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RESUMO 

 

Introdução: A Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) atinge cerca de 36 milhões de 

brasileiros. Estima-se que 10 a 20% destes sejam portadores de Hipertensão Arterial 

Resistente (HAR). Estes pacientes tendem a apresentar maior risco de lesões de órgãos-alvo 

precoces e eventos cardiovasculares. Objetivo: Estimar a prevalência de HAR em um 

ambulatório na Bahia, além de descrever as características sociodemográficas e clínicas destes 

pacientes e identificar possíveis fatores associados a HAR. Método: Coleta de dados a partir 

de prontuários de pacientes hipertensos, em uso de anti-hipertensivos orais (AHO) em doses 

otimizadas, consecutivamente atendidos no ambulatório de Clínica Médica da Escola Bahiana 

de Medicina e Saúde Pública (EBMSP), no período de Março de 2014 a Dezembro de 2014. 

Resultados: Dos 104 pacientes da amostra, 75,7% eram do sexo feminino e 54,8% eram 

afrodescendentes.  A média de idade foi de 61,7 anos (DP ±10,1). A prevalência de HAR foi 

31,7%. No grupo HAR, 63,6% tinham diabetes, contra 32,4% do grupo HAS. Entre os 

hipertensos resistentes, 51,5% apresentaram dislipidemia. Com relação ao esquema 

terapêutico, 75,8% do grupo HAR e 51,4% do grupo HAS usavam estatina. 90,9% dos 

pacientes com HAR faziam uso de bloqueador do receptor de angiotensina (BRA) e 66,7% 

faziam uso de bloqueador do canal de cálcio (BCC). No grupo HAR, 75,8% fazia uso de 

betabloqueador, contra 25,4% do grupo HAS. Conclusão: A prevalência de HAR foi superior 

à descrita na literatura mundial, o que pode estar associado ao elevado percentual de 

afrodescendentes na população da Bahia. Afrodescendência, diabetes e lesão renal parecem 

estar associadas a HAR. 

 

Palavras-chave: Hipertensão Arterial Sistêmica. Hipertensão Arterial Resistente. 

Prevalência. Hipertensão. Anti-hipertensivos orais. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: High Blood Pressure (HBP) affects about 36 million people in Brazil. It is 

estimated that 10% to 20% of them have resistant hypertension. These patients tend to have a 

higher risk of early target organ lesions and cardiovascular events. Objective: To estimate the 

prevalence of resistant hypertension in an outpatient clinic in Bahia, in addition to describing 

the sociodemographic and clinical characteristics of these patients and identifying possible 

factors associated with resistant hypertension. Materials and Methods: Data collection from 

medical records of hypertensive patients, using drugs in optimized doses, consecutively 

attended at the internal medicine outpatient clinic of the Escola Bahiana de Medicina 

(EBMSP), from March 2014 to December 2014. Results: Of the 104 patients in the sample, 

75.7% were female and 54.8% were afrodescendants.  The mean age was 61.7 years (SD 

±10.1). The prevalence of resistant hypertension was 31.7%. In the resistant hypertensive 

patient group 63,6% had diabetes, compared to 32.4% in the HBP group. Between resistant 

hypertensive patients 51,5% presented dyslipidemia. Regarding the therapeutic regimen, 

75.8% of the resistant hypertensive patient group and 51.4% of the HBP group used statins. 

90.9% of patients with resistant hypertension used angiotensin receptor blocker (ARB) and 

66.7% used calcium channel blockers. In the resistant hypertensive patient group, 75.8% used 

beta-blockers, against 25.4% of the HBP group. Conclusion: The prevalence of resistant 

hypertension in Bahia was higher than that described in the literature, which may be 

associated with the high percentage of afrodescendants in this state. Afrodescendence, 

diabetes and kidney damage are probably associated with resistant hypertension. 

 

 

Keywords: High Blood Pressure. Resistant Hypertension. Hypertension. Prevalence. Anti-

hypertensive drugs. 
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MAPA: monitorização ambulatorial da pressão arterial 
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MRPA: monitorização residencial da pressão arterial 

PA: pressão arterial 

PAD: pressão arterial diastólica 

PAS: pressão arterial sistólica 

SAHOS: síndrome da apneia e hipopneia obstrutiva do sono 

SUS: Sistema Único de Saúde 

TFG: taxa de filtração glomerular 
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1. INTRODUÇÃO 

A Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) é definida como pressão arterial sistólica 

(PAS) maior ou igual a 140mmHg e/ou pressão arterial diastólica (PAD) maior ou igual a 

90mmHg1-3. Cerca de 36 milhões de brasileiros são diagnosticados com HAS4. Essa 

prevalência aumenta com a idade, representando 35% da população com mais de 40 anos5 e 

cerca de 60% da população com mais de 60 anos4.  

Estudos sugerem que menos da metade dos pacientes hipertensos conseguem manter 

um adequado controle pressórico6-9. Os pacientes que não alcançam a PA alvo, a despeito do 

uso de doses apropriadas de três anti-hipertensivos orais (AHO), incluindo um diurético, 

assim como aqueles que fazem uso de quatro AHO, independente do controle pressórico, são 

considerados portadores de Hipertensão Arterial Resistente (HAR)10-12.  

O diagnóstico de HAR verdadeira depende da garantia de adesão do paciente à terapia 

anti-hipertensiva, bem como da exclusão do diagnóstico de Hipertensão do Avental Branco 

(HAB), ambas consideradas causas de pseudorrefratariedade11,13,14.  

Estima-se que 10% a 20% dos hipertensos sejam portadores de HAR. Este grupo de 

pacientes tendem a apresentar maior incidência de lesões de órgãos-alvo precoces e eventos 

cardiovasculares quando comparados aos hipertensos controlados8,15. Sendo assim, a 

observação da prevalência de HAR e possíveis fatores associados, bem como o conhecimento 

das características clínicas e sociais dos pacientes atendidos em nosso ambiente de trabalho 

são facilitadores do acompanhamento multidisciplinar adequado e intensivo destes pacientes, 

tanto no tratamento farmacológico, quanto no que diz respeito às medidas higienodietéticas, 

como: redução da ingestão de sódio, reeducação alimentar visando dieta equilibrada e perda 

ponderal, prática de exercício físico moderado e redução na ingesta de álcool.  

 

  2. OBJETIVOS 

2.1 Objetivo primário 

Estimar a prevalência de Hipertensão Arterial Resistente dentre os pacientes de clínica 

médica em um ambulatório docente-assistencial na Bahia. 
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2.2 Objetivos secundários 

1. Descrever as características sociodemográficas e clínicas de pacientes portadores de 

Hipertensão Arterial Resistente na Bahia. 

2. Identificar possíveis fatores associados a Hipertensão Arterial Resistente. 

 

2.3 Hipóteses 

De acordo com os objetivos específicos desse estudo, as seguintes hipóteses foram 

elaboradas: 

 

H0: A prevalência de hipertensão arterial resistente na Bahia é maior do que a 

prevalência estimada na população brasileira. 

H1: A prevalência de hipertensão arterial resistente na Bahia é semelhante à 

prevalência estimada na população brasileira. 

 

3. REVISÃO DE LITERATURA 

A HAS é uma condição clínica multifatorial e é considerada uma das principais causas 

de doença cardiovascular (DCV), a maior causa de morte no Brasil16. Frequentemente, está 

associada a alterações funcionais e/ou estruturais de órgãos-alvo, como rim, cérebro e 

coração, além de alterações metabólicas que aumentam o risco de eventos cardiovasculares e 

renais17. 

As taxas de controle da PA são menores do que o desejado, embora mais da metade da 

população hipertensa esteja em uso de medicações anti-hipertensivas9. A HAR possui 

significativa prevalência entre os pacientes hipertensos e sua presença eleva o risco 

cardiovascular, em relação à HAS controlada18-20. 

 

3.1 Hipertensão Arterial Sistêmica 

    Definição 

A HAS é definida como PAS igual ou maior que 140mmHg e/ou PAD igual ou maior 

que 90mmHg, de forma sustentada – segundo o 8º Joint de Hipertensão (JNC 8), a 7ª Diretriz 

Brasileira de Hipertensão Arterial e a diretriz europeia (European Society of 

Cardiology/European Society of Hypertension)1-3. O protocolo proposto em 2017 pelo 

American College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA), entretanto, sugere 
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parâmetros mais baixos para a definição de HAS, considerando PAS ≥ 130mmHg e/ou PAD ≥ 

80mmHg21. No Brasil, e na maioria dos países, utiliza-se a primeira definição, sendo a 

proposta pelo ACC/AHA pouco seguida. 

    Epidemiologia 

Estudos recentes sugerem que a prevalência mundial de HAS varia entre 20-30% 9. No 

Brasil, estima-se que 32,5% da população adulta seja hipertensa, o que corresponde a cerca de 

36 milhões de brasileiros4. Se considerarmos somente a população idosa, a prevalência de 

HAS passa a ser de 60%4. Há também uma diferença epidemiológica entre os grupos étnicos; 

o estudo ELSA - Brasil (Estudo Longitudinal da Saúde do Adulto) evidenciou prevalência de 

30,3% de hipertensão na população branca contra 49,3% na população negra22. 

A importância da HAS na saúde mundial se justifica não só pela alta prevalência, 

como pelas consequências associadas à PA persistentemente elevada. Dados de 2015 

demonstraram que 69% dos casos de primeiro episódio de infarto agudo do miocárdio (IAM) 

e 77% dos casos de acidente vascular encefálico (AVE) nos EUA ocorreram em pacientes 

hipertensos. No Brasil, a hipertensão é responsável por 50% das mortes por DCV23. 

De um modo geral, as taxas de mortalidade por causas cardiovasculares reduziram no 

mundo nos últimos anos. Entretanto, a mortalidade por HAS cresceu entre 2002 e 2009, 

tendendo a uma diminuição a partir de 2010. Entre 2000 e 2013, a mortalidade por HAS 

variou de 39/100.000 habitantes para 42/100.000 habitantes. No mesmo período, as taxas de 

doença isquêmicas cardíacas caíram de 120,4/100.000 habitantes para 92/100.000 

habitantes24.  

    Fatores Associados 

A HAS tem relação linear com a idade, sendo mais prevalente em idosos25. Portanto, o 

aumento da expectativa de vida e, consequentemente, da população idosa no mundo pode 

explicar a alta prevalência desta condição clínica.  

A elevada ingesta de sódio é considerada um dos principais fatores de risco para HAS. 

A dieta rica em sal impacta não apenas na PA, como também está associada a maior risco 

cardiovascular e renal26,27. Estudos sugerem que, na maior parte do país, a ingesta diária de 

sódio por indivíduo supera o dobro do recomendado28. 

Sedentarismo, sobrepeso/obesidade, consumo excessivo e persistente de bebidas 

alcoólicas e raça negra são outros fatores de risco conhecidos para HAS28-32.  

    Avaliação e Diagnóstico 

A avaliação do paciente com suspeita de HAS deve incluir aferição da PA, avaliação 

do risco cardiovascular, investigação de possíveis causas secundárias e lesões de órgão-alvo 
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(LOA). A PA pode ser aferida no consultório ou fora dele, através da medição residencial da 

pressão arterial (MRPA) ou da monitorização ambulatorial da pressão arterial (MAPA)33-35.  

Todas as três formas de aferição, desde que realizadas da maneira correta, são válidas 

para avaliação da PA e diagnóstico de HAS. Não há superioridade entre os métodos, exceto o 

fato de que a MAPA é a única que permite avaliação da PA durante o sono. Para cada uma 

destas formas de aferição existem valores de referência específicos para diagnóstico de HAS 

(Tabela 1)2.  

É importante salientar que uma única aferição da PA no consultório não é capaz de 

diagnosticar o paciente como hipertenso. A elevação da PA precisa ser sustentada para que o 

diagnóstico seja confirmado. 

 

Tabela 1: Parâmetros diagnósticos de HAS conforme o método de aferição da PA, segundo a 7ª 

Diretriz Brasileira de Hipertensão. 

Método de aferição PAS PAD 

PA no consultório ≥ 140 mmHg ≥ 90 mmHg 

MAPA   

     Média nas 24h ≥ 130 mmHg ≥ 80 mmHg 

      Média na vigília ≥ 135 mmHg ≥ 85 mmHg 

      Média durante o sono ≥ 120 mmHg ≥ 70 mmHg 

MRPA ≥ 135 mmHg ≥ 85 mmHg 

 

     Tratamento 

O tratamento da HAS deve estimular mudanças no estilo de vida para todos os 

pacientes. A escolha do AHO deve objetivar a redução da mortalidade cardiovascular. Sendo 

assim, as principais drogas recomendadas para o esquema AHO são: diuréticos 

(especialmente tiazídicos), inibidor da enzima conversora de angiotensina (iECA), 

bloqueadores do receptor de angiotensina (BRA) ou bloqueador dos canais de cálcio (BCC)1-

3,21. Betabloqueadores têm menor benefício na redução da mortalidade por causas 

cardiovasculares36-38, enquanto vasodilatadores diretos e alfabloqueadores não têm vantagens 

comprovadas39. 
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O inibidor direto da renina, conhecido como Alisquireno, atualmente não tem seu uso 

estimulado pelas principais diretrizes. Diversos estudos foram realizados com esta droga, 

porém grande parte deles não conseguiu demonstrar benefícios clínicos (cardiovasculares ou 

renais) satisfatório, apesar de reduzir PA e proteinúria em algumas combinações de AHO40-42. 

Além disso, diversos estudos demonstraram efeitos adversos não fatais frequentes, como 

hipercalemia, principalmente quando combinado com iECA/BRA, sendo contraindicado tal 

associação43.  

A 7ª Diretriz Brasileira de HAS, publicada em 2017, sugere que a escolha do 

tratamento seja baseada na classificação representada pela Tabela 2: 

 

Tabela 2- Classificação da HAS segundo a 7ª Diretriz Brasileira de Hipertensão Arterial 

Classificação PAS PAD 

Pré Hipertensão 121-139 mmHg 81-89 mmHg 

HAS Estágio 1 140-159 mmHg 90-99 mmHg 

HAS Estágio 2 160-179 mmHg 100-109 mmHg 

HAS Estágio 3 ≥ 180 mmHg ≥ 110 mmHg 

 

De acordo com essa diretriz, apenas mudanças no estilo de vida devem ser orientadas 

para pacientes pré-hipertensos, avaliando-se a necessidade de AHO individualmente. Para 

hipertensos grau 1 com risco cardiovascular leve a moderado, é recomendado mudança no 

estilo de vida por 90 dias. Em caso de PA persistentemente elevada após este período, deve-se 

iniciar AHO em monoterapia. Já nos pacientes com HAS grau 1 com risco cardiovascular 

elevado, HAS grau 2 e HAS grau 3, sugere-se iniciar duas classes diferentes de AHO, em 

doses baixas. Nos idosos, recomenda-se início mais precoce de AHO. A espironolactona deve 

ser usada apenas como 4ª droga2. 

Publicado em 2014, o JNC 8 traz recomendações semelhantes quanto ao tratamento 

anti-hipertensivo, porém com algumas peculiaridades relacionadas a idade e comorbidades 

associadas. Para a população idosa (≥ 60 anos), é recomendado início de AHO se PA ≥ 

150x90mmHg, buscando como meta PA < 150x90mmHg. Ainda segundo o JNC 8, PAS < 

140mmHg não oferece benefício adicional para esta faixa etária1.  

Para a população com idade entre 18 e 60 anos, o JNC 8 sugere o uso de AHO em 

casos com PA ≥ 140x90mmHg, com meta < 140x90mmHg, inclusive em pacientes com 

diagnóstico de Diabetes Melittus (DM) e/ou Doença Renal Crônica (DRC). Nos pacientes 
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com DRC, deve-se incluir iECA ou BRA na combinação de AHO, porém o uso combinado 

destas duas drogas não é recomendado. Além disso, o JNC 8 sugere o uso de BCC e /ou 

tiazídicos no esquema terapêutico para pacientes negros1.  

 

3.2 Hipertensão Arterial Resistente 

     Definição e Fisiopatologia 

Estima-se que mais da metade da população hipertensa no mundo esteja em uso de 

AHO3. No entanto, dados sugerem que apenas 27%-66% dos hipertensos alcancem as metas 

de PA preconizadas9. Aqueles em uso de três AHO em doses otimizadas de classes diferentes, 

sendo um deles um diurético, e que mantém a PA sem controle adequado, são considerados 

hipertensos resistentes. Também são incluídos neste grupo os pacientes em uso de quatro 

drogas AHO ou mais, independente do controle da PA10-12. Já os pacientes em uso de cinco 

drogas ou mais são classificados como portadores de Hipertensão Arterial Refratária (HA 

refratária)44.  

Trata-se de duas classificações diferentes não apenas no conceito, mas principalmente 

na fisiopatologia. Embora ainda não totalmente conhecida, a fisiopatologia da HAR costuma 

estar associada a retenção sódica e volêmica inapropriada, apresentando-se com peptídeo 

natriurético cerebral frequentemente elevado. A HA refratária está mais associada a 

hiperestimulação do sistema nervoso simpático, não respondendo tão bem à terapia diurética 

como nos casos de HAR11,15. 

    Epidemiologia 

A HAR apresenta um pior prognóstico, com LOA precoce, além de maior risco 

cardiovascular, quando comparada a HAS controlada. Estima-se que cerca de 10-20% da 

população hipertensa tenha HAR6,7,15 e 5% destes apresentem HA refratária44. Um estudo 

americano avaliou a prevalência de HAR entre mais de 470 mil pacientes hipertensos com 

mais de 17 anos e concluiu que 15,3% dos pacientes tratados se incluíam na definição de 

HAR45.  

O National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) avaliou cerca de 15 

mil adultos voluntários não institucionalizados e concluiu que pouco menos de 6 mil eram 

hipertensos. Dos hipertensos tratados, 12,8% possuíam critérios para HAR46. 

Um estudo italiano de 2009, que envolveu 8299 pacientes hipertensos em uso de 

AHO, encontrou uma prevalência de HAR de 17,4%47. Ainda, um outro estudo realizado na 

Inglaterra, com mais de 7 mil pacientes hipertensos em tratamento, demonstrou uma 

prevalência de HAR de 12%. Apenas 52% dos pacientes estudados tinham HAS controlada48. 
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      Avaliação e Diagnóstico 

 Alguns estudos sugerem que 50-80% dos hipertensos não aderem às medicações 

prescritas, seja total ou parcialmente8,13,49,50. Por isso, para o diagnóstico de HAR verdadeira, 

é necessário garantir que a aferição da PA seja realizada de acordo com a técnica 

recomendada para cada método, afastar HAB e verificar a adesão terapêutica, a fim de excluir 

pseudorefratariedade11,13,14.  

A PA do consultório deve ser aferida com o paciente sentado, pernas descruzadas e 

pés apoiados no chão, após permanecer três a cinco minutos em repouso, em ambiente calmo. 

O paciente deve ser orientado a não conversar durante a aferição e deixar o braço apoiado na 

altura do coração, com a palma da mão na posição supina. Também é recomendado que o 

paciente não esteja com a bexiga cheia, não tenha realizado atividades físicas nos 60 minutos 

anteriores ou fumado nos 30 minutos anteriores e que não tenha ingerido bebidas alcoólicas 

ou contendo cafeína pouco tempo antes da consulta. Além disso, o manguito utilizado deve 

ser compatível com a circunferência do braço do paciente2, 33, 35. 

No caso da MRPA, deve-se realizar três aferições da PA pela manhã (antes do 

desjejum e das medicações) e três aferições à noite (antes do jantar), por cinco dias 

consecutivos. Outra opção é obter duas aferições em cada um desses horários por sete dias2, 34. 

       Fatores Associados 

Os principais fatores associados a HAR são maior sensibilidade ao sal, algumas 

substâncias exógenas (corticosteroides, AINEs, anticoncepcionais orais, imunossupressores, 

quimioterápicos, descongestionantes nasais, álcool, cocaína, entre outros), causas secundárias 

e estados de hipervolemia (DRC, dieta hipersódica, esquema terapêutico inadequado)7,52. A 

HAR é mais comum entre pacientes sedentários, negros, com idade avançada, obesidade, 

DRC e DM7, 11. Alguns estudos sugerem que cerca de 30% a 60% dos hipertensos resistentes 

apresentam HAB7, 8, 53. 

A HAB consiste em PA não controlada em aferição no consultório, porém, controlada 

em aferição domiciliar. Nestes casos, preferencialmente, a aferição domiciliar deve ser 

confirmada pela MAPA7. A HAB está associada a maior risco cardiovascular, mesmo quando 

diagnosticada em pacientes sem HAR53. 

Controlar estes fatores, através de mudanças no estilo de vida, parece ser ainda mais 

importante na HAR e é consenso em todas as principais diretrizes. Causas secundárias devem 

sempre ser investigadas em casos de HAR, sendo a mais comum a Síndrome da Apneia e 

Hipopneia Obstrutiva do Sono (SAHOS)47, 55, 56. 
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O papel da ingesta de sódio no controle da PA costuma ser pouco valorizado pelos 

pacientes, porém sua influência está bem demonstrada, principalmente entre pacientes com 

HAR52. A dieta rica em sódio resulta em maior resistência aos AHO58. A forma mais eficaz de 

avaliar a adequada ingesta sódica é através da dosagem urinária de sódio na urina de 24h2.  

A obesidade está associada à retenção de sal, estimulação do sistema nervoso 

simpático e SAHOS, resultando, portanto, em resistência à terapia anti-hipertensiva e 

elevação da PA59,60.  

     Tratamento 

Assim como na HAS, o tratamento medicamentoso da HAR visa reduzir o risco 

cardiovascular. As drogas consideradas de primeira linha são as mesmas preconizadas para a 

HAS. De acordo com o I Posicionamento Brasileiro de HAR, publicado em 2012 pela 

Sociedade Brasileira de Cardiologia, o esquema ideal para o tratamento da HAR é conhecido 

como “trio de ouro” e inclui iECA ou BRA, BCC e diurético tiazídico61-63. A clortalidona 

deve ser o tiazídico de escolha, por apresentar ação anti-hipertensiva superior a 

hidroclorotiazida e meia-vida mais longa. Para os pacientes com TFG < 30mL/min, o 

diurético de escolha passa a ser a furosemida, preferencialmente em duas tomadas diárias62. 

Nos casos com necessidade de esquema com quatro drogas, a espironolactona é a 

indicação com maior evidência científica, tendo demonstrado reduções significativas da PA 

em diversos estudos10,64. O estudo PATHWAY-2, por exemplo, comparou a eficácia da 

espironolactona com o bisoprolol, doxazosina e placebo na redução da PA em pacientes 

portadores de HAR. Ao final de 12 meses de avaliação, o referido estudo demonstrou que a 

espironolactona foi superior às demais medicações analisadas65. Anteriormente ao 

PATHWAY-2, o ASPIRANJT-EXT já havia concluído que a espironolactona contribui 

eficazmente para o controle da PA na HAR66. A dose preconizada é de 25-50mg/dia. Nestes 

pacientes, deve-se ficar atento à hipercalemia e disfunção renal.  

A escolha da quinta droga, quando necessária, é feita de forma empírica e 

individualizada, já que estas classes não possuem evidências sólidas quanto à redução do risco 

cardiovascular. Betabloqueadores, vasodilatadores diretos, agonistas de ação central e 

bloqueadores alfa 1 adrenérgicos são opções preconizadas para este uso61-63. 

Em todos os casos de HAR deve-se considerar a administração de uma medicação 

noturna (cronoterapia), orientado pela MAPA. A cronoterapia tem se mostrado uma medida 

eficaz na reversão do padrão não-dipper, reduzindo a morbimortalidade cardiovascular67. 

Além disso, é imprescindível que sejam adotadas condutas que visem facilitar a adesão 
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terapêutica. A escolha de drogas que exigem menor frequência das doses e que costumam 

apresentar menores efeitos colaterais é determinante para o sucesso do tratamento. 

Novas modalidades terapêuticas têm sido estudadas: uso de CPAP, denervação 

simpática renal, estimulação direta do seio carotídeo (sistema Rheos) e anastomose 

arteriovenosa ilíaca central (dispositivo coupler).  

Até o momento, nenhuma destas possibilidades demonstrou superioridade quanto à 

eficácia em relação ao tratamento medicamentoso. Portanto, os AHO continuam sendo a 

terapia de escolha para a HAR, ficando as modalidades alternativas restritas para casos 

específicos. 

 

4. MATERIAIS E MÉTODOS 

4.1 Desenho do estudo 

Estudo observacional descritivo analítico de corte transversal. 

 

4.2 Seleção da população 

 Amostra de conveniência, do tipo sistemática, incluindo pacientes hipertensos, 

em uso de AHO em doses otimizadas, consecutivamente atendidos no ambulatório docente-

assistencial de Clínica Médica da Escola Bahiana de Medicina e Saúde Pública (EBMSP). 

Os dados foram coletados a partir de prontuários médicos e registrados em uma ficha 

previamente elaborada pelos estudantes de Iniciação Científica, Mestrandos e Doutorandos 

vinculados à EBMSP (em anexo). 

 

4.3 Período do estudo 

Os dados foram coletados no período de 01 de março de 2014 a 15 de dezembro de 

2014, gerando um banco de dados. A revisão e análise deste banco de dados foi realizada no 

período de julho 2018 a março de 2019.  

 

4.4 Critérios de inclusão 

Pacientes hipertensos, maiores de 18 anos, acompanhados no ambulatório docente-

assistencial de Clínica Médica da EBMSP. 
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4.5 Critérios de exclusão 

Ausência de dados referentes ao tipo e quantidade de drogas utilizadas para controle 

de HAS, sobre o controle da pressão arterial e sobre a MRPA. 

 

4.6 Cálculo do tamanho amostral 

O cálculo do tamanho amostral foi realizado através da fórmula: N = Z² x P x Q/E², 

sendo Z o nível de confiança, P a prevalência estimada, E a precisão desejada e Q uma 

constante (1-P). 

Com valores de Z de 1,96 (considerando nível de confiança de 95%), prevalência de 

hipertensão arterial resistente de 10% e precisão desejada em 5%, a amostra necessária seria 

de 118 pacientes.  

Previamente à conclusão da coleta de dados, foram analisados os dados com n 

amostral de 60 pacientes, onde foi constatado uma prevalência de HAR de 10%. 

 

4.7 Variáveis Analisadas 

Foram estudadas as seguintes variáveis: idade, gênero, etnia, estado civil, 

escolaridade, renda familiar, consumo de bebida alcoólica, tabagismo, prática de atividade 

física, número de AHO utilizados, classes de AHO utilizados, diagnóstico de diabetes 

mellitus, dislipidemia, passado de acidente vascular encefálico (AVE), passado de infarto 

agudo do miocárdio (IAM), diagnóstico clínico de angina, diagnóstico clínico de insuficiência 

cardíaca, microalbuminúria, creatinina sérica, alterações no ecocardiograma (ECO), uso de 

estatina, circunferência abdominal, índice de massa corpóreo (IMC).   

 

4.8 Protocolo de coleta de dados 

Em consulta inicial foram coletados os dados relativos à anamnese e exame físico de 

todos os pacientes, inclusive a aferição da PA no consultório (PAC) em 3 momentos 

diferentes com intervalo mínimo de 5 minutos entre eles. 

Em consulta de retorno foram extraídos os dados relativos aos resultados de exames 

complementares solicitados como dosagem de creatinina, eletrólitos, perfil lipídico e glicídico 

séricos e albuminúria.   

Para todos os pacientes, foi solicitado a realização de MAPA ou MRPA. Os casos em 

que não foi possível realizar um destes métodos, foram orientados a aferir a PA em posto de 
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saúde, obtendo 2 registros pela manhã, antes do café da manhã, e 2 registros ao final do dia, 

antes do jantar, durante sete dias consecutivos e antecedentes à consulta. 

A ficha utilizada para coleta dos dados encontra-se em anexo, ao final deste 

manuscrito (Anexo 1).  

A tabela 3 demonstra como foram operacionalizados os dados do estudo. 

 

 

Tabela 3. Operacionalização de Variáveis  

VARIÁVEL DESCRIÇÃO DO DADO COLETADO 

Idade valor registrado em anos 

Gênero masculino ou feminino 

Etnia  
branco, pardo ou negro 
(autorreferida) 

Estado Civil 
solteiro, casado, viúvo ou 
divorciado 

Escolaridade 

analfabeto, Fundamental 
Incompleto, Fundamental 
Completo, Ensino Médio 
Incompleto, Ensino Médio 
Completo, Superior Incompleto, 
Superior Completo 

Renda Mensal 
até 1 salário mínimo; 2 salários 
mínimos; 3 salários mínimos; 4 
salários mínimos ou mais 

Tabagismo sim ou não (autorreferido) 

Consumo de Bebida Alcoólica sim ou não (autorreferido) 

Peso valor registrado em Kilograma 

Altura valor registrado em metro 

PAS valor registrado em mmHg 

PAD valor registrado em mmHg 

Prática de Atividade Física sim ou não (autorreferido) 

Circunferência Abdominal valor registrado em centímetros 

Obesidade sim ou não  

MAPA ou MRPA 
Normal ou alterado (descrito o 
tipo de alteração) 

Tempo de diagnóstico de HAS valor registrado em anos 

Uso de AHO regular ou irregular 

Medicações em uso 
Diurético; BRA; iECA; BCC; 
Betabloqueador; Estatina 

Diagnóstico prévio de Diabetes Mellitus sim ou não  

Dislipidemia sim ou não  

História prévia de IAM sim ou não (autorreferido) 
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História prévia de AVE sim ou não (autorreferido) 

Diagnóstico prévio de Insuficiência Cardíaca sim ou não  

Colesterol Total valor do exame em mg/dL 

LDL-c valor do exame em mg/dL 

HDL-c valor do exame em mg/dL 

Triglicérides valor do exame em mg/dL 

Creatinina valor do exame em mg/dL 

Albuminúria valor do exame em mg/g 

Glicemia de Jejum valor do exame em mg/dL 

Ecocardiograma e data da realização 
Normal ou alterado (descrito o 
tipo de alteração) 

 

 

4.9 Definições adotadas para as principais variáveis dependentes e independentes 

- Hipertensão Arterial Sistêmica: pressão arterial sistólica maior ou igual a 140mmHg 

e/ou pressão arterial diastólica maior ou igual a 90mmHg. 

 - Hipertensão Arterial Resistente: pacientes hipertensos não controlados, em uso de 3 

anti-hipertensivos orais, em doses otimizadas, incluindo um diurético, ou pacientes 

hipertensos em uso de 4 ou mais anti-hipertensivos orais, em doses otimizadas, independente 

do controle pressórico. 

 - Obesidade: pacientes que apresentaram IMC ≥30Kg/m2. 

- Afrodescendência: autorreferida de maneira dicotômica pelo paciente: sim ou não. 

 Para as variáveis Insuficiência Cardíaca e Diabetes Melittus, foi considerado 

diagnósticos pré-existentes. Nenhum paciente foi submetido a investigação diagnóstica para 

estas comorbidades durante a coleta de dados. 

 

4.10 Considerações éticas 

           O projeto de pesquisa foi submetido ao Comitê de Ética e Pesquisa (CEP) da 

EBMSP, Salvador, Bahia, com certificado de aprovação por este CEP, CAAE: 

93994518.0.0000.5544, sob o parecer 3.028.442 e norteado pelas recomendações da 

Resolução 466/2012 do Conselho Nacional de Saúde que regulamenta a pesquisa envolvendo 

seres humanos.  

            O anonimato dos pacientes foi preservado, sem exposição de nomes, iniciais 

ou mesmo matrícula que possam identificá-los no banco de dados e nos demais materiais 

relacionados à pesquisa.  
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4.11 Financiamento 

Os custos previstos no presente estudo foram subsidiados com recursos próprios.  

 

4.12 Análise estatística 

Para a construção do banco de dados e as análises necessárias foi utilizado o programa 

SPSS® para Windows v.21.0. 

Estatística descritiva foi utilizada para cálculo de medidas de tendência central e de 

dispersão das variáveis quantitativas estudadas bem como das frequências das variáveis 

categóricas. Os testes de Shapiro-Wilk e de Kolmogorov-Smirnov foram utilizados a fim de 

checar o tipo de distribuição das variáveis estudadas. O teste de Quiquadrado foi utilizado 

para comparação de proporções e o teste T de Student foi utilizado para comparação de 

médias para variáveis com distribuição gaussiana. 

Para a realização da regressão logística multivariada foi utilizado o método “backward 

stepwise”. A seleção das variáveis a serem incluídas na regressão foi baseada nos seguintes 

critérios: 

• p <0,10 na comparação dos grupos (HAS x HAR) e 

•  plausibilidade biológica  

O nível de significância adotado nos testes estatísticos foi de 5% (p<0,05). 

 

5. RESULTADOS 

 

Inicialmente, foram selecionados 183 prontuários. Entretanto, 47 destes prontuários 

foram excluídos por falta de informações sobre medidas residenciais da pressão arterial e 32 

pela informação incompleta a cerca das classes de anti-hipertensivos, permanecendo para este 

estudo um total de 104 prontuários médicos. 

Na amostra estudada, dos 104 pacientes, 75,7% era do sexo feminino e a média de 

idade foi de 61,7 anos (DP ±10,1). Mais da metade dos pacientes (54,5%) tinham uma renda 

familiar mensal de até 1 salário mínimo. Apenas 7 pacientes (6,9%) referiram renda familiar 

mensal de 4 salários mínimos ou mais. A maioria dos indivíduos era afrodescendente, 

correspondendo a 54,8% da amostra, e referiram não praticar qualquer atividade física 

(62,5%). Apenas 37 pacientes (35,6%) relataram consumo de bebidas alcoólicas e 25% referiu 

tabagismo (Tabela 4).  
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O IMC médio encontrado na amostra foi 26,9Kg/m2 (DP ±3,2) e a circunferência 

abdominal média foi 99,3cm (DP ±25,4). A PAS média da amostra foi 144,7mmHg (DP 

±25,5), enquanto a PAD média foi 87,5mmHg (DP ±12,9). O tempo médio de diagnóstico de 

HAS foi 6,7 anos (DP ±2,4) e número de AHO utilizados foi, em média, 2,2 (DP ±1,0), com 

64,4% dos pacientes em uso de até 2 drogas. Em relação às variáveis marcadoras de lesão 

renal, a taxa média de microalbuminúria foi 17,8mg/g (DP ±19) e a creatinina sérica média foi 

1,0mg/dL (DP ±0,2). Estas variáveis estão descritas nas tabelas 5 e 6. 
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Dos 104 pacientes avaliados, 44 apresentavam diagnóstico prévio de diabetes melittus 

(42,3%) e 48,1% de dislipidemia. Apenas 11 pacientes eram portadores de insuficiência 

cardíaca (10,6%) e 8 possuíam história prévia de AVE (7,8%). Passado de IAM e angina foi 

relatado por 11,5% e 21,4% dos pacientes estudados, respectivamente. A maioria dos 

indivíduos não apresentou alterações ao ECO (65,4%). Dentre as alterações diagnosticadas, 

14 pacientes (13,5%) evidenciaram hipertrofia de ventrículo esquerdo (HVE), 12,5% tinham 

sinais de isquemia e 9 pacientes (8,7%) apresentaram disfunção diastólica (Tabela 6). 
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A maioria dos pacientes tinham diurético (57,7%) e BRA (57,7%) em seu esquema 

anti-hipertensivo. O percentual de pacientes que faziam uso de BCC e betabloqueadores foi 

semelhante (39,4% e 41,3%, respectivamente). Apenas uma pequena parte da amostra tinha 

iECA como um dos AHO utilizados (18,3%). O uso de estatina foi constatado em 62 
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pacientes da amostra (59,2%). A Tabela 7 resume a frequência de uso dos AHO nos esquemas 

terapêuticos. 

 

 

 

A prevalência de HAR aparente encontrada nesta amostra foi de 31,7% (33 pacientes). 

Neste grupo de 33 pacientes, 84,8% eram do sexo feminino e 72,7% eram afrodescendentes. 

A média de idade foi de 62,2 anos (DP ±9,6). Apenas 3 pacientes (9,1%), do grupo relataram 

tabagismo e 36,4% referiram consumir bebidas alcoólicas. A maioria dos pacientes não 

praticavam atividade física (66,7%). A Tabela 8 descreve, comparativamente, as 

características sociodemográficas do grupo com HAS e com HAR. 
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Quando comparados os dois grupos, a PAS média no grupo HAR foi 145,7mmHg (DP 

±27,4), contra 142,7mmHg (DP ±27,1) no grupo HAS. A PAD média entre os hipertensos 

resistentes foi 87,7mmHg (DP ±13,2) e 87,1mmHg (DP ±12,3) entre os portadores de HAS. A 

circunferência abdominal média foi de 101,6cm (DP ±20,6) no grupo HAR e 98,2cm ((DP 

±27,4) no grupo HAS. O IMC médio foi 27,6Kg/cm2 (DP ±3,0) e 26,6Kg/m2 (DP ±3,2) nos 

grupos HAR e HAS, respectivamente. A microalbuminúria média na amostra com HAR foi 

21,9mg/g (DP ±27) contra 15,9mg/g (DP ±13,7) nos pacientes com HAS, e a creatinina sérica 

média foi 1,1mg/dL (DP ±0,2) no grupo HAR e 1,0mg/dL (DP ±27,4) no grupo HAS. Dentre 
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estas variáveis, apenas a creatinina sérica apresentou diferença estatisticamente significante 

(p=0,019). Na tabela 9 estão descritos os resultados acima citados. 

 

 

 

Com relação às características clínicas, 63,6% do grupo HAR tinha diagnóstico de 

DM, enquanto apenas 32,4% do grupo HAS teve essa mesma comorbidade (p=0,003). 

Dislipidemia foi diagnosticada em 17 pacientes (51,5%) do grupo HAR. O diagnóstico de 

insuficiência cardíaca foi encontrado em 15,2% dos portadores de HAR, Seis (18,2%) 

relataram passado de angina e três (9,1%) referiram IAM prévio, neste mesmo grupo. Ao 

ECO, foi evidenciado HVE em 12,1% do grupo HAR, contra 9,9% do grupo HAS, enquanto 

disfunção diastólica foi identificada em 8,5% do grupo HAS e 18,2% do grupo HAR. A 

grande maioria dos pacientes no grupo HAR fazia uso de estatina (75,8%). No grupo HAS, 

este percentual foi de 25,4%. 

Quanto ao esquema de AHO, em 75,8% dos casos de HAR o betabloqueador estava 

presente. Já no grupo HAS, apenas 25,4% destes pacientes faziam uso desta droga. Diuréticos 

e BRA foram os AHO mais utilizados nos dois grupos (90,9% e 81,8% no grupo HAR e 

42,3% e 46,5% no grupo HAS, respectivamente). Os BCC apareceram como um dos AHO em 

66,7% dos esquemas terapêuticos dos pacientes com HAR e em 26,8% do grupo HAS. O uso 

de betabloqueador esteve presente em 75,8% dos portadores de HAR, contra apenas 25,4% do 
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grupo HAS (p=0,000). O número médio de AHO utilizados por pacientes com HAR foi de 3,4 

drogas (DP ±0,5). Os dados clínicos avaliados nos dois grupos estão resumidos na tabela 10. 
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Para análise multivariada, foram incluídas, dentre as variáveis com plausibilidade 

biológica, aquelas com p<0,10, sendo incluídas nestes critérios: afrodescendência, DM, uso 

de betabloqueador e uso de BCC (Tabela 11). 

 

 

 

6. DISCUSSÃO 

 

Enquanto a prevalência estimada de HAR no mundo varia entre 10% a 20% da 

população hipertensa, no nosso estudo, essa prevalência foi de 31,7%. Esta superioridade 

pode ser justificada pela composição étnica da população na Bahia. Segundo dados do IBGE, 

mais de 78% da população do estado é composta por indivíduos pardos ou negros20. Esta 

composição étnica pode resultar numa maior prevalência de HAS e, consequentemente, de 

HAR, o que pode ser ratificado pelo percentual de afrodescendentes no grupo de pacientes 

hipertensos resistentes: 72,7%. Comparando com o grupo HAS, houve uma diferença 

estatisticamente significante, sendo 46,5% de afrodescendentes neste grupo. Este dado sugere 

associação de afrodescendência com HAR, amplamente ratificado pelo relato de inúmeros 

estudos, que incluem a raça negra como um dos fatores de risco para HAS2,9,19, 21. 

Outro fator sabidamente associado à HAS é a idade, sendo, provavelmente, uma das 

causas para o aumento da prevalência de HAS no mundo, visto que a expectativa de vida da 

população geral tem aumentado nas últimas décadas. A média de idade da amostra desse 

estudo foi superior a 60 anos (61,5 anos ±10,1 para portadores de HAS e 62,2 anos ±9,6 para 

portadores de HAR), estando em consonância com dados mundiais, em que a prevalência de 
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HAS pode chegar a 60% quando considerada apenas a população de idosos4,22. Um estudo 

realizado nos EUA comparou resultados de dois grandes estudos epidemiológicos sobre HAS 

entre adultos norte-americanos. Nesta comparação, foi possível constatar que, assim como na 

presente amostra, a prevalência de HAS é maior entre indivíduos com mais de 60 anos, 

independente da raça. 

A American Heart Association (AHA) e o Centers for Disease Control and Prevention 

(CDC) associam a prática de atividade física como um fator protetor para doenças 

cardiovasculares, incluindo a HAS, por contribuir no controle do peso e na redução dos níveis 

de LDL-c23. Ratificando estas recomendações, na amostra avaliada, 60,6% dos hipertensos e 

66,7% dos pacientes com HAR afirmaram não praticar qualquer tipo de atividade física.  

A PAS e PAD médias encontradas nos dois grupos foram semelhantes. Apesar de não 

ser possível inferir conclusões a partir da análise dessas duas variáveis isoladamente, esse 

dado pode sugerir um viés de seleção do nosso estudo, já que a amostra tinha uma 

predominância de idosos do sexo feminino e que estavam em acompanhamento ambulatorial 

regular. Tais características estão associadas a maior taxa de adesão terapêutica, o que pode 

ter refletido num melhor controle pressórico em ambos os grupos. 

Com relação aos aspectos clínicos, a maior prevalência de DM (p=0,003) e 

dislipidemia nos pacientes com HAR em relação aos portadores de HAS sugere maior risco 

cardiovascular relacionado a HAR. Além disso, o uso de estatina foi mais comum entre 

pacientes com HAR, o que também pode estar relacionado ao elevado risco cardiovascular 

deste grupo (Figura 1). Apesar de maior no grupo HAR, a diferença entre a prevalência de 

dislipidemia nos dois grupos foi menor do que a diferença encontrada entre o percentual de 

uso de estatina. Devemos considerar que a prescrição desta medicação não depende 

exclusivamente dos níveis séricos de colesterol, estando principalmente associada à avaliação 

do risco cardiovascular do paciente e considerando a existência de contraindicação ao seu uso.  
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Nos dois grupos, a maioria dos pacientes não apresentou alteração ao ECO (73,2% do 

grupo HAS e 63,6% do grupo HAR). Comparativamente com a literatura, na amostra avaliada 

a prevalência de alterações ecocardiográficas foi inferior ao esperado, principalmente se 

considerarmos o tempo médio de diagnóstico de HAS encontrado na amostra de 104 

pacientes: 6,7 anos (DP ±2,4).  

Ainda do ponto de vista cardiológico, houve um percentual considerável de pacientes 

que relatou diagnóstico de angina (21,4% em portadores de HAS e 18,2% em portadores de 

HAR, p=0,589). Um estudo italiano analisou, por cerca de cinco anos, a ocorrência de eventos 

cardiovasculares em 340 pacientes hipertensos, sendo que 130 destes eram portadores de 

HAR. Os resultados deste estudo sugeriram um risco 2,94 vezes maior de eventos 

cardiovasculares para os pacientes portadores de HAR verdadeira, quando comparados aos 

pacientes hipertensos24.  

A prevalência de insuficiência cardíaca foi superior no grupo HAR, quando 

comparada com o grupo HAS. Do mesmo modo, alterações ecocardiográficas, como HVE e 

disfunção diastólica, foram mais frequentes entre os pacientes com HAR. Do ponto de vista 

renal, a taxa de microalbuminúria e a creatinina sérica média foram mais elevadas entre os 

pacientes com HAR, quando comparadas com o encontrado entre os pacientes com HAS, 

apesar de apenas a creatinina sérica ter alcançado significância estatística (p=0,019), todos 
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estes dados são compatíveis com os apresentados na literatura, visto que a HAR está 

associada a maior risco de LOA precoce25,26.   

Unanimidade entre as recomendações dos protocolos para tratamento de HAS e HAR, 

BRA e diuréticos foram os AHO mais presentes no esquema terapêutico dos pacientes desta 

amostra. Percentuais elevados no uso destas medicações já eram esperados, visto que seus 

papéis no controle da PA e de algumas comorbidades associadas à HAS já está bem definido. 

Por outro lado, a proporção de pacientes portadores de HAR em uso de betabloqueador foi 

superior ao número de prescrições de BCC, considerada a terceira droga a ser incluída no 

esquema terapêutico destes pacientes1-3,27,28. 

Embora pudesse ser considerado um fator contribuinte para a escolha de 

betabloqueador, a prevalência de insuficiência cardíaca e outras cardiopatias avaliadas na 

amostra não justificaria o elevado percentual de uso deste AHO. É possível que o 

betabloqueador tenha sido a quarta droga de escolha, visto que seu uso foi consideravelmente 

maior entre os portadores de HAR. O banco de dados utilizado não contava com a 

discriminação do percentual de uso de cada tipo de diurético prescrito, porém foi possível 

identificar que nenhum dos pacientes incluídos no estudo fazia uso de espironolactona.  

Vale ressaltar que a coleta dos dados foi realizada em 2014, ano de publicação do 8º 

JOINT. A VI Diretriz Brasileira de Hipertensão sugeria o betabloqueador como sendo uma 

droga eficaz na redução da PA e da morbimortalidade nestes pacientes29. Foi a partir de 2014 

que ensaios clínicos relevantes passaram a ser publicados, evidenciando a eficácia da 

espironolactona no controle da HAR, passando a ser sugerida como quarta droga para o 

esquema anti-hipertensivo30. Apenas após a 7ª Diretriz Brasileira de Hipertensão, divulgada 

em 2016, a Sociedade Brasileira de Cardiologia e Hipertensão passou a considerar o 

betabloqueador como uma droga de quinta linha. 

Na amostra estudada, houve uma clara preferência pela escolha de BRA, em 

detrimento do iECA. Podemos sugerir como possível contribuição para esta predileção a 

facilidade posológica do BRA fornecido pelo SUS, quando comparado ao iECA fornecido. 

Na análise multivariada, foi sugerido possível associação do uso de betabloqueador, 

uso de BCC, DM e afrodescendência com HAR. Diversos estudos têm sugerido 

afrodescendência como fator de risco para HAR, especialmente se estiver associado a outros 

fatores como idade3,12,15. Do mesmo modo, é comum estudos que sugerem maior prevalência 

de HAR entre pacientes diabéticos2,4,9,10,12. Um estudo americano, realizado entre 1999 e 

2004, avaliou o controle pressórico entre 14653 pacientes hipertensos e sugeriu que o 

percentual de HAS controlada é menor quando o paciente também é portador de DM78,79.  
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A associação de determinados AHO com HAR não tem sido largamente estudada. 

Embora a maioria dos protocolos que orientam o tratamento da hipertensão seja concordante 

com as drogas de escolha para o esquema anti-hipertensivo, algumas medicações ainda não 

possuem benefícios bem estabelecidos neste contexto.  

Os betabloqueadores têm claras vantagens em cardiopatas, porém, quando o objetivo 

se volta para o controle pressórico, essas drogas enfrentam alguns questionamentos. Os 

principais protocolos para HAS e HAR sugerem o uso de betabloqueador como quinta droga, 

porém alertam para a falta de evidências concretas quanto ao benefício dessa classe na 

redução da PA. Por outro lado, os BCC são medicações com forte recomendação para 

inclusão nos esquemas anti-hipertensivos, sendo sugerida como escolha para terceira 

droga1,2,9,10. 

Os resultados deste estudo são, em sua maioria, concordantes com os dados relatados 

na literatura mundial. Entretanto, nenhum estudo semelhante na Bahia foi encontrado no 

período em que foi realizada a revisão de literatura para este trabalho. O conhecimento do 

perfil sociodemográfico e clínico do paciente permite um acompanhamento direcionado para 

suas principais demandas, facilitando a individualização do atendimento multidisciplinar, bem 

como das escolhas terapêuticas. 

Embora a amostra analisada tenha sido restrita a um único centro ambulatorial, o 

número expressivo de pacientes incluídos no estudo e a consonância dos resultados com os 

relatados na literatura, nos permitem sugerir que estes dados possam ser generalizados para 

populações com características sociodemográficas semelhantes. 

 

6.1 Limitações e Perspectivas 

Para análise dos resultados, foi considerado HAR aparente, já que pseudorresistência é 

critério fundamental para o diagnóstico de HAR verdadeira e não foi possível avaliar com 

segurança a adesão ao tratamento dos pacientes incluídos. A ferramenta utilizada para avaliar 

adesão ao tratamento medicamentoso foi o MiniTeste de Morisky-Green, o qual consiste num 

modelo resumido do teste original, com apenas 4 perguntas, o que limita a avaliação de forma 

segura. Quanto à adesão ao tratamento não medicamentoso, não foram feitas dosagens de 

sódio urinário e, apesar de acompanhados por nutricionistas, não podemos garantir que os 

pacientes estivessem seguindo à risca tais recomendações. 

Outra limitação do estudo foi a não diferenciação do tipo de diurético escolhido para o 

tratamento anti-hipertensivo, bem como o percentual de uso de medicações alternativas, como 
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alfa-bloqueadores e vasodilatadores diretos, o que dificultou algumas inferências relacionadas 

à escolha do esquema AHO. 

Devemos ainda considerar que trata-se de uma população predominantemente 

feminina, com idade avançada e com acompanhamento regular em ambulatório de clínica 

médica, o que pode significar um viés de seleção. As características citadas costumam estar 

associadas a maior adesão terapêutica. 

Vale ressaltar ainda que, por se tratar de uma característica autorreferida, sem critérios 

objetivos para sua definição, a variável afrodescendência está sujeita a viés de informação, 

sendo totalmente dependente de autoavaliação por parte de cada paciente. Contudo, não existe 

meios para excluir tal viés, visto que a etnia possui um conceito complexo, envolvendo 

questões genéticas e culturais de difícil identificação ou padronização. 

Por se tratar de um estudo transversal, estudos de coorte são necessários para 

identificar, dentre os fatores associados a HAR quais apresentam nexo causal. Ainda, ensaios 

clínicos robustos seriam úteis para embasar as evidências relacionadas à escolha da quarta e 

quinta droga no esquema anti-hipertensivo.  

 

7. CONCLUSÕES 

A prevalência de HAR foi superior à estimada na literatura mundial, o que pode estar 

associado ao fato da maior parte da população baiana ser composta por afrodescendentes. Foi 

observado um percentual elevado do uso de BCC e betabloqueadores em portadores de HAR, 

porém não se pode estabelecer nexo causal. Os resultados sugerem associação de HAR com 

lesão renal e maior prevalência desta comorbidade entre diabéticos. 
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ANEXO 1 

 

FICHA PADRÃO PARA COLETA DE DADOS UTILIZADA EM 2014 

 

Idade: 

 

Gênero:1 - M      2 -  F:                  

                    

Etnia: 1 – Branco       2 – Pardo      3 – Negro     

               

Estado Civil: 1- Solteiro     2 – Casado    3 – Viúvo    4 - Divorciado   

                              

Escolaridade:1 – Analfabeto    2 – Fundamental Incompleto   3 – Fundamental Completo  

4 – Ensino Médio Incompleto    5 – Ensino Médio Completo     6 – Superior Incompleto    7 – 

Superior Completo 

 

Renda Mensal:  

1- Até 1 salário mínimo         2- 2 salários mínimos      3- 3 salários mínimos     4- 4 salários 

mínimos ou mais          

 

 

Tempo de diagnóstico de hipertensão (descrito em anos) 

 

Uso de Medicamentos Anti-Hipertensivos: 

1 - Regular                 2 - Irregular 

 

Medicações: 

– Diurético 

   1 - Sim:               2 – Não 

– Betabloqueador  

   1 - Sim:               2 - Não 

– iECA  

   1 - Sim:               2 - Não 

– BRA 

   1 - Sim:               2 - Não 

– Bloqueador de canal de cálcio 

   1 - Sim:               2 – Não 

-- Estatina 

   1- Sim                 2- Não 

 

Diabetes Mellitus: 

1 - Sim               2 - Não 

 

Dislipidemia: 
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1. Sim                            2. Não 

 

Passado de IAM: 

1 - Sim               2 - Não 

 

 

Passado de AVE: 

1 - Sim               2 - Não 

 

Tabagismo: 

1 - Não                2 – Sim           

 

Consumo de bebida alcoólica: 

1 - Não                2 - Sim 

 

Obesidade: 

1 - Não             2 – Sim 

 

Insuficiência Cardíaca: 

1 - Não                  2 - Sim 

 

Prática de Atividades Físicas: 

1 – Não               2 – Sim 
 

Eletrocardiograma e data de realização: 

1- Normal            2- Alterado (Tipo de alteração) 

 

Ecocardiograma e data de realização: 

1- Normal             2- Alterado (Tipo de alteração) 

 

MAPA ou MRPA 

1- Normal          2- Alterado (Tipo de alteração) 

Circunferência Abdominal 

 - Valor encontrado em centímetros 

 

Peso: (em kilograma) 

 

Altura (em metros) 

 

PAS (em mmHg) 

 

PAD (em mmHg) 

 

Indicadores laboratoriais: 

LDL  

Valor de referência utilizado –  

Valor encontrado - 
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HDL 

Valor de referência utilizado –  

Valor encontrado - 

 

Colesterol total 

Valor de referência utilizado –  

Valor encontrado - 

 

Triglicérides  

Valor de referência utilizado –  

Valor encontrado - 

 

Creatinina  

Valor de referência utilizado –  

Valor encontrado - 

 

Albuminúria 

Valor de referência utilizado –  

Valor encontrado – 

 

Glicemia 

Valor de referência utilizado –  

Valor encontrado – 
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