de 

reflexão da PA e se constituem em importantes FR para o desenvolvimento de DCV. Em 

indivíduos jovens com artérias elásticas, a VOP é baixa. Em idosos, com maior rigidez da 

parede arterial, a VOP se eleva.(80,215,216) Assim, a VOP se relaciona à elasticidade arterial, 

isto é, quanto mais rígido o vaso (menor elasticidade), maior a VOP. Todavia, a coexistência 

de HAR cursa precocemente com maior VOP, como encontrado em nosso estudo e por 

outros autores.(134,190) Castelpoggi e colaboradores(134) demonstraram que em pacientes HR o 
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aumento da VOP ocorreu em indivíduos mais velhos, com maior circunferência da cintura, 

maior número de FR cardiovascular (DM, inatividade física, dislipidemia e MA), com 

menor DN, maior PA de consultório, PP e PAS ambulatorial. Roderjan et al.(190) mostraram 

que a medida da VOP carótida-femoral aumentava 1,1% ao ano em indivíduos HR 

acompanhados por 4,6 anos.  

 

4.4 Uso de medicamentos anti-hipertensivos 

O tratamento medicamentoso do HR tem como objetivo a redução do risco 

cardiovascular e o alcance da meta de PA de consultório < 140/90 mmHg, ou pela MAPA 

24h < 130/80(17,111,159) Por outro lado, a ação terapêutica sobre rigidez arterial pode ser 

obtida com o uso de anti-hipertensivos, porém nem todos são capazes de reduzí-la.(217)  

O presente estudo mostrou que o grupo HR utilizou maior percentagem de todos os 

medicamentos anti-hipertensivos em comparação ao grupo HC; concordante com outros 

estudos(112,136,144,161,184,195) O grupo HR recebeu uma média de 4,1 anti-hipertensivos por dia, 

enquanto o grupo HC recebeu uma média de 2,3 medicamentos por dia.  

As medicações anti-hipertensivas mais frequentemente utilizadas pelo grupo HR 

foram os diuréticos (tiazídicos e alça) como primeira classe de anti-hipertensivos e o 

bloqueador do canal de cálcio (BCC) como segunda classe de anti-hipertensivos, semelhante 

a outros estudos(123,144,189) Algumas pesquisas mostraram que indivíduos HR não-controlados 

também fizeram maior uso de diuréticos e como segunda classe de anti-hipertensivos o 

BCC.(119,135) Porém, os pacientes HR verdadeiros acompanhados por de La Sierra e 

colaboradores(111) também usavam mais frequentemente diuréticos (100%), porém 

bloqueadores do SRAA eram a segunda classe de anti-hipertensivos mais comumente 

utilizada. No estudo de Lotufo et al.(122) houve baixa frequência da prescrição de BCC em 

comparação aos BRA. A explicação para este padrão de prescrição foi pelo fato do Sistema 
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Nacional de Saúde fornecer alguns fármacos anti-hipertensivas gratuitamente (atenolol, 

captopril, enalapril, losartan, e propranolol), que não incluem BCC de longa ação. 

As medicações mais frequentemente utilizadas pelo grupo HC foram os diuréticos e 

BRA. Jung et al.(218) estudaram o efeito do telmisartan (BRA), como monoterapia em 

pacientes com HAS primária e demonstraram um decréscimo nos valores da PAS, PAD e 

VOP. Adicionalmente, melhorou o comportamento da função endotelial e rigidez arterial. 

Boutouyrie et al.(219) avaliaram 393 hipertensos, em que a combinação de amlodipina (BCC) 

e valsartana (BRA) foram mais eficazes para reduzir a PAC, PP e AIx do que a combinação 

de amlodipina (BCC) e atenolol (β-bloqueador). Miyashita e colaboradores(217) avaliaram os 

efeitos de várias classes de fármacos anti-hipertensivos, utilizadas tanto de forma isolada 

(BRA, IECA, BCC, β-bloqueadores, diuréticos e nitratos) como em associação, no 

tratamento da hipertensão primária. Os autores demonstraram que anti-hipertensivos 

vasodilatadores em relação aos não-vasodilatadores foram mais eficazes na redução da PA 

central e periférica, independentemente de qualquer outra classe de anti-hipertensivo 

associada.  

No presente estudo, as estatinas tiveram maior porcentagem de utilização do que os 

fibratos, sendo mais utilizadas no grupo HR do que no grupo HC. Segundo a IV Diretriz 

Brasileira sobre Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose(106) as estatinas reduzem o 

conteúdo intracelular de colesterol e, como consequência, há aumento do número de 

receptores de LDL nos hepatócitos que então removem mais VLDL, IDL e LDL da 

circulação para repor o colesterol intracelular. Estes medicamentos reduzem o LDL-C de 

15% a 55% em adultos. A duplicação das doses acrescenta em média 6% na redução de 

LDL-C. Reduzem os TG de 7% a 28% e elevam o HDL-C de 2% a 10%. Além disso as 
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estatinas reduzem a mortalidade cardiovascular e a incidência de eventos isquêmicos 

coronários agudos, necessidade de revascularização do miocárdio e AVE.(106) 

 

4.5 Regressão Linear Múltipla 

O teste de regressão linear múltipla foi feito para a análise de influência de vários 

fatores sobre a pressão central. No presente estudo, houve significância estatística como 

fatores associados à pressão central, apenas o IMC em NT, IMC e VOP em HC e idade e 

VOP em HR.  

Vários autores mostraram que a idade influenciou a VOP em pacientes HR, com 

valores mais altos para os indivíduos mais idosos(119,186) Isso sugere que o endurecimento 

das grandes artérias parece ser uma consequência inevitável do processo de envelhecimento 

normal, de tal forma que a idade é o determinante mais importante da rigidez arterial. 

Castelpoggi et al.(134) relataram variáveis associadas de forma independente com a VOP 

aórtica de pacientes HR, tais como: idade (P <0,001), PP 24h (P <0,001), HDL (P <0,001), 

MA (P <0,001), glicemia de jejum (P = 0,001) e diminuição da PAS noturna (P = 0,002). 

Sabbatini(150) mostrou correlação positiva entre leptina e VOP (r=0,37 p=0,02) no subgrupo 

HR não controlado. Concluiu que níveis elevados de leptina estão associados com rigidez 

arterial e podem influenciar a resistência à terapia anti-hipertensiva, contribuindo para a 

dificuldade de controle pressórico neste subgrupo de HR. 

 

4.6 Análise de correlação 

O presente estudo apresentou correlações positivas entre PAS central, PP e VOP no 

grupo de HR. Resultados semelhantes foram observados na literatura. Martins e 

colaboradores(119) correlacionaram positivamente a pressão central com a VOP apenas em 

indivíduos HR não controlados, com mais de 60 anos de idade. Muxfeldt et al.(220) 



Discussão 

  51 

 

mostraram que a PP 24h foi melhor correlacionada com a rigidez arterial, avaliada pela VOP 

aórtica em HR, do que com o índice de rigidez arterial ambulatorial.  

Quinaglia e colaboradores(185) mostraram que a queda na PAS e PAD no período de 

sono foi menos pronunciada no subgrupo de HAR não controlada do que nos pacientes com 

HAR controlada, bem como a vasodilatação mediada pelo fluxo se mostrou 

significantemente mais prejudicada nesse mesmo subgrupo. Assim, pode-se observar nítida 

correlação entre menor DN da PA e redução da função endotelial em ambos os subgrupos de 

HAR, sendo mais importante no subgrupo de HAR não controlada.   

 

Limitações do estudo 

O estudo realizado apresentou algumas limitações: Há poucos estudos sobre pressão 

central e hipertenso resistente. Não conseguimos realizar os exames bioquímicos de 

aldosterona e renina, importantes para a hipertensão arterial resistente. Os valores de 

augmentation index não apresentam diferença entre os três grupos estudados em todos os 

períodos. Contudo, de acordo com nossos resultados isso não inviabilizou o achado de 

diferenças entre os grupos estudados.   
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5. CONCLUSÕES 

 

1) Hipertensos resistentes e hipertensos controlados são indivíduos mais idosos e apresentam 

maior índice de massa corpórea do que indivíduos normotensos. Hipertensos resistentes 

apresentam maiores níveis de creatinina e redução da função renal quando comparados a 

hipertensos controlados e normotensos. Hipertensos resistentes apresentam maiores níveis 

de glicemia, de ácido úrico e menores de HDL-c do que indivíduos hipertensos controlados, 

apesar de não haver significância estatística.  

2) Hipertensos resistentes apresentam maiores níveis de pressão arterial de consultório 

quando comparados a hipertensos controlados e normotensos. 

3) Pressões periféricas sistólica e diastólica são maiores em hipertensos resistentes em 

comparação a hipertensos controlados e normotensos nos três períodos avaliados durante a 

monitorização ambulatorial da pressão arterial. Frequência cardíaca e pressão de pulso estão 

mais elevadas no grupo de hipertensos resistentes do que nos hipertensos controlados e 

normotensos durante o período de sono. Observa-se descenso noturno atenuado das pressões 

sistólica e diastólica no grupo de hipertensos resistentes em comparação aos hipertensos 

controlados e normotensos. 

4)  Os níveis de pressão aórtica central estão mais elevados no grupo de hipertensão arterial 

resistente em relação aos grupos de normotensos e de hipertensos controlados em todos os 

períodos avaliados de 24 h, vigília e sono. Os valores de velocidade de onda de pulso são 

maiores em hipertensos resistentes e hipertensos controlados em comparação aos 

normotensos em todos os períodos avaliados. Apesar da VOP ser maior no grupo hipertenso 

resistente do que no grupo hipertenso controlado, não há diferença estatisticamente 

significante. Os valores de augmentation index não apresentam diferença entre os três 

grupos estudados em todos os períodos. 
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Você está sendo convidado(a) para participar, como voluntário, em uma pesquisa. 

Após ser esclarecido(a) sobre as informações a seguir, no caso de aceitar fazer parte do 

estudo, assine ao final deste documento, que está em duas vias. Uma delas é sua e a outra é 

do pesquisador responsável. 

Desde logo fica garantido o sigilo das informações. Em caso de recusa você não será 

penalizado(a) de forma alguma.  

 

INFORMAÇÕES SOBRE A PESQUISA: 

Título do Projeto: Avaliação da rigidez arterial e pressão aórtica central em pacientes 

hipertensos resistentes 

Pesquisadores Responsáveis: Alessandra Beatriz Balduino Mendes e Prof. Dr. José 

Fernando Vilela Martin 

Telefone para contato (inclusive ligações a cobrar): 17 88212670/ 32015083 

Telefones para contato: Comitê de Ética em Pesquisa 3201-5813  

 

A hipertensão arterial resistente (HAR) é diagnosticada quando a pressão arterial 

ambulatorial está acima de 140/90mmHg a despeito de terapia anti-hipertensiva com três 

fármacos em doses ótimas, incluindo um diurético tiazídico ou associação de quatro ou mais 

fármacos para um controle pressórico adequado. O presente estudo objetiva avaliar a rigidez 

arterial e a pressão aórtica central por meio da tonometria de aplanação da artéria radial em 

pacientes hipertensos resistentes e avaliar a diferença existente entre hipertensos resistentes 

controlados e não controlados em relação à pressão central e rigidez arterial expressa pelo 

Augmentation Index. Serão estudados 40 pacientes com hipertensão resistente controlada, 

40 com hipertensão resistente não controlada e 40 normotensos procedentes do ambulatório 

terciário de HAS da FAMERP ao qual serão considerados os critérios da VI Diretriz 

Brasileira de Hipertensão Arterial SBC-2010. Todos os indivíduos terão uma história e 

exames físicos completos: Avaliaremos o grau de obesidade usando o índice de massa 

corporal (IMC) obtido pela relação Peso (Kg) / Altura2 (m), medida da circunferência da 

cintura abdominal utilizando-se uma fita métrica, verificaremos o hábito de fumar e ingestão 

de bebida alcoólica. Serão coletadas amostras de sangue para medição de glicemia, 

colesterol total, HDL-colesterol, triglicérides, creatinina, urina I, PCR ultra-sensível em oito 

horas após jejum durante a noite e Clearance de Creatinina, sódio urinário e 

microalbuminúria serão recolhidas durante 24 h. A pressão arterial de consultório será 

aferida pelo menos três vezes com os pacientes em posição sentada,  utilizando-se o 

aparelho com monitor digital. A Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial (MAPA 

24h) será realizada com um aparelho automático durante as atividades diárias normais do 

paciente e a pressão arterial será medida automaticamente em intervalos de 20 minutos 

durante um dia inteiro, período de 24 h. Para análise da Rigidez Arterial e Pressão Aórtica 

Central, por tonometria de aplanação da artéria radial, utilizaremos o tonometro com a 

colocação do antebraço esquerdo sobre o apoio do equipamento, palpa-se a artéria radial, 

aplica-se o sensor do tonometro e procede-se a leitura do AI três vezes, com intervalo de três 

minutos entre as leituras.   Após o período de rastreio, os pacientes serão considerados 

hipertensos resistentes controlados ou não controlados. 

Nome e Assinatura do pesquisador: ______________________________________ 

 

 CONSENTIMENTO DA PARTICIPAÇÃO DA PESSOA COMO SUJEITO 
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Eu, _________________________________________________________________, RG nº 

_____________________ concordo em participar, como voluntário, do projeto de pesquisa 

acima descrito. Fui devidamente informado e esclarecido pelo pesquisador 

______________________________ sobre a pesquisa, os procedimentos nela envolvidos, 

assim como os possíveis riscos e benefícios decorrentes de minha participação. Foi-me 

garantido o sigilo das informações e que posso retirar meu consentimento a qualquer 

momento, sem que isto leve a qualquer penalidade ou interrupção de meu acompanhamento/ 

assistência/tratamento.  

São José do Rio Preto, _____ de ____________ de _______ 

 

Nome do participante: _________________________________________________ 

 

Assinatura do participante ou responsável: _________________________________ 


