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RESUMO 

 

INTRODUÇÃO: A Hipertensão do Avental Branco (HAB) é uma condição clínica multifatorial 

caracterizada por níveis elevados de Pressão Arterial no Consultório (PAC) que não se mantêm 

nas medidas realizadas fora da presença do médico. Os riscos de eventos  cardiovasculares e 

metabólicos são semelhantes aos encontrados nos hipertensos. A literatura é controversa sobre 

o assunto, havendo escassez de estudos no nordeste do Brasil. A referida tese sera apresentada 

em artigos cientifícos. OBJETIVO: Avaliar a prevalência da HAB e fatores associados na 

atenção primária. MÉTODOS: Estudo observacional de coorte transversal. Foram estudados 

178 pacientes com PAC≥140/90mmHg, sem diagnóstico prévio de hipertensão. Tais pacientes 

realizaram Monitorização Residencial da Pressão Arterial (MRPA), sendo considerados 

portadores de HAB aqueles com média de PA abaixo de 135/85 mmHg na vigília.  Utilizamos 

o SPSS versão 20 para todas as análises estatísticas. RESULTADOS: A prevalência de HAB 

encontrada foi de 46,63%; IC 95%: (39.38 - 53.98) entre indivíduos com PAC≥140/90mmHg. 

Indice de Massa Corporea (IMC), Relação Cintura Quadril (RCQ), Glicemia de jejum, 

triglicérides e espessura das paredes do Ventrículo Esquerdo não apresentaram diferença 

significativa quando comparados os grupos de HAB e hipertensos. Encontramos interação 

significativa entre antecedentes familiares de hipertensão e etnia afrodescendente na regressão 

logística. Ao dividir a amostra de acordo com a etnia, a presença de antecedentes familiares de 

hipertensão em afrodescendentes aumentou sobremaneira a chance de ter HAB quando 

comparado à hipertensos. CONCLUSÃO: A prevalência da HAB de 46,63% e as alterações 

metabólicas desfavoráveis ocorreu de maneira similar em portadores de HAB e de Hipertenso. 

Analisando portadores de HAB e hipertensos negros, ficou evidente que ter antecedentes 

familiares de hipertensão reflete uma altíssima chance de ter HAB em afrodescendentes. 

 

Palavras-Chave: Hipertensão do avental branco. Antecedentes familiares. Etnia 

afrodescendente.   
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ABSTRACT 

 

INTRODUCTION: White coat hypertension (WCH) is a multifactorial clinical condition 

characterized by elevated office blood pressure (OBP) that is not maintained in the readings 

performed out of the doctor’s office. The risks of cardiovascular and metabolic events are 

similar to those found in hypertensive patients. The literature on the subject is controversial, 

and there is a shortage of studies in northeastern Brazil. This thesis will be presented in scientific 

articles. OBJECTIVE: Evaluate the prevalence of WCH and associated factors in primary care. 

METHODS: Cross-sectional observational study. We studied 178 patients with OBP 

≥140/90mmHg, without previous diagnosis of hypertension. These patients performed home 

blood pressure monitoring (HBPM), we considered to have WCH those with mean BP below 

135X85 mmHg while awake. We used SPSS version 20 for all statistical analyses. RESULTS: 

The prevalence of WCH was 46.63%; 95% CI: (39.38 - 53.98) among individuals with OBP 

≥140/90mmHg. Body mass index (BMI), Waist-to-Hip Ratio (WHR), fasting blood glucose, 

triglycerides and wall thickness of the Left Ventricle did not present a significant difference 

when we compared WCH and hypertensive groups. We found a significant interaction between 

family history of hypertension and African ancestry in logistic regression. When dividing the 

sample according to ethnicity, the presence of a family history of hypertension in individuals 

of African ancestry greatly increased the chance of having WCH when compared to those with 

hypertensive. CONCLUSION: The prevalence of WCH was 46.63%. Unfavorable metabolic 

changes occurred similarly in patients with WCH and hypertensive. Analyzing WCH and 

hypertensive individuals of African ancestry, it was evident that having a family history of 

hypertension presents a very high probability of those individuals having WCH. 

 

Keywords: White coat hypertension. Family antecedents. African ancestry. 
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1 INTRODUÇÃO  

 

A hipertensão arterial é considerada um dos fatores de risco mais importante para o 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares, (1) representando no Brasil um dos problemas de 

saúde pública de maior prevalência na população, capaz de levar a óbito, aproximadamente, 

40% dos indivíduos acometidos. (2) 

 

A Hipertensão do Avental Branco (HAB) é considerada um tipo de hipertensão, em uma 

condição clínica multifatorial caracterizada por níveis elevados de pressão arterial no 

consultório (PAC) que não se mantêm nas medidas realizadas fora da presença do médico. 

Muitas vezes está associada a alterações funcionais e/ou estruturais de órgãos-alvo e a 

alterações metabólicas, com consequente aumento do risco de Eventos Cardiovasculares 

(ECVs) fatais e não fatais. (3,4) A prevalência da HAB é de aproximadamente 20%, podendo 

alcançar 40% a depender do critério diagnóstico adotado e da população estudada, sendo mais 

frequente no sexo feminino, naqueles que possuem história familiar de hipertensão arterial e 

em idosos com níveis de Pressão Arterial Sistólica (PAS) elevada isoladamente. (5,8) 

 

Na VI Diretrizes de Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial (MAPA) e IV Diretrizes 

de Monitorização Residencial da Pressão Arterial (MRPA) de 2018 referem que a HAB ocorre 

quando há valores anormais na medida da PA no consultório (≥ 140/90 mmHg) e valores 

normais de pressao arterial (PA) pela MAPA durante o período de vigília ou pela MRPA (≤ 

135/85 mmHg).(9) Nesta referida tese utilizamos a MRPA para fornecer informações úteis e 

adicionais sobre os níveis da PA fora do ambiente do consultório, em diferentes momentos. 

     

Aterosclerose envolvendo microvasculatura e macrovasculatura tem sido associada em diversos 

estudos a HAB.(10,11) Por outro lado, estudos transversais europeus e norte-americanos recentes 

demonstram maior dano em órgão alvo em indivíduos com HAB comparado aos normotensos, 

detectando através de ecodopplercardiograma que hipertrofia ventricular esquerda foi 

observada em 25%, 15% e 4% de pacientes com Hipertensão, HAB e normotensão 

respectivamente. (11- 14) 

 

Quando fatores de risco metabólicos estão presentes em associação com HAB, o aumento do 

risco de lesão de órgão alvo não é determinado apenas pela pressão arterial, mas também pelas 

anormalidades metabólicas. (15,16) 
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Diante da escassez de dados sobre o tema no nordeste brasileiro e das controvérsias ainda 

existentes, como: 1. A HAB é uma condição benigna ou não?; 2. Não há características que 

orientem para o diagnóstico de HAB. 3. Ainda que não existam evidências de benefícios de 

intervenções medicamentosas nesse grupo, os objetivos deste estudo foram avaliar a 

prevalência de HAB entre indivíduos com PAC≥140/90mmHg em atenção primária no 

município de Maceió, estado de Alagoas e identificar fatores associados à mesma.  
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 Objetivo principal 

       

Avaliar a Prevalência de HAB em pacientes atendidos em atenção primária. 

 

2.2 Objetivo secundário 

 

Identificar fatores associados à ocorrência de HAB. 
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3 REVISÃO DA LITERATURA 

 

3.1 HAB associada a lesões em órgão-alvo 

       

Indivíduos com HAB não estão protegidos contra o envolvimento aterosclerótico tanto da 

microvasculatura quanto da macrovasculatura, de forma que vários estudos relatam associações 

positivas entre aterosclerose e HAB.(17,18) A maior espessura íntima-média da artéria carótida 

encontrado nos HAB, bem como uma aceleração do processo aterosclerótico resultam em um 

risco aumentado de doença cardiovascular nos portadores da HAB.(19,20) Estudos de coorte 

futuros devem ser destinados a definir melhor os mecanismos fisiopatológicos subjacentes ao 

aumento da espessura íntima-média da artéria carótida em HAB, bem como a incidência de 

eventos cardiovasculares, tais como acidente vascular cerebral e infarto agudo do miocárdio 

nesta categoria de indivíduos.  

 

A maior parte dos estudos transversais atuais demonstra maior dano em órgão alvo, ou seja, 

rins, coração, cérebro e vasculatura em geral de indivíduos com HAB comparado aos 

normotensos. Os primeiros estudos correlacionaram HAB com hipertrofia ventricular esquerda. 

(21,22) e foi verificada também uma maior prevalência desta condição em HAB em relação aos 

normotensos. (23-25)   

 

Anomalias cardiovasculares funcionais foram identificadas em pacientes HAB que não tinham 

anormalidades estruturais identificáveis. (14) A ocorrência de isquemia miocárdica na HAB é 

causada principalmente pelo envelhecimento arterial.(26,27) Os níveis séricos de fator de 

crescimento de transformação (TGF) tipo b1 e procolágeno I ProPeptide (PIP) estão presentes 

no início como marcadores de fibrose do miocárdio. Verificou-se que ambos os marcadores 

estiveram mais elevados em pacientes com HAB em comparação com normotensos. (28) 

 

HAB apresenta maior risco de mortalidade cardiovascular quando comparado com pré-

hipertenso, definido através da diferença entre a pressão arterial sistólica ambulatorial e a 

pressão sistólica de 24 horas. (8,26,29-32) 
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3.2 HAB associado à síndrome metabólica 

 

Indivíduos com HAB possuem maior risco de desenvolver diabetes e eventos cardiovasculares 

como infarto agudo do miocárdio e acidente vascular cerebral. (28,29,33) Insulina plasmática, 

razão glicose insulina e dosagem de triglicerídeos foram significativamente mais elevadas em 

portadores de HAB, contribuindo como fator de risco para aterosclerose. (34)   

  

Julius et al., (34)  em um estudo avaliou 737 indivíduos através de dados clínicos e pressão 

arterial ambulatorial ou auto monitorada na residência (14 leituras em sete dias). Encontraram 

37 hipertensos, 52 portadores de HAB e 648 normotensos. O grupo de normotensos foi 

constituído por indivíduos cuja pressão arterial não ultrapassou 140/90mmHg no consultório. 

Os indivíduos com HAB apresentaram níveis mais elevados de triglicérides plasmáticos 

(91,04mg/dl ±3,20) quando comparado aos normotensos (86mg/dl ±11,10); p<0,001. A relação 

insulina/glicose nos indivíduos com HAB foi maior quando comparados com os normotensos: 

(0,20mg/dl ±0,02) e (0,13mg/dl±0,01) com p<0,001, respectivamente. Os indivíduos com HAB 

tinham valores mais baixos de lipoproteínas de alta densidade (HDL) quando comparados ao 

grupo de normotensos (38,46mg/dl±1,58) versos (43,90mg/dl ±0,44) respectivamente, com 

p<0,05.  

 

Bjorklund et al., (35)  investigaram 602 homens com idade entre 50 a70 anos e descobriram que 

os pacientes com HAB (106) apresentavam triglicerídeos mais elevados em comparação com 

os normotensos (1,76±0,4 versos1,59±0,26mmol/L, respectivamente) com p<0,05. Insulina de 

jejum também foi maior nos HAB em comparação com o grupo de normotensos (47,7±6,0 

versos 39,0±4,2mmol/L, respectivamente) com p<0,001. Os participantes foram submetidos a 

exames de tolerância a glicose por via intravenosa e desde o inicio do estudo observou-se que 

o grupo com HAB tinha a glicose plasmática mais elevada a 60min quando comparado com os 

normotensos (11,0±2,4 versos 10,2±2,9mmol/L) com p<0,05.  

 

Mancia et al., (36)  investigaram 217 portadores de HAB, 738 normotensos e 121 portadores de 

hipertensão mascarada. Foi medida a pressão arterial na residência e no ambulatório juntamente 

com exames de glicemia de jejum. Isso permitiu identificar pacientes com HAB, hipertensão 

mascarada e normotensão. A incidência de novos casos de diabetes ou uso de drogas 

antidiabéticos orais foi significativamente maior nos indivíduos com HAB e hipertensão 

mascarada do que naqueles com normotensão ao longo de um período de 10 anos.  
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Hosaka et al., (37) estudaram 268 indivíduos normotensos e 90 portadores de HAB em uma 

comunidade rural japonesa com idade media de 61,0 anos e sem histórico familiar de diabetes 

mellitus. Foram realizados os testes de glicemia e tolerância à glicose oral em todos os 

pacientes. A prevalência de glicemia alterada foi de 11,1% e de 2,2% no grupo HAB versos 

normotensos, respectivamente; p<0,001. A prevalência de intolerância a glicose oral foi de 

24,4% e de 17,2% no grupo HAB versos normotensos, respectivamente; p<0,005, enquanto a 

prevalência de diabetes foi de 8,9% e 3,7% no grupo HAB versos normotensos, 

respectivamente; p<0,005.  

 

3.3 HAB associado à história familiar de hipertensão 

 

A literatura aponta que história familiar de hipertensão arterial apresenta associação com a HAB 

em comparação aos normotensos. Ainda não se sabe, porém, qual o possível papel da história 

familiar na gênese da resposta pressórica exacerbada que caracteriza a HAB.(38,39) Os referidos 

estudos verificaram uma associação entre HAB e antecedentes familiares de hipertensão arterial 

sistêmica e os jovens do sexo masculino com pais hipertensos apresentaram níveis de pressão 

mais elevados na MAPA quando comparado com filhos de normotensos; com significância 

estatística. 

 

Segre et al., (40) analisaram um grupo de 183 pacientes sem uso de medicação anti-hipertensiva 

e, através dos valores da pressão de consultório e a media de vigília da MAPA, observaram que 

a prevalência da HAB foi de 20% e que houve associação significativa entre HAB e história 

familiar de hipertensão (p<0,05).  

 

Kario et al., (41) em um estudo transversal, observaram 147 indivíduos normotensos e 236 

indivíduos com HAB. Houve predomínio de historia familiar entre portadores de HAB em 

comparação a normotensos (25% versos 16% respectivamente; p<0,05). A MAPA foi realizada 

na ausência de tratamento anti-hipertensivo.  
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4 MÉTODO 

 

Esta tese foi realizada através da parceria entre a Escola Bahiana de Medicina e Saúde Pública 

e a Secretaria Municipal de Saúde de Maceió. Dois artigos foram elaborados, um estudo 

observacional do tipo coorte transversal, submetido aos Arquivos Brasileiros de Cardiologia, 

intitulado: Prevalence and Predictors of White Coat Hypertension in Brazilians of African 

Descent, fornecendo os dados utilizados nas análises. Uma revisão de literatura publicada na 

Revista da Sociedade Brasileira de Clínica Médica sobre Aspectos Clínicos e Metabólicos da 

Hipertensão do Avental Branco forneceu o embasamento teórico, utilizado para interpretar os 

resultados do estudo observacional do tipo coorte transversal.  

  

4.1 Local do Estudo 

     

Pesquisa desenvolvida no município de Maceió/AL em um posto de saúde que oferece atenção 

primária a pacientes do Sistema Único de Saúde (SUS), após ter sido submetido e aprovado 

pelo comitê de ética e Pesquisa da Universidade Federal de Alagoas. 

 

4.2 População, Recrutamento dos Participantes e Amostra 

 

4.2.1 População  

    

A população do estudo foi constituída de paciente de ambos os sexos atendidos na unidade de 

saúde José Araújo Silva, bairro do Jacintinho em Maceió/AL, onde atuam três equipes da 

Estratégia Saúde da Família (ESF), seu funcionamento com carga horária mínima de 40 

horas/semanais, no mínimo 5 (cinco) dias da semana, para o atendimento em media de 3500 

pacientes por equipe. A maior demanda dos atendimentos ocorre nos dias da consulta de clínica 

médica. 

 

4.2.2 Recrutamento dos Participantes  

 

A amostra foi de conveniência do tipo sistemático, incluindo os pacientes elegíveis 

consecutivamente, para posteriormente excluir aqueles que possuem algum dos critérios de 

exclusão. Foram recrutados na sala de pré-consulta 1078 indivíduos, usuários do SUS que 
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compareceram à unidade básica de saúde para consulta de clínica médica no período de maio 

de 2015 a maio de 2016.  

 

Critérios de Inclusão:  

 

a) Idade ≥ 18 anos; 

b) PA ≥ 140X90 mmHg em consultório médico. 

 

Critérios de exclusão:  

 

a. Limitações cognitivas e ou psiquiátricas importantes (avaliado pelo médico clínico 

em atendimento); 

b. Braço que não permitiam o ajuste do manquito (dificultando a medida exata da PA); 

c. História prévia de hipertensão arterial;  

d. Não assinar o Termo de Consentimento Livre Esclarecido (TCLE). 

 

Dos 1078 participantes recrutados, dentre estes, 957 apresentaram uma PA ≥ 140/90 mmHg e 

idade maior a 18 anos, preenchendo os critérios de inclusão. Após a consulta médica o 

participante era novamente abordado para preenchimento de um questionário previamente 

elaborado. Dos 957 participantes elegíveis para o estudo, 298 foram excluídos por não 

concordarem em assinar o TCLE; 404 foram excluídos por relatarem história prévia de 

hipertensão arterial; 29 por terem braços que não permitiam o ajuste do manguito (dificultando 

a medida exata da PA) e 48 por terem limitações cognitivas e ou psiquiátricas importantes 

(avaliado pelo médico clínico em atendimento). Permaneceram, portanto, 178                    

pacientes para análise final do estudo. 

 

4.2.3 Amostra 

 

Devido às divergências nas taxas de prevalência de HAB relatadas na literatura, optamos por 

realizar um estudo piloto interino com n amostral de 50 participantes para o Cálculo do n 

amostral. Calculamos então a frequência de HAB entre tais participantes que foi de 12% (06 

portadores de HAB).  
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Como o objetivo primário do estudo foi determinar a prevalência de HAB entre indivíduos com 

PA ≥ 140/90 mmHg, buscou-se o tamanho amostral utilizando o programa OpenEpi versão 

3.03ª. (42) Considerando-se uma prevalência de HAB de 12%, uma precisão de 5% e um poder 

de 80%, chegou-se a um n amostral mínimo de 163 participantes.  

 

4.3 Protocolo do estudo  

 

Inicialmente, o paciente teve seu cadastro preenchido com dados de identificação ao aceitarem 

participar da pesquisa, assinando o TCLE. A seguir, foram agendados os procedimentos aos 

quais os participantes seriam submetidos: Exame de MRPA, coleta de sangue para investigação 

de alterações bioquímicas e marcação do ecocardiograma, realizados pelo SUS. No parâmetro 

do ecocardiograma foi analisado a espessura das paredes do ventrículo esquerdo e os exames 

bioquímicos, com diabetes mellitus definido como uma concentração de glicose em jejum ≥126 

mg/dL e nos parâmetros lipídicos, Triglicérides > 150 mg/dl e o colesterol total > 200 mg/dl.(43) 

 

A PAC foi medida por profissionais de saúde treinados pela pesquisadora responsável. Foi 

utilizado o método indireto, sendo utilizados tensiômetros portáteis Gamma Heine, com 

braçadeiras adequadas à medida da circunferência braquial do paciente, com alcance de 0 

mmHg a 300 mmHg e precisão de ± 3 mmHg, no membro superior esquerdo, na posição 

sentada, com braço apoiado na altura do coração, após 5-10 minutos de descanso e verificado 

três vezes consecutivas.  

 

A MRPA foi realizada com o aparelho (OMROM- HEM-705 CP), pelo paciente devidamente 

treinado pela pesquisadora responsável, em seis dias consecutivos, nos períodos da manhã 

(entre 7h e 10h) e da tarde (entre 17h e 20h), com duas medidas consecutivas em cada período, 

seguindo-se as recomendações da III Diretriz para uso da MRPA. (44) 

 

A partir do resultado da MRPA em conjunto com a medida da pressão arterial no consultório 

(PAC), os participantes foram divididos nas seguintes categorias:  

 

1. Hipertensos – PAC ≥ 140/90 mmHg associada a média de pressão arterial  em vigília 

na MRPA ≥135/85 mmHg. 
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2. Hipertensos do Avental Branco – PAC ≥ 140/90 mmHg associada a média de pressão 

arterial  em vigília na MRPA < 135/85mmHg. 

 

A análise bioquímica dessas amostras foram realizadas no laboratório de Análises Clinicas de 

Maceió e o ecocardiograma ficou a cargo da Clínica de Diagnostico de Maceió, credenciados 

pela Secretaria Municipal de Saúde de Maceió/SUS. Os participantes da pesquisa foram 

orientados a comparecerem ao laboratório e clínica em dias e horários marcados, após jejum de 

12 horas, para coleta da amostra de sangue para dosagem sérica dos exames bioquímicos e para 

realiação do ecocardiograma respectivamente. 

 

4.4 Medição Antropométrica 

 

Na avaliação antropométrica as seguintes variáveis foram avaliadas: peso, altura, índice de 

massa corporal (IMC) e relação cintura-quadril (RCQ). O peso e a estatura foram medidos em 

balança antropométrica calibrada, com capacidade de 0-150 kg, com precisão de 100 g, com o 

paciente descalço e vestido. O IMC foi calculado pela relação peso / altura (kg / m2) (45) e foi 

classificado em quatro categorias: baixo peso (<18,5 kg / m2), peso normal (18,5–24,9 kg / 

m2), excesso de peso (25,0‐29,9 kg). / m2), e obesos (≥30,0 kg / m2). (46) A Relação Cintura 

Quadril (RCQ) foi calculada dividindo-se o valor numérico da circunferência da cintura pela 

do quadril (ambos em cm), e o resultado foi avaliado pelo seguinte corte pontos: 0,90 para 

homens e 0,85 para mulheres. (47) 

 

4.4 Análise Estatística 

 

Os dados foram organizados em um banco de dados registrados em planilha eletrônica do Excel 

e para a análise estatística foi utilizado o programa Statistical Package for Social Sciences 

(SSPS), versão 20.0. Significância estatística foi definida como bicaudal P <0,05. As variáveis 

qualitativas foram expressas em número absoluto (percentagem válida) e as quantitativas em 

médias ± desvio padrão, Teste do Qui-Quadrado, T de Student. Teste de Mann Whitney e o 

teste do Qui-Quadrado foram realizados para comparar proporções e a análise de regressão 

logística multivariada foi utilizada para ajuste de variáveis de confusão e para identificar 

preditores de HAB. A área sob a curva ROC utilizada para verificar o poder discriminatório do 

modelo logístico. 
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4.5 Aspectos Éticos 

 

Por se tratar de uma pesquisa que envolve seres humanos, foram observados todos os preceitos 

éticos, conforme Resolução 466/12 do Conselho Nacional de Saúde. A coleta de dados foi 

iniciada logo após a aprovação do projeto de pesquisa pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Universidade Federal de Alagoas, sob Parecer Consubstanciado, CAAE 

50365215.6.0000.5013.    
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5 ARTIGOS CIENTÍFICOS 

 

5.1. Artigo 1 - Aspectos clínicos e metabólicos da hipertensão do avental branco Clinical and 

metabolic aspects of white coat hypertension.  
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5.2 Artigo 02 – Prevalence and Predictors of White Coat Hypertension in Brazilians of 

African Descent 

 

 Prevalência e Preditores da Hipertensão do Avental Branco em Brasileiros de Descendência 

Africana 

Prevalence and Predictors of White Coat Hypertension in Brazilians of African Descent 

 

Kátia Floripes Bezerra1, Constança Margarida Sampaio Cruz2, Luiz Eduardo Fonteles Ritt3, 

Gilson Soares Feitosa Filho4, Mário de Seixas Rocha5, Carlos Antônio Guerreiro de Moura6, 

Carlos Geraldo Guerreiro de Moura7  

 

Bahian School of Medicine and Public Health, Salvador, Brazil.

Abstract 
Background. White coat hypertension (WCH) is 

a multifactorial clinical condition characterized by 

elevated office blood pressure (OBP) that is not 

maintained in readings performed out of the doctor’s 

office. The existing literature is controversial and 

there is a shortage of studies involving Brazilians of 

African descent. Objective. This study evaluated the 

prevalence and predictores of WCH in a primary 

care setting. Methods. A cross-sectional 

observational study was performed. We enrolled 178 

patients with OBP ≥140/90 mmHg without a history 

of systemic arterial hypertension (SAH). Results. 

These patients performed home BP monitoring and 

were considered to have WCH when their mean as 

<135/85 mmHg while awake. The prevalence of 

WCH was 46.63% (95% confidence interval: 39.38–

53.98). Body mass index, waist-to-hip ratio, fasting 

blood glucose level, triglycerides level, and left 

ventricular wall thickness were not significantly 

different between the WCH and hypertensive 

groups. We found a significant interaction between a 

family history of hypertension and African ancestry 

in logistic regression analysis. When dividing the 

sample according to ethnicity, the presence of a 

family history of hypertension in individuals of 

African descent greatly increased the chances of 

having WCH when compared to those with SAH. 

Similar unfavorable metabolic changes occurred in 

individuals with WCH and SAH. Conclusions. The 

prevalence of WCH was 46.63%.The results of this 

study suggest that in Brazilians of African descent, a 

family history of hypertension is associated with a 

very high probability of experiencing WCH.  

Key words: White coat hypertension, African 

ancestry, Family antecedents, blood pressure 

measurement. 

 

Introduction 

The number of adults with raised blood pressure 

increased from 594 million in 1975 to 1.13 billion in 

2015, with the increase largely in low- and middle-

income countries.1 In light of this increasing 

prevalence, white coat hypertension (WCH) is of 

growing importance. 

White coat hypertension is a multifactorial 

clinical condition characterized by elevated office 

blood pressure (OBP) readings that are not 

confirmed by readings performed out of the doctor’s 

office. It is often associated with functional and/or 

structural changes in target organs and metabolic 

changes, with a consequent increase in the risk of 

fatal and non-fatal cardiovascular disease (CVD).1,2 

WCH is more frequent in females, in those with a 

family history of arterial hypertension, and in elderly 

people with elevated systolic blood pressure (SBP).3-

6 

Atherosclerosis with microvascular and 

macrovascular complications has been associated 

with WCH. Recent European and North American 

cross-sectional studies have demonstrated greater 

target organ damage in individuals with WCH, with 

some Doppler echocardiography studies showing 

that ventricular hypertrophy is present in 25% and 

15% of patients with SAH and WCH, respectively. 
7-11 When metabolic risk factors are present in 

association with WCH, the increased risk of target 

organ damage is not only determined by BP but also 

metabolic abnormalities. 12,13 

Given the scarcity of data on this subject in 

Northeastern Brazil and the controversies still 

present, the objectives of this study were to evaluate 

the prevalence of WCH among individuals with BP 

≥140/90 mmHg in a primary care setting in the 

Brazilian city of Maceió, Alagoas. 

 

Methods 
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Study Population  

This cross-sectional observational study was 

conducted in the city of Maceió, Brazil, in a 

community health center that offers primary care to 

patients within the Brazilian Unified Health System.  

 A systematic convenience sample was used 

to conduct this study by consecutively including 

eligible individuals and subsequently excluding 

those who met any previously established exclusion 

criteria (Figure 1).  

 

 
 

An interim pilot study with 50 participants was 

used to calculate the sample n. We then calculated 

the frequency of HAB among 12% of the 

participants (06 HAB carriers). 

As the primary objective of the study was to 

determine the prevalence of HAB among individuals 

with BP ≥ 140/90 mmHg, the sample size was 

determined using the OpenEpi version 3.03a 

program. Considering a prevalence of HAB of 12%, 

an accuracy of 5% and a power of 80%, a minimum 

sample n of 163 participants was determined to be 

necessary. 

 

BP Measurement 

OBP was measured by healthcare professionals 

trained by a researcher using the indirect method 

with auscultatory technique. Systolic pressure 

corresponded to the first arterial sound (phase I 

Korotkoff sound) heard after deflating the cuff and 

diastolic pressure corresponded to its disappearance 

(phase V Korotkoff sound) when using a validated 

and calibrated sphygmomanometer. The participants 

were appropriately prepared and the standard 

technique was used, adjusting the cuff size to the 

adult standard circumference (13 cm width and 30 

cm length) on the upper left arm supported at the 

height of the heart in the seated position after 5–10 

min of rest. Readings were performed three 

consecutive times. 14 

 

Home Blood Pressure Monitoring (HBPM) 

HBPM was performed by the patient using a 

home-based device (Omron-HEM-705 CP 

Oscillometer). The patient was trained by the 

researcher in charge. Participants obtained the home 

blood pressure readings on the left arm after they had 

rested for 1 to 5 minutes in the sitting position. 

Readings were performed on consecutive days in the 

morning between 7 am and 10 am and in the evening 

between 5 pm and 8 pm, with consecutive readings 

performed each period according to the guidelines 

for the use of HBPM.14 

From the results of HBPM in conjunction with 

OBP measurements, the participants were divided 

into the following categories: 

1. SAH group: OBP ≥140/90 mmHg with mean 

arterial pressure when awake and HBPM ≥135/85 

mmHg. 

2. WCH group: OBP ≥140/90 mmHg with mean 

arterial pressure when awake and HBPM <135/85 

mmHg. 

 

Anthropometric measurement 

The following variables were assessed: weight, 

height, body mass index (BMI), and waist-to-hip 

ratio (WHR). Weight and height were measured 

using a calibrated anthropometric scale with a 

capacity of 0–150 kg that was accurate to 100 g with 

the patient barefoot and dressed. BMI was calculated 

as the weight/squared height ratio (kg/m2)15 and was 

classified into four categories: low weight (<18.5 

kg/m2), normal weight (18.5–24.9 kg/m2), 

overweight (25.0–29.9 kg/m2), and obese (≥30.0 

kg/m2).16 The WHR was calculated by dividing the 

numerical value of the waist circumference by that 

of the hip (both in cm), and the result was assessed 

using the following cut-off points: 0.90 for men and 

0.85 for women.17 

 

Identification of metabolic and cardiovascular 

risk 

The study participants were instructed to visit the 

health unit on a scheduled day and time after fasting 

for 12 hours to collect a blood sample for 

biochemical testing and to schedule an 

echocardiogram.  

Left ventricular wall thickness was analyzed 

using echocardiography parameters, diabetes 

mellitus was defined as a fasting glucose 

concentration ≥126 mg/dL, and triglycerides >150 

mg/dL and total cholesterol >200 mg/dL18 defined 

lipid cut-off parameters.  

The laboratory analyses of these samples and the 

echocardiographic measurements were performed 

by a laboratory and clinic accredited by the 

Municipal Health Secretariat and the Unified Health 

System, respectively. 

 

Statistical Analysis 

The data were then organized into a database 
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using an Excel spreadsheet, and IBM SPSS v 20 

(SPSS Inc, Chicago, IL) was used to perform 

statistical analysis. Significance was defined as a 

two-tailed p-value <0.05. Categorical variables were 

expressed as absolute numbers (valid percentages) 

and quantitative variables as means ± standard 

deviations. The chi-squared test, Student’s t-test, and 

Mann-Whitney U-test were performed to compare 

proportions, and multivariate logistic regression 

analysis was used to adjust for confounding 

variables and to identify WCH predictors. The area 

under the receiver operating characteristic 

(AUROC) curve was used to assess the 

discriminatory power of the logistic model. 

 

 

Results 

 After exclusions, 178 individuals remained 

in the final analysis. In this sample, the prevalence 

of SAH was 95 (53.4%) and the prevalence of WCH 

was 83 (46.6%) (95% confidence interval [CI]: 

39.38 - 53.98). 

 Female sex was predominant in both 

groups. Most participants had elementary level 

education. The frequency of African ancestry, family 

history of hypertension, and income 1–2-times the 

minimum wage was significantly higher in the WCH 

group than the SAH group. The metabolic profiles in 

the WCH and in SAH groups were unfavorable, 

reflected by increased BMI, WHR, fasting blood 

glucose near the upper limit, and elevated 

triglycerides. Mean thickness of the posterior left 

ventricular wall did not show a significant difference 

between the groups (Table 1). 

 

 
 

The only measurement of BP that did not show a 

difference between the WCH and SAH groups was 

office systolic blood pressure (OSBP) (Table 2).  

 
African Ancestry, income <2-times the minimum 

wage, and family history of hypertension were 

potential predictors of WCH in univariate analysis. 

Nevertheless, the multivariate logistic regression 

model revealed an interaction between African 

ancestry and family history of arterial hypertension 

for WCH (p<0.01). The final model showed that the 

interaction between African ancestry and family 

history of arterial hypertension was an independent 

predictor of WCH (odds ratio = 15.75), with a lack 

of statistical significance for other variables 

previously described (Table 3).  
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We found an AUROC of 0.81 (95% CI: 0.74–

0.87), indicating good discriminatory power of the 

logistic model to identify predictors (Figure 2).  

 
Figure 02. Area under the ROC Curve of the multivariate logistic model to identify 

potential predictors of White Apron Hypertension (N = 178). 

 

Due to the presence of a significant interaction 

between African ancestry and family history of 

hypertension in the logistic model with WCH as the 

outcome variable, we decided to divide the SAH and 

WCH patients according to ethnicity and developed 

a new multivariate logistic regression model only 

including those of African descent. 

Table 4 shows the results of multivariate logistic 

regression for predictors of WCH in individuals of 

African descent with adjustment for potential 

confounding variables. The only independent 

predictor of WCH in individuals of African descent 

was a family history of hypertension (odds ratio = 

29.65), indicating that individuals of African descent 

with a family history of hypertension had a 29-fold 

chance of having WCH compared to SAH 

individuals of African descent. 

 

 
The AUROC of the multivariate model in 

individuals of African descent was 0.86 (95% CI: 0.79–

0.93), denoting good discriminatory power of the 

logistic model. (Figure 3). 

 

 
Figure 03. Area under the ROC curve of the multivariate logistic model including 

only blacks. 

 

We verified that a family history of hypertension 

represented a positive predictive value of 91.18% 

(p<0.01) for the identification of individuals with 

WCH among those with OBP ≥140/90 mmHg and 

who were of African descent. 

 

Discussion 

In this study, we found that the prevalence of 

WCH was 46.63% (95% CI: 39.38–53.98) among 

participants with OBP ≥140/90 mmHg. Depending 

on the criteria used for the definition of WCH and 

the study population, rates of WCH of 20–40% have 

been reported in other studies.19-21 However, the 

present study only included individuals with 

elevated BP. Family history of hypertension 

predominated in the WCH group when compared to 

the SAH group. These findings are consistent with 

the existing literature.22-25 People with WCH had 

unfavorable metabolic characteristics similar to 

those of people with SAH, reflected in borderline 

levels of fasting blood glucose, elevated 

triglycerides, and BMI in the overweight range. The 

frequency of left ventricular wall thickness >276 g 

did not differ between the SAH and WCH groups. 

These results corroborate those of previous studies, 

in which the presence of these metabolic changes 

was associated with an increase in target organ 
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lesions that overlapped with those caused by the 

increase in pressure associated with WCH.26-31 

The only measure of BP that did not present a 

significant difference between the WCH and SAH 

groups when comparing OBP and HBPM results was 

OSBP, confirming the concept that the white coat 

effect is predominantly associated with an increase 

in SBP of about 20 mmHg when measured in the 

office and compared to the respective HBPM 

averages.14 

When we applied the multivariate model to 

individuals of African descent, we found that those 

with a family history of hypertension were about 30-

times more likely to have WCH than people of the 

same race with SAH. In this context, the hypothesis 

arises that acute stress resulting from the conditions 

associated with enslavement historically endured by 

blacks put Africans and their Brazilian descendants 

at risk for adversities that did not exist in their natural 

habitat, such as kidnappings, forced labor, infectious 

diseases, and dehydration, among others. Thus, 

through natural selection, there has been a greater 

aggregation of genes related to the acute response to 

various stressors in these populations. 32-34 

Furthermore, sodium seems to be critically 

linked to the important differences between blacks 

and whites regarding the development of arterial 

hypertension. Several mutations and genetic variants 

linked to the most common renal epithelial sodium 

channels (EnaCs) in individuals of African descent 

have been demonstrated. These mutations are linked 

to increased reabsorption of sodium by the kidney 

and are associated with low levels of plasma renin 

and aldosterone. Amiloride-sensitive epithelial 

sodium channels are also important candidates for 

roles in the development of hypertension. Mutations 

in these channels cause a rare form of hereditary 

hypertension (Liddle's syndrome). Several 

polymorphisms have been identified in the beta and 

gamma subunits of this channel, of which the beta-

T594M variant is of special interest. This variant is 

found in individuals of African-American descent 

and not in Caucasians, and may be associated with 

SAH in some populations of African descent.35 

When an individual experiences acute 

psychological or physiological stress, a complex 

chain of reactions arises from responses that occur 

within the sympathetic-adrenal medullary system, 

hypothalamic-pituitary-adrenal axis, 

parasympathetic nervous system, and sympathetic 

nervous system. Stimulation of epinephrine, 

norepinephrine, and cortisol secretion occurs, 

leading to an increase in BP, reduction in the 

regulation of beta-adrenergic receptors, increase in 

heart rate and cardiac output, and increase in alpha-

receptor sensitivity, with peripheral vasoconstriction 

and consequent early vascular hypertrophy.36,37  

High cardiovascular acute stress response is a 

stable characteristic in a substantial portion of the 

population over time. Allen et al. studied the stability 

of acute cardiovascular reactivity to laboratory 

stressors over a 2.5-year period. Participants who 

had earlier undergone a cold pressor and a shock 

avoidance reaction time task were brought back for 

retesting. Correlations of both heart rate and SBP 

were high for all tasks and rest, supporting the 

assumption of the stability of cardiovascular 

reactivity.38 These findings suggest the possibility 

that cardiovascular responsiveness to acute stress 

may have a strong genetic basis. 

In contrast, the pressure response to long-term 

stress appears to be modulated by environmental and 

genetic factors, as suggested by a cohort study 

conducted by Light, who prospectively evaluated 

103 18–22-year-old male students originally tested 

for pressure responsiveness to acute stress. After 10 

years, most of these individuals were located and 

reevaluated, and the authors found a significant 

interaction between a positive family history of 

hypertension, acute stress response observed when 

in school, and self-reported high levels of daily 

stress. The authors conclude that high stress response 

only predicts long-term elevation of BP if high levels 

of stress throughout life are combined with a positive 

family history of hypertension. 33  

The effects of chronic stress in a number of 

domains, including work-related stress, relationship 

stress, and low socioeconomic status (SES), seem to 

contribute to the risk of SAH. Increasing job strain 

over an 8-year follow-up period predicted the 

incidence of hypertension in 3,200 young, healthy, 

employed participants in the Coronary Artery Risk 

Development in Young Adults study. 39,40  

Social isolation, defined in terms of the size and 

composition of the social network (e.g., marital 

status, number of close friends and relatives, 

religious or other group affiliations), has been 

associated with delayed post-stress BP recovery, 

which is related to SAH and cardiovascular disease 

risk.41  

Furthermore, epidemiological studies 

consistently demonstrate associations between low 

SES and the risk of SAH, CVD, and mortality. Low 

SES has also been associated with BP patterns that 

are related to SAH, including reduced nocturnal BP 

dipping and delayed BP recovery following 

laboratory stress.42,43 

The impact of stress on the development of SAH 

is believed to involve a sympathetic nervous system 

response. Sympathetic responses to acute stress are 

well documented, but the process by which chronic 

stress contributes to sustained BP elevation over 

time is not well understood. Repeated activation of 

this system, failure to return to resting levels 

following stressful events, failure to habituate to 

repeated stressors of the same type, or some 

combination of these factors may be responsible for 

the development of SAH.44 

We note that an adult of African descent with a 

family history of SAH and slightly elevated BP has 
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about a 91% chance of experiencing WCH.  

To answer the initial question, it would be 

necessary to study the BP response to various acute 

and chronic stresses among different ethnicities, as 

well as the genetic factors associated with such 

responses. It is also important to emphasize the 

importance of cohort studies in verifying whether 

individuals with WCH will develop dysfunction of 

target organs, SAH, and fatal or non-fatal CVD. 

 

Limitations 

 

It may be considered limitations of this study its 

cross-sectional design that prevents us from inferring 

cause and effect relationships, but raises relevant 

questions to be unveiled by other types of study 

involving more time and greater amount of financial 

resources in the near future; a relatively small 

sampling n, but involving a recruitment of 1,078 

individuals and allowing us to find several 

associations statistically and clinically significant; 

the fact that it is unicentric, and can restrict its 

external validity, but with the peculiarity of covering 

a population extremely disadvantaged from the 

socioeconomic and cultural point of view; 

predominantly Afrodescendant and with a strong 

component of miscegenation, accompanied in 

primary care and coming from one of the poorest and 

most deprived regions of Brazil, making this study 

one of the first to explore the theme in such a 

scenario, opening the doors to subsequent studies 

with greater robustness and power. 

 

Conclusions 

Prevalence of WCH was 46.63%  and can be 

considered a non-benign clinical condition due to its 

frequent association with metabolic abnormalities, 

damage to target organs, and risk of CVD. 

Considering that our findings showed that 

individuals of African descent with a family history 

of hypertension had a significant increase in their 

likelihood of having WCH, genomic studies in 

various ethnic groups and more robust cohort studies 

are necessary to infer possible causal relationships 

among SAH, metabolic disorders, and CVD because 

most previous studies were cross-sectional.  
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6 DISCUSSÃO 

 

A referida tese aborda a HAB um tema controverso na literatura. Várias investigações 

científicas têm sido conduzidas propondo mecanismos para explicar a HAB, porém estes não 

são bem estabelecidos, mas incluem ansiedade ou respostas de alerta e condicionamento. No 

entanto, muitas vezes, os pacientes não se apresentam ansiosos ou taquicardíacos no 

consultório, não havendo, no momento, indicador clínico confiável que ajude na suspeita 

diagnóstica. As informações por parte do monitoramento pelo MRPA e MAPA podem ajudar. 

 

Alterações cardiovasculares e metabólicas como, maior espessura da camada íntima-média da 

artéria carótida, bem como uma aceleração do processo aterosclerótico; hipertrofia ventricular 

esquerda com espessura superior a 276g; isquemia miocárdica  pelo envelhecimento arterial; 

níveis elevados de triglicerídeos plasmáticos; aumento da relação insulina/glicose; valores 

baixos de lipoproteínas de alta densidade (HDL) são uns dos achados  em pacientes com HAB 

não diferenciando dos achados encontrados nos hipertensos, colocando o HAB em uma situação 

intermediaria entre hipertenso e normotenso. (48,35,37) 

 

Encontramos uma prevalência de HAB de 46,63%; IC95%: 39,38 - 53,98 entre os indivíduos 

com PA ≥ 140/90mmHg, valor acima da media encontrada na literatura, que dependendo dos 

critérios utilizados e da população do estudo, pode ter uma variação entre 20% e 40%. (49-51) 

 

Quando realizamos o modelo multivariado em indivíduos de ascendência africana, descobrimos 

que quando eles têm uma história familiar de hipertensão, são cerca de 30 vezes mais propensos 

a ter HAB em contraste com outros indivíduos hipertensos da mesma raça. 

 

Nesse contexto, surge a hipótese de que o estresse agudo resultante das cruéis condições de 

escravização, historicamente vividas pelos negros, colocam os africanos e seus descendentes 

brasileiros diante das adversidades que não existiam em seu habitat natural, como o trabalho 

forçado, doenças infecciosas frequentemente associadas à desidratação, entre outras; e que, por 

seleção natural, houve maior agregação de genes relacionados à resposta aguda aos estressores 

de várias naturezas. (52) 

 

Soma-se a isso ao fato do elemento químico o sódio (Na), parecer ser o fator crítico que implica 

diferenças importantes entre negros e brancos em relação à gênese da hipertensão arterial. 
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Diversas mutações e variantes genéticas ligadas aos canais de sódio (epitélio renal) mas 

frequentes em indivíduos de ascendência africana foram demonstradas. Essas mutações estão 

ligadas ao aumento da reabsorção de sódio pelo rim e associadas a baixos níveis de renina e 

aldosterona no plasma. Os canais de sódio epiteliais sensíveis ao amiloride também são fatores 

importantes no desenvolvimento da hipertensão. Mutações neste canal causam uma forma rara 

de hipertensão hereditária (síndrome de Liddle). Vários polimorfismos foram identificados nas 

subunidades beta e gama deste canal, dos quais a variante beta-T594M é de especial interesse. 

Essa variante é encontrada em indivíduos afro-americanos descendentes e não em caucasianos 

e pode estar associada à hipertensão em algumas populações de afrodescendentes. (53) 

 

Quando um indivíduo é psicologicamente ou fisiologicamente estressado de forma aguda, 

ocorre uma complexa cadeia de reações, decorrente de respostas que ocorrem dentro dos eixos 

Simpático-Adrenal (SA), Hipotalâmico-Pituitário-Adrenal (HPA) além do Sistema Nervoso 

Parassimpático (SNP) e Sistema Nervoso Simpático (SNS). Ocorre estimulação da secreção de 

epinefrina, norepinefrina e cortisol através da estimulação do eixo hipotálamo-hipofisário-

adrenal. (37-39) Em consequência, ocorre um aumento da pressão arterial, com redução da 

regulação dos receptores beta-adrenérgicos levando ao aumento da frequência e do débito 

cardíaco e sensibilidade aumentada dos receptores alfas com vasoconstricção periférica e 

consequente hipertrofia vascular precoce, respostas estas mais predominantes em brancos e 

negros, respectivamente, mas que estão presentes simultaneamente nas diversas etnias. (54-56) 

 

A resposta pressórica ao estresse em longo prazo, por outro lado, parece ser modulada por 

fatores ambientais e genéticos, conforme sugere um estudo de coorte, que avaliaram 

prospectivamente 103 homens originalmente testados com idade entre 18 e 22 anos, ainda 

estudantes, quanto à responsividade pressórica ao estresse agudo. Após 10 anos, a maioria 

destes indivíduos, foram localizados e reavaliados, sendo encontrada pelos autores uma 

interação significativa entre história familiar positiva para hipertensão, responsividade 

pressórica ao estresse agudo verificado quando eram estudantes e níveis elevados de estresse 

diários auto relatados. Aqueles participantes que foram submetidos em longo prazo a uma 

grande tensão no ambiente de trabalho ou em um contexto de baixo apoio social e econômico, 

apresentaram aumento da PA ambulatorial de 24 horas.  Os autores concluem que alta resposta 

ao estresse somente prediz elevação da pressão arterial em longo prazo se houver uma 

combinação de altos níveis de estresse ao longo da vida com história familiar positiva para 

hipertensão. (57)  
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Como demonstrado no estudo, o valor preditivo positivo de um indivíduo negro com níveis 

PA≥140/90 mmHg, verificados em consultório, de ter HAB é tão alto quanto 91,18%; valor de 

p < 0,01. Levantando uma boa reflexão neste caso específico, se não seria melhor apenas seguir 

o paciente com regularidade ao invés de realizar MRPA ou MAPA diante de tão alta 

probabilidade de HAB. 

 

Diante do exposto, em primeiro lugar levantamos a questão de que haja potencial benefício com 

tratamento medicamentoso para portadores de HAB, já que possuem alterações metabólicas e 

lesões de órgãos alvo da mesma forma que os hipertensos com consequências potenciais nas 

funções de órgãos nobres, sobretudo quando entendido que fatores estressantes podem vir a 

permanecer no cotidiano destes indivíduos por todo seu ciclo biológico. 

 

Em segundo lugar, levanta-se a hipótese de que antecedentes familiares de hipertensão teria 

maior influência na HAB em afrodescendentes quando comparado aos próprios hipertensos 

também descendentes de africanos, devido ao fato de que o estresse agudo seria 

predominantemente influenciado por fatores genéticos nos mesmos, ao passo que o estresse 

crônico sofreria influência simultânea de fatores ambientais e genéticos ao longo da vida. 

 

6.1 Limitações e Perspectivas 

 

Podem ser consideradas limitações do presente estudo o seu delineamento transversal que nos 

impede de inferir relações de causa e efeito, mas que levanta questões relevantes a serem 

desvendadas por outros tipos de estudo envolvendo maior tempo e maior quantidade de recursos 

financeiros em um futuro próximo; um n amostral relativamente pequeno, mas que envolveu 

um recrutamento de 1.078 indivíduos e que nos permitiu encontrar diversas associações 

significativas do ponto de vista estatístico e clínico; o fato de ser unicêntrico, podendo restringir 

sua validade externa, porém com a peculiaridade de abranger uma população extremamente 

desfavorecida do ponto de vista socioeconômico e cultural; predominantemente 

afrodescendente e com forte componente de miscigenação, acompanhada em atenção primária 

e proveniente de uma das regiões mais pobres e carentes do Brasil.  

 

Para responder às questões levantadas, tornam-se necessárias análises que ultrapassam a 

capacidade deste estudo, valendo ressaltar a importância de ensaios clínicos randomizados e 

estudos de coorte, que verifiquem se portadores de HAB em uso de anti-hipertensivos 
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desenvolverão menores taxas de disfunções de órgãos alvo e eventos cardiovasculares fatais ou 

não fatais quando comparado àqueles que fizeram apenas tratamento não farmacológico. Sendo 

necessário também estudos do comportamento da resposta pressórica às diversas naturezas de 

estresse aguda e crônico entre as diversas raças, bem como de pesquisas relacionadas aos fatores 

genéticos envolvidos com tais respostas.  
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7 CONCLUSÕES 

 

Artigo 1: 

A) Existem evidências de que a hipertensão do avental branco seja uma forma de 

hipertensão, intermediária entre normotensão e hipertensão. 

B) O aumento do risco cardiovascular e metabólico surge em longo prazo, e, portanto, não 

deve mais ser considerado como um estado clínico benigno na HAB.  

C) O grau de influência dos antecedentes familiares na ocorrência de hipertensão do 

avental branco precisa ser investigado.  

 

Artigo 2: 

A) A prevalencia da HAB foi de 46,63%; IC95%: 39,38 - 53,98 entre os indivíduos com 

PA ≥ 140/90mmHg, valor acima da media encontrada na literatura.  

B) Indivíduos afrodescendentes com história familiar de hipertensão são cerca de 30 

vezes mais propensos a ter HAB, mesmo quando comparados aos hipertensos de 

mesma raça. 
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APÊNDICES 

 

Apêndice A – Questionário 

 

QUESTIONÁRIO 

 

Nome:            

Data de Nascimento:  / / Estado civil:    

Telefone para contato:___________________ 

                                                         

1. Sexo:  

(  ) Masculino 

(  ) Feminino 

2. Idade:  

_________ Anos completos. 

3. Estado Civil: 

(  ) Solteiro(a) 

(  ) Casado(a) 

(  ) Separado(a) / Divorciado(a) 

(  ) Viúvo(a) 

 

4. Nacionalidade: 

(  ) Brasileiro(a) 

(  ) Estrangeiro(a) naturalizado(a)  

 

                   Qual país?__________________ 

5. Estado de origem: _____ Município de origem: ____________________________ 

6. Assinale a alternativa que identifica a sua cor ou raça: 

(  ) Branca   

(  ) Preta  

(  ) Parda  

(  ) Amarela  

(  ) Indígena 

7. Qual é a sua renda familiar mensal? 

(  ) De 1 a 2 salários mínimos  
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(  ) Acima de dois salários mínimos  

 

8. Qual o seu grau máximo de escolaridade? 

(  ) Analfabeto 

(  ) Ensino fundamental  

(  ) Ensino médio ou mais 

9. Tem antecedente familiar de hipertensão? 

(  ) Sim 

(  ) Não 

10. Tem hipertensão? 

(  ) Sim 

(  ) Não 

11. Tem alguma doença? 

(  ) Sim   Qual/is______________________________________________________ 

(  ) Não 

12. Faz uso de medicação? 

(  ) Sim         

Qual/is______________________________________________________ 

(  ) Não 

                  DADOS ATROPOMÉTRICOS E DA PRESSÃO ARTERIAL 

PA Sistólica Direita:........................              PA Diastólica Direita:........................ 

PA Sistólica Esquerda:..........................       PA Diastólica Esquerda:................... 

Altura:.....................            Peso:.......................      IMC:....................... 

RCQ....................... 

Observações:________________________________________________________________

_________________________________________________________________________ 
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Apêndice B - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (T.C.L.E.) 
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ANEXOS 

 

Anexo A – Parecer Consubstanciado do CEP 
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