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RESUMO 

 

GISMONDI, Ronaldo Altenburg Odebrecht Curi. Comparação de parâmetro da monitoração 
ambulatorial da pressão arterial em pacientes hipertensos com e sem doença renal crônica. 
2009. 49 f. Dissertação (Mestrado em Ciências Médicas) – Faculdade de Ciências Médicas, 
Universidade do Estado do Rio de Janeiro, Rio de Janeiro, 2009.  

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) e a doença renal crônica (DRC) são duas 
condições clínicas indissociáveis; a HAS é tanto causa como conseqüência da DRC. O 
adequado controle da pressão arterial influencia diretamente no ritmo de perda da função 
renal. A monitorização ambulatorial da pressão arterial (MAPA) possui maior acurácia na 
medida da pressão arterial em relação ao método convencional em consultório, além de 
fornecer outros parâmetros prognósticos dos pacientes. O objetivo desse estudo é descrever 
dados obtidos com a MAPA em pacientes hipertensos com doença renal crônica e compará-
los com um grupo com função renal normal. Avaliaram-se pacientes com hipertensão arterial 
primária, com idade entre 40 a 75 anos, divididos em função da presença (com DRC= 30 
pacientes) ou ausência de doença renal crônica (sem DRC = 30 pacientes), definida como 
filtração glomerular estimada (FGe) < 60 ml/min, estimada pela equação do MDRD. Foram 
realizadas avaliação clínica e coleta de exames laboratoriais. A MAPA teve duração mínima 
de 24 horas, e foram analisadas médias pressóricas, descenso noturno, variabilidade da 
pressão arterial, ascensão matinal, pressão de pulso e índice de rigidez arterial ambulatorial. 
Os dados são apresentados como média + desvio padrão (DP). No grupo sem DRC, a idade 
foi de 62,8 ± 9,3 anos e, no grupo com DRC, 63,2 ± 9,1 anos. No grupo com DRC, a média da 
pressão arterial (PA) medida na consulta foi 144,6 ± 22,7 mmHg (sistólica) e 85,3 ± 9,9 
mmHg (diastólica); a média da PA nas 24 horas na MAPA foi 133,3 ± 17,4 mmHg (sistólica) 
e 79,3 ± 10,5 mmHg (diastólica). No grupo sem DRC a média da pressão arterial na consulta 
foi 148,7 ± 18,3 mmHg (sistólica) e 86,9 ± 8,7 mmHg (diastólica); a média da PA nas 24 
horas na MAPA foi 131,0 ± 17,4 mmHg (sistólica) e 80,8 ± 12,4 mmHg (diastólica). Apesar 
das médias pressóricas serem semelhantes entre os grupos, os pacientes com DRC utilizaram 
maior número de classes de anti-hipertensivos quando comparados com o grupo com função 
renal normal (2,7 ± 1,1 vs 2,2 ± 0,6, p = 0,03). A média do descenso noturno da PA foi menor 
no grupo com DRC (3,8 ± 8,1% vs 7,3 ± 5,9%, p = 0,05). O índice de rigidez arterial 
ambulatorial (IRAA) foi maior no grupo com DRC (0,45 ± 0,16 vs 0,37 ± 0,15, p = 0,04). 
Análise de regressão linear mostrou correlação positiva do IRAA com a idade (r = 0,38, p < 
0,01) e pressão de pulso (r = 0,43, p < 0,05), e correlação inversa com o descenso noturno da 
PA (r = -0,37, p < 0,05). Não houve correlação entre IRAA e a função renal. Este estudo foi o 
primeiro a comparar pacientes portadores de hipertensão arterial com e sem DRC, com 
características clínicas semelhantes. Mostrou que a MAPA fornece parâmetros adicionais na 
avaliação da hipertensão arterial tais como: descenso noturno e o IRAA, que não podem ser 
avaliados pela simples medida da PA em consultório. Deste modo, sugere-se que pacientes 
hipertensos com FGe < 60 ml/min podem se beneficiar da realização da MAPA como parte de 
sua avaliação e estratificação de risco cardiovascular. 
 
Palavras-chave: Hipertensão. Pressão arterial. Doença renal crônica. Monitorização 
ambulatorial da pressão arterial. 



ABSTRACT 

 

 

Systemic arterial hypertension (SAH) and chronic kidney disease (CKD) are two 
indissoluble clinical conditions; SAH is cause and consequence of CKD. Adequate blood 
pressure (BP) control can slow the progression of renal damage and diminish cardiovascular 
complications. Ambulatory Blood Pressure Monitoring (ABPM) has better accuracy than 
office blood pressure measurement and it can also report other prognostic factors. The main 
objective of this study was to describe ABPM parameters in hypertensive patients with CKD 
and compare with those with normal renal function. Patients with primary SAH, age between 
40 and 75 years, were included and divided in two groups according to the presence (CKD 
=30 patients) or absence of CKD (without CKD = 30 patients), defined as a glomerular 
filtration rate < 60 ml/min (estimated by the MDRD equation). Patients were evaluated 
clinically and blood and urine samples were collected. ABPM for 24hours was performed and 
the following parameters analyzed: mean pressure, nocturnal blood pressure fall, morning 
surge, blood pressure variability, pulse pressure and ambulatorial arterial stiffness index. Data 
is shown as mean ± standard deviation (SD). Mean age was 63.2 ± 9.1 for CKD and 62.8 ± 
9.3 years for the group without CKD. Mean office blood pressure was 144.6 ± 22.7 mmHg 
(systolic) and 85.3 ± 9.9 mmHg (diastolic) for CKD patients and 148.7 ± 18.3 mmHg 
(systolic) e 86.9 ± 8.7 mmHg (diastolic) for patients with normal renal function (p > 0.05). 
Albeit similar values for blood pressure were found in office and ABPM readings, the CKD 
group took more antihypertensive drugs (2.7 ± 1.1 versus 2.2 ± 0.6, p = 0.03). In CKD group, 
mean systolic nocturnal blood pressure fall was lower when compared with patients without 
CKD (3.8 ± 8.1% versus 7.3 ± 5.9%, p = 0.05). The ambulatorial arterial stiffness index 
(AASI) was significantly different between groups (0.45 ± 0.16 for CKD vs 0.37 ± 0.15 for 
those without CKD, p=0.04). Linear regression pointed AASI positively related to age 
(r=0.38, p<0.01) and pulse pressure (r=0.43, p<0.05) and inversely related to nocturnal blood 
pressure fall (r=-0.37, p<0.05). There was no correlation between AASI and estimated 
glomerular filtration rate. This was the first study to compare hypertensive patients with and 
without chronic kidney disease, with similar baseline characteristics, and showed that ABPM 
can report important parameters beyond blood pressure measurement, such as nocturnal blood 
pressure fall and AASI. Therefore, we suggest that hypertensive patients with CKD should be 
evaluated by ABPM in order to identify more parameters for cardiovascular risk stratification. 
 
Key Words: Blood pressure. Hypertension. Chronic kidney disease. Ambulatory blood 
pressure monitoring. 
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INTRODUÇÃO 

 

A Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) é um problema de saúde comum, crônico e 

com graves conseqüências a longo prazo. No início do século XXI, havia cerca de 972 

milhões de pessoas com HAS, ou 26,4% da população mundial. Para o ano de 2025, a 

estimativa é haver 1,5 bilhão de hipertensos, quase um terço dos habitantes do planeta. Além 

disso, acredita-se que mais de 7 milhões de pessoas morram anualmente como conseqüência 

da HAS (1).  

No Brasil, em 2003, 27,4% dos óbitos ocorreram por doenças cardiovasculares, com 

custo anual superior a 1,3 trilhão de reais no Sistema Único de Saúde (2). A HAS é o 

principal fator de risco, com prevalência entre 22,3 e 42,9% dos brasileiros. Em média, de 

cada 100 indivíduos hipertensos, apenas 50 a 60 foram diagnosticados e 40 se tratam 

regularmente (2-4). Contudo, mesmo entre aqueles em acompanhamento médico, a taxa de 

controle efetivo da pressão arterial é baixa. Não há dados nacionais precisos, mas estima-se 

que em 10% dos hipertensos brasileiros a pressão arterial esteja controlada, ao passo que no 

mundo as taxas variam de 5% (China e Egito) a 34% (Estados Unidos) (2, 4-6). 

A hipertensão arterial sistêmica causa dano vascular por gerar disfunção endotelial e 

promover aterosclerose (7). As principais complicações da HAS são: doença cerebrovascular, 

doença arterial coronariana, insuficiência cardíaca, doença renal crônica (DRC), doença 

vascular periférica e retinopatia. A elevação da pressão arterial (PA) representa um fator de 

risco independente, linear e contínuo para doença cardiovascular. Valores de pressão arterial 

sistólica entre 120 e 130 mmHg, em comparação com níveis abaixo de 120 mmHg, conferem 

um risco de DRC 62% maior, podendo chegar a 159% se a pressão estiver entre 130 e 140 

mmHg (7). No Multiple Risk-Factor Intervention Trial (MRFIT), o aumento da pressão 

arterial de 120/80 mmHg para 180/110 mmHg gerou um risco 21 vezes maior de 

desenvolvimento de doença renal crônica (8). Um trabalho publicado com dados do Sistema 

de Informação do Ministério da Saúde do Brasil, com mais de 300 mil pacientes, mostra que 

14,2% dos hipertensos têm alguma forma de coronariopatia, 6,5% têm DRC e 6,4% já tiveram 

acidente vascular cerebral (1). 

A doença renal crônica é uma síndrome com várias etiologias que, em comum, causam 

esclerose glomerular, fibrose intersticial e redução progressiva da filtração glomerular. O 

diabetes melito (DM) e a hipertensão arterial sistêmica são as duas principais causas de DRC 

no mundo, responsáveis por mais da metade dos casos de pacientes em tratamento por terapia 

renal substitutiva (9, 10). Mesmo sabendo que poucos pacientes hipertensos evoluem para 
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lesão renal crônica, a HAS é uma doença tão comum que, ainda assim, configura como uma 

das principais etiologias da DRC (8, 10, 11). A HAS e a DRC são duas condições clínicas 

indissociáveis; a prevalência de pressão elevada em portadores de DRC é superior a 70%, 

maior que na população geral (12, 13). Além disso, a HAS é tanto causa como conseqüência 

da doença renal crônica (12-14). 

Sabe-se que a doença renal crônica é um preditor de risco independente para infarto 

agudo do miocárdio (IAM), acidente vascular cerebral (AVC) e morte, e que este risco 

aumenta progressivamente com a perda da função renal (15, 16). Além disso, a HAS em 

pacientes com DRC agrava as repercussões cardiovasculares da doença renal e o risco de 

coronariopatia (17-20). Em pacientes em estágios iniciais de doença renal crônica, há relação 

direta entre pressão arterial e mortalidade cardiovascular (17, 19, 20). Portanto, o paciente 

com doença renal crônica e hipertensão arterial sistêmica tem alto risco de doença 

cardiovascular e deve ter um acompanhamento rigoroso e um tratamento eficaz para melhorar 

este prognóstico. 

A taxa de filtração glomerular estimada (FGe) representa uma ótima medida de 

avaliação da função renal e deve ser usada para estadiar a doença renal crônica. A aplicação 

clínica da FGe permite ainda predizer riscos de complicações da DRC, além de proporcionar 

o ajuste adequado de doses de drogas nesses pacientes, prevenindo a toxicidade (21). A 

doença renal crônica pode ser classificada em cinco estágios baseados na filtração glomerular, 

conforme está apresentado no Quadro 1 (15). A FGe não é medida diretamente na prática 

clínica, mas sim estimada a partir da creatinina plasmática. A creatinina sérica sofre variações 

entre os indivíduos, em função da dieta e massa muscular, de modo que, isoladamente, não 

deve ser usada como medida da FGe (21). A avaliação da depuração de creatinina através da 

urina de 24 horas muitas vezes vem acompanhada de erro, devido à dificuldade de coleta. Por 

este motivo, nos últimos anos, preconizou-se a utilização de equações que estimam a filtração 

glomerular. As duas mais conhecidas são a de Cockroft-Gault e a MDRD (Modification of 

Diet in Renal Disease). Comparações recentes em ensaios clínicos mostraram que a MDRD é 

capaz de estimar com maior acurácia a função renal, quando alterada (15, 22). Para indivíduos 

com função renal normal, essas equações não são indicadas. 

A proteinúria é um importante marcador de dano renal. A forma mais precoce é a 

microalbuminúria, definida como a perda de mais de 30 mg/dia de albumina na urina. Essa 

concentração não é detectada pelo exame de urina convencional (EAS), de modo que 

necessita de reagente especial. O EAS mede apenas concentrações de proteínas superiores a 

300 mg/dia, chamada apenas de “proteinúria” ou macroproteinúria. A microalbuminúria pode 
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estar presente em hipertensos, diabéticos ou não, com taxa de filtração glomerular preservada, 

e está relacionada com perda da função renal (a longo prazo) e morbi-mortalidade 

cardiovascular (23, 24). Pesquisadores acreditam que ela sirva como marcador de disfunção 

endotelial (25, 26). O uso de drogas que reduzam a proteinúria, como os inibidores da ECA e 

os antagonistas dos receptores de angiotensina, é capaz de reduzir a taxa de perda da filtração 

glomerular (18, 23, 27). 

A aterosclerose, principal causa de eventos coronarianos e cerebrovasculares, é 

reconhecida, hoje, como uma doença com resposta inflamatória sistêmica e disfunção 

endotelial (28). Está relacionada com fatores de risco já bastante conhecidos, como 

hipertensão arterial sistêmica, diabetes mellitus, dislipidemia e tabagismo. Recentemente, 

marcadores não tradicionais, como proteína C reativa, interleucina-6, estresse oxidativo e 

microalbuminúria, têm sido valorizados, uma vez que permitem a detecção mais precoce da 

inflamação e disfunção do endotélio na aterosclerose. 

Sendo a HAS e o DM as duas principais causas de DRC, fica fácil entender que 

doença renal, aterosclerose e resposta inflamatória estão intimamente relacionadas; hoje, a 

doença renal crônica é reconhecida como um fator prognóstico independente para doença 

cardiovascular (29). A definição de DRC é de FGe < 60 ml/min por um período igual ou 

superior a 3 meses. No estudo HOPE (Heart Outcomes Prevention Evaluation), pacientes com 

creatinina sérica > 1,4 mg/dl tinham um risco 40% maior de eventos cardiovasculares (30). 

Em outro estudo, conduzido na Califórnia, com mais de 1 milhão de pacientes acompanhados 

por um período médio de 2,8 anos, os autores observaram uma relação inversa entre taxa de 

filtração glomerular e risco de eventos cardiovasculares; este risco foi 5,9 vezes maior quando 

a FGe encontrava-se menor que 60 ml/min (31).  

A proteína C reativa (PCR) é o protótipo das proteínas de fase aguda e foi a primeira a 

ser descrita. É produzida pelo hepatócito, se elevando rapidamente (6 a 12 horas) e 

intensamente (100 a 1000 vezes) após o estímulo (29). É um marcador não específico de 

resposta inflamatória sistêmica que está associado com morbidade e mortalidade 

cardiovascular na população geral (25, 28, 32). É também utilizada como marcador 

prognóstico em diversas condições clínicas, como sepse, síndrome coronariana aguda e AVC. 

Tem custo baixo quando comparada com outros marcadores inflamatórios, como interleucina-

6, e é dosada rotineiramente. Em estudos populacionais, a PCR também foi capaz de predizer 

a ocorrência de HAS (33). Por esse motivo, acredita-se que possa também ter participação na 

etiologia da HAS (25, 33). Possíveis mecanismos implicados poderiam ser: redução da 

produção de óxido nítrico, aderência leucocitária, ativação e agregação plaquetária, ativação 
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do sistema renina-angiotensina e disfunção endotelial (aumento na produção de endotelina-1) 

(25). Uma importante evidência da relação entre inflamação e dano endotelial é a correlação 

direta entre PCR e microalbuminúria (34). Acredita-se que, em portadores de doença renal 

crônica, a proteína C reativa também seja um marcador prognóstico, correlacionando-se com 

proteinúria e mortalidade (34, 35). 

A doença vascular periférica (DVP) está fortemente associada com doença 

coronariana e cardiovascular de forma geral. Isso porque ambas têm como principal causa a 

aterosclerose. Apenas um terço dos pacientes se queixa de claudicação intermitente; a maioria 

apresenta lesões arteriais assintomáticas. Para tentar identificar melhor tais pacientes, e 

permitir intervenção precoce, foi proposto o Índice Tornozelo-Braço (ITB), que é a razão 

entre a pressão sistólica do membro inferior pela do membro superior homolateral. Quando há 

doença vascular periférica, com obstrução ao fluxo, a PA nas pernas é menor. Se, por outro 

lado, houver rigidez da parede arterial (ex: calcificação), com menor elasticidade do vaso, 

mesmo sem obstrução, pode ocorrer aumento da pressão sistólica, e o índice fica elevado. 

Assim, o ITB é considerado normal entre 0,9 e 1,3. Um ITB anormal é preditor de doença 

vascular periférica e, portanto, de maior risco cardiovascular. Em estudos populacionais 

europeus, para cada 0,1 de queda no ITB abaixo de 0,9, o risco de morte cardiovascular e 

global cresceu 20 a 35% (36). E valores superiores a 1,4 podem implicar em aumento da 

mortalidade de 3 a 4 vezes, quando comparados com indivíduos que apresentam ITB normal 

(37). 

A progressão da doença renal crônica, em muitos casos, se dá por mecanismos 

diferentes da doença de base. A presença de DM, HAS e proteinúria, entre outros, pode 

acentuar a redução da filtração glomerular (FG) (18, 38-42). O controle adequado da pressão 

arterial é capaz de reduzir a progressão da doença renal para perdas de FG < 1 ml/min/ano 

(18, 40, 43-46). As diretrizes atuais recomendam valores abaixo de 130 x 80 mmHg em 

pacientes com DRC e de 125 x 75 mmHg quando houver proteinúria acima de 1 g/24 horas 

(2, 15, 40). Contudo, o adequado controle da pressão arterial em portadores de DRC é ainda 

mais pífio que na população geral, com taxas estimadas abaixo de 10% (12, 13, 47, 48). O 

controle rigoroso da pressão arterial é um dos pilares fundamentais do tratamento do paciente 

com doença renal crônica. 

O método mais utilizado para medida da pressão arterial é o indireto, com técnica 

auscultatória e esfigmomanômetro de coluna de mercúrio ou aneróide. Esta medida casual no 

consultório, apesar de considerada procedimento padrão para o diagnóstico de hipertensão e 

para o seguimento de pacientes hipertensos, está sujeita a erros, destacando-se a influência do 
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observador e do ambiente onde a medida é realizada (49). A pressão arterial sofre um grau de 

variação durante o dia, reproduzindo o ciclo circadiano, e apresentando valores maiores 

quando acordado e menores durante o sono. Além disso, inúmeras atividades cotidianas 

podem influenciar nos valores pressóricos, tais como: ingestão de cafeína, tabagismo, 

atividade física, trabalho e momentos de estresse e ansiedade. Dessa forma, medidas casuais 

em consultório podem não representar os valores reais da pressão arterial daquele indivíduo 

(49). 

A monitorização ambulatorial da pressão arterial, ou MAPA, é uma técnica que 

envolve a aferição da PA por um aparelho automático ao longo de 24 horas, durante 

atividades habituais do indivíduo. Há diversas publicações na literatura que mostram que a 

MAPA possui maior acurácia na medida da pressão arterial quando comparada com a medida 

casual de consultório (40, 49, 50). Cerca de 20 a 30% dos pacientes com medidas elevadas da 

pressão arterial em consultório, quando realizam a MAPA, apresentam valores normais ao 

longo das 24 horas, caracterizando, portanto, a “hipertensão do jaleco branco”. Isto é, os 

pacientes não são hipertensos, apenas têm uma elevação transitória da pressão durante a 

medida casual. Outra parcela, constituída de pacientes sabidamente hipertensos, pode 

apresentar um aumento significativo dos valores da pressão arterial apenas na medida feita 

pelo médico, ou seja, a pressão se apresenta controlada pela MAPA, mas na medida casual se 

encontra falsamente elevada (sem controle adequado); é o chamado “efeito do jaleco branco”. 

Estes pacientes receberiam medicação adicional sem benefício, sujeitos a maiores custos e 

efeitos colaterais (40, 49). Há, ainda, o grupo de pacientes que apresentam valores normais da 

PA no consultório, mas a MAPA mostra médias de pressão elevadas, chamada “hipertensão 

mascarada”. Nesse grupo, que chega a corresponder a 26% dos casos, o médico acredita estar 

tratando o paciente corretamente, mas o risco cardiovascular permanece, já que nas atividades 

diárias a PA não está controlada (40, 49, 51-55). 

Outra vantagem da MAPA é fornecer dados adicionais que têm correlação com a 

incidência de eventos cardiovasculares, como acidente vascular cerebral, infarto agudo do 

miocárdio e morte, isto é, auxiliar na estratificação do risco desses pacientes (49, 51, 56-59). 

Fagard e colaboradores publicaram uma metanálise com 19 estudos clínicos e mostraram que 

a pressão arterial média nas 24 horas tinha maior correlação com a massa do ventrículo 

esquerdo quando comparada com a pressão casual em consultório (60). Adicionalmente, 

Mancia e colaboradores mostraram que pacientes cujo controle pressórico foi feito pela 

MAPA obtiveram melhor regressão da massa do VE quando comparados com pacientes cujo 

controle da PA foi aferido apenas pela medida do consultório (61). Kikuya e colaboradores 
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estudaram mais de cinco mil pacientes de vários centros e observaram que pacientes com 

média da PA nas 24 horas acima de 130/80 mmHg tinham um risco relativo de 1,32 para 

AVC, 1,17 para coronariopatia e 1,22 para morte cardiovascular, todos com significância 

estatística (62). Cabe ainda ressaltar que, neste estudo, a capacidade de predizer desfechos 

clínicos foi maior com a MAPA quando comparada com a medida de PA ocasional, achado 

este que foi posteriormente corroborado por outros pesquisadores (49, 56, 57). 

Os principais parâmetros avaliados rotineiramente pela MAPA são médias pressóricas, 

descenso noturno, variabilidade da pressão arterial, ascensão matinal da PA, pressão de pulso 

e índice de rigidez arterial ambulatorial (IRAA).  

i. Médias Pressóricas: há forte correlação, direta e contínua, entre valores médios da 

pressão arterial (nas 24 horas, vigília e sono) e mortalidade cardiovascular(56, 59, 63). 

Pelas diretrizes nacionais, são considerados normais valores até 130 x 80 mmHg (24 

horas), 135 x 85 (vigília) e 120 x 70 (sono) (49, 57). 

ii. Descenso noturno: é a relação entre a média da pressão arterial durante o sono e a 

média na vigília. O comportamento normal da pressão arterial é reduzir-se durante o 

sono. Um estudo japonês mostrou que, se não houvesse descenso noturno da PA maior 

que 10%, a mortalidade cardiovascular era 20% maior, independente das médias de 

pressão nas 24 horas (34). Definiu-se, portanto, como limiar, um valor menor que 10% 

como sendo indicador de maior mortalidade cardiovascular; denominação, em inglês, 

non-dipper (34, 41). Há também os pacientes cuja pressão arterial sofre elevação 

durante o período noturno, chamados de “dipper reverso”. Em um estudo japonês com 

575 pacientes, este padrão reverso esteve associado com maior incidência de AVC 

hemorrágico (64). 

iii. Variabilidade da Pressão Arterial: é aferida pelo desvio-padrão e coeficiente de 

variância (CV) da PA média durante as 24 horas. Sugere-se que o aumento do estresse 

de cisalhamento na parede do vaso, relacionado à variação da pressão arterial, 

promoveria hipertrofia vascular e favorecimento da aterosclerose. Em outro estudo 

japonês, a presença de desvio-padrão superior a 15 mmHg e CV maior que 10,6% 

associou-se com aumento da incidência de eventos cardiovasculares (65). Um grupo 

italiano acompanhou 2649 pacientes e identificou que um desvio padrão > 12,7 mmHg 

para PA sistólica diurna e/ou > 10,8 mmHg para PA sistólica noturna esteve 

correlacionado com maior risco de eventos cerebrovasculares (66). 

iv. Ascensão Matinal: é conhecida e fisiológica a ocorrência de elevação da pressão 

arterial ao despertar. Contudo, parte dos pacientes apresenta uma elevação excessiva 
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no período matinal. Em um estudo com hipertensos idosos, cada 10 mmHg de 

aumento na PA ao acordar correlacionou-se com um risco 22% maior para acidentes 

cerebrovasculares (67). Pela diretriz nacional de MAPA, este parâmetro é calculado 

pela diferença entre a média da pressão nas duas primeiras horas ao acordar e a média 

do menor valor no sono e as duas pressões adjacentes (anterior e posterior ao menor 

valor). É considerada anormal se maior que 55 mmHg (12, 49). 

v. Pressão de Pulso: é definida como a diferença entre a pressão sistólica e a diastólica. 

Em uma coorte prospectiva com mais de 2000 pacientes hipertensos, valores acima de 

53 mmHg se correlacionaram com mortalidade cardiovascular, infarto do miocárdio e 

acidente vascular cerebral (68). Outro estudo com mais de 12 mil pacientes mostrou 

que a pressão de pulso foi preditora de doença coronariana e morte por AVC (69). 

vi. Índice de Rigidez Arterial Ambulatorial: a rigidez da parede arterial é um preditor de 

mortalidade cardiovascular, mas a sua mensuração requer o uso de equipamento 

complexo, como medidas de complacência e distensibilidade arteriais, de velocidade 

de onda de pulso, do módulo elástico, entre outras (70). Considera-se que a perda de 

elasticidade das artérias alteraria a relação entre as pressões sistólica e diastólica (70, 

71). Baseado nisto, alguns pesquisadores sugeriram que a curva da regressão linear 

entre as pressões sistólica e diastólica obtidas na MAPA teria relação com a perda de 

elasticidade na parede arterial e propuseram um parâmetro chamado Índice de Rigidez 

Arterial Ambulatorial (IRAA) (70). O IRAA é calculado através da fórmula: [1 menos 

o coeficiente de correlação da curva de regressão linear da pressão arterial diastólica 

pela sistólica] (12, 49, 70). Em um estudo chinês com 166 voluntários, Li e 

colaboradores mostraram relação entre o IRAA e a velocidade da onda de pulso (70). 

Em uma coorte prospectiva com 11291 pacientes, Dolan e colaboradores verificaram 

que o IRAA é um preditor de doença cerebrovascular e morte. Neste estudo, cada 0,14 

a mais no índice correspondeu a um aumento de 61% no risco de AVC (72). Não há, 

ainda, valores de consenso na literatura; estudos populacionais sugerem que valores 

abaixo de 0,5 seriam normais (70, 72). Contudo, há estudos que contestam essa 

relação do IRAA e rigidez da parede arterial. Para esses autores, o índice apenas 

refletiria o descenso noturno e a pressão de pulso, parâmetros já bem estudados na 

MAPA e que trazem informações prognósticas (73, 74). 

Há poucos estudos sobre o uso da MAPA em pacientes com DRC. Em dois destes 

estudos, a prevalência de hipertensão mascarada chegou a 28%, e o “efeito do jaleco branco” 

a 32% (13, 47). Isto é, cerca da metade dos pacientes podem estar recebendo tratamento 
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inadequado, seja por falta ou excesso de medicação. A pressão arterial pela MAPA mostrou 

correlação com outros parâmetros que influenciam a taxa de filtração glomerular, como idade, 

sexo, raça e proteinúria (75). Adicionalmente, observa-se que a média da pressão na MAPA e 

o descenso noturno têm associação, em portadores de DRC, com proteinúria, perda da 

filtração glomerular e mortalidade em geral (13, 47, 75). Para cada 16 mmHg de incremento 

na pressão sistólica, o risco de terapia renal substitutiva chega a ser 200% maior, e o de morte 

40% (13). Além disso, o padrão non-dipper, com descenso noturno inferior a 10%, é mais 

comum, entre os pacientes hipertensos, naqueles com doença renal crônica (47). Esses fatos, 

em conjunto, demonstram a importância que a MAPA pode ter nos pacientes com DRC: 

melhor aferição da pressão arterial e fornecimento de dados prognósticos adicionais. 

Em estudos populacionais, a pressão arterial tem relação direta com o risco de morte e 

de eventos mórbidos. Os limites de pressão arterial, considerados normais, são arbitrários e, 

na avaliação dos pacientes, deve-se considerar também a presença de fatores de risco, lesões 

de órgãos-alvo e doenças associadas (2). O mesmo é válido para pacientes com doença renal 

crônica. Apesar da taxa de filtração glomerular ter relação com prognóstico, outros fatores 

presentes no paciente também têm valor preditivo para o risco cardiovascular, como a pressão 

arterial, glicemia, marcadores inflamatórios e proteinúria (18, 27, 29, 44). Dessa forma, após a 

aferição da PA, o próximo passo na estratificação de risco dos pacientes é a procura e 

avaliação de outros fatores eventualmente associados (2, 4, 76). 

Diante do exposto, fica clara a importância do controle adequado da pressão arterial e 

a dificuldade em obter este objetivo na prática clínica diária. Ressalta-se, ainda, que a 

associação entre hipertensão arterial sistêmica e doença renal crônica é de grande importância. 

Assim, o objetivo principal do presente estudo é descrever parâmetros obtidos com a 

monitorização ambulatorial da pressão arterial em pacientes hipertensos com doença renal 

crônica; além disso, serão comparados os parâmetros da MAPA em paciente hipertensos com 

e sem DRC. 

1 OBJETIVOS 

 

• Primário: descrever parâmetros obtidos com a monitorização ambulatorial da pressão 

arterial em pacientes hipertensos com doença renal crônica. 

• Secundário: (i) comparar parâmetros obtidos com a monitorização ambulatorial da 

pressão arterial em pacientes hipertensos com e sem doença renal crônica; (ii) 

correlacionar parâmetros obtidos na MAPA com marcadores inflamatórios e de 

disfunção endotelial. 
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2 METODOLOGIA 

 

O projeto de pesquisa envolveu 60 pacientes com hipertensão arterial primária (ou 

essencial), divididos igualitariamente em dois grupos, em função da presença ou ausência de 

doença renal crônica, chamados, respectivamente, grupo com DRC e grupo sem DRC.  Os 

pacientes são acompanhados no ambulatório de doença renal crônica do Hospital 

Universitário Pedro Ernesto (HUPE) e no ambulatório de HAS da Policlínica Piquet Carneiro 

(PPC), ambos vinculados à Universidade do Estado do Rio de Janeiro. Nas duas instituições, 

o atendimento é multidisciplinar, contando com médicos, enfermeiros e nutricionistas.  

 O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do HUPE sob o número 

1768-CEP/HUPE-CAAE:0062.0.228.000-07. Todos os pacientes foram adequadamente 

informados e receberam e assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido. 

 A definição de HAS neste estudo foi a utilizada pela diretriz da Sociedade Brasileira 

de Hipertensão e Sociedade Brasileira de Cardiologia, definida como três ou mais medidas de 

PA sistólica ≥ 140 mmHg e/ou PA diastólica ≥ 90 mmHg (2). A definição de Doença Renal 

Crônica foi a utilizada pela Sociedade Brasileira de Nefrologia, como Filtração Glomerular < 

60 ml/min/1.73m2 por 3 meses ou mais (77). A filtração glomerular foi estimada pela fórmula 

do MDRD (22) para aqueles pacientes que apresentaram DRC. Nos demais pacientes, que 

apresentaram creatinina sérica normal, a FG não foi calculada. 

 Os pacientes do grupo hipertenso com DRC foram selecionados consecutivamente do 

ambulatório de doença renal crônica do HUPE, na medida em que satisfizeram os critérios 

abaixo de inclusão e exclusão. A fim de obter grupos homogêneos para comparação, o grupo 

hipertenso sem DRC foi constituído de pacientes do ambulatório de hipertensão da PPC 

selecionados do banco de dados por pareamento de idade (± 2 anos) e sexo a partir das 

características do grupo com DRC, exceto pela função renal, que foi obrigatoriamente normal 

no grupo sem DRC (creatinina sérica < 1,0 mg/dl, exame do sedimento urinário e proteinúria 

normais). 

 

Critérios de inclusão 

• Todos os participantes: pacientes ambulatoriais estáveis com idade maior que 40 anos 

e menor que 75 anos. Define-se como estável a ausência, no último ano, de 

hospitalizações, cirurgias (exceto oftalmológicas), angina pectoris, infarto agudo do 

miocárdio, acidente vascular cerebral (definitivo ou transitório), arritmias 
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ventriculares malignas, insuficiência cardíaca descompensada, doença valvar grave 

e/ou sintomática. 

• Todos os participantes: pacientes que preencham os critérios acima mencionados para 

diagnóstico de HAS. 

• No grupo com DRC: filtração glomerular estimada pela equação MDRD como < 60 

ml/min/1.73m2 por 3 meses ou mais; etiologia da DRC atribuída à hipertensão arterial 

sistêmica após exclusão de outras causas, através de exame do sedimento urinário, 

ultra-sonografia, Doppler de artérias renais e história clínica. 

Critérios de exclusão 

Foram excluídos pacientes que apresentaram uma ou mais das seguintes características: 

• Evidências de HAS secundária, incluindo estenose de artéria renal. 

• Diabetes mellitus. 

• Proteinúria nefrótica (> 3 g/24h). 

• Síndrome nefrítica. 

• Paciente com rim único (funcional ou anatômico). 

• Doença renal policística. 

• Fibrilação atrial prévia (crônica ou intermitente). 

• Insuficiência cardíaca congestiva classe III ou IV da NYHA. 

• Doença renal em terapia renal substitutiva. 

• Uso regular de anti-inflamatórios, corticóides ou simpaticomiméticos. Entende-se por 

uso regular freqüências maiores que uma vez por semana, por um mês ou mais. 

• Qualquer doença grave com risco à vida, ou doença ou terapia que, na opinião dos 

investigadores, possa prejudicar os resultados, interferir com os objetivos do estudo, 

ou colocar em risco a segurança do paciente. 

O estudo consistiu de duas etapas. Na primeira, realizamos a seleção, avaliação clínica 

e exame físico. Nessa consulta, foram avaliados pelo mesmo examinador: o peso, altura, 

pressão arterial,  circunferência abdominal e circunferência pélvica (do quadril), conforme 

diretriz nacional de HAS (2). Para a medida da PA em consultório, os pacientes ficaram 

sentados por 30 minutos, sem uso de fumo nem cafeína. Foi utilizado um aparelho aneróide 

convencional, calibrado, com manguito ajustado pela circunferência do braço e este 

posicionado no mesmo nível do coração. Foram obtidas três medidas em cada membro 

superior, realizada a média destas medidas e utilizado o maior valor. O Índice de Massa 

Corporal (IMC) foi calculado pela fórmula peso (kg) dividido pela altura ao quadrado (em 
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metros). A dislipidemia foi definida conforme a diretriz da Sociedade Brasileira de 

Cardiologia (78). O paciente foi considerado tabagista se fumante ativo ou se interrompeu há 

menos de 1 ano. A raça foi classificada como negros e não-negros pelos próprios pacientes. 

Também foram analisadas as medicações anti-hipertensivas em uso, classificadas pela classe 

medicamentosa [diuréticos, beta-bloqueadores, bloqueadores de canais de cálcio, 

vasodilatadores arteriais diretos, inibidores da enzima conversora de angiotensina (iECA), 

antagonistas do receptor de angiotensina]. Hipertensão resistente foi definida como a PA 

medida em consultório elevada a despeito do uso de 3 ou mais drogas anti-hipertensivas, 

incluindo um diurético, na dose máxima tolerada (2, 79-83). 

Em seguida, os pacientes foram encaminhados para coleta de exames de sangue 

(hemograma, glicose de jejum, uréia, creatinina, sódio, potássio, ácido úrico e lipídeos) e 

urina (EAS). Esses exames laboratoriais foram realizados no Laboratório Central do HUPE. 

Também foram dosadas proteína C reativa (método: nefelometria ultrassensível; 

equipamento: BN II, Siemens AG Inc., Munique, Alemanha) e microalbuminúria (método: 

nefelometria; equipamento IMMAGE, Beckman Coulter Inc., Fullerton, CA, Estados 

Unidos), ambas em um laboratório privado do Rio de Janeiro.  

Por ocasião da consulta médica e coleta de exames laboratoriais foi agendada a 

Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial, que ocorreu num período máximo de 10 

dias. Este exame utilizou aparelho SpaceLabs 90207 (SpaceLabs Inc., Redmond, WA, EUA), 

validado pela Sociedade Brasileira de Cardiologia e pela Sociedade Britânica de Hipertensão, 

e iniciado entre 8 e 9 horas da manhã, com duração mínima de 24 horas, programado para 

aferir a pressão arterial a cada 20 minutos no período da vigília (6 às 23h), e a cada 30 

minutos no período noturno (23 às 6h). Foi fornecida ao paciente uma cartilha para anotações 

de atividades diárias e sintomas. Foi considerado período noturno, para fins de cálculo dos 

índices da MAPA, o horário referido pelo paciente como dormindo; os pacientes foram 

orientados a evitar dormir durante o dia por período maior que 1 hora. As definições 

utilizadas para os valores pressóricos são as padronizadas pela diretriz nacional de MAPA 

(49). O exame foi considerado satisfatório quando houve, no mínimo, 70% das leituras 

pressóricas válidas, um mínimo de 16 medidas na vigília e 8 no sono, e nenhum período 

superior a 2 horas sem aferição da PA. Foi considerado efeito do jaleco branco pacientes que 

apresentaram medida da pressão arterial no ambulatório acima de 140 x 90 mmHg e médias 

pressóricas na MAPA normais; foi definida HAS mascarada quando a PA ambulatorial estava 

< 140 x 90 mmHg, mas com médias pressóricas na MAPA acima do normal. Os parâmetros 

obtidos foram: 
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i. Média das pressões nas 24 horas, vigília e sono (incluindo PA sistólica, diastólica e 

média). 

ii. Descenso noturno. Calculado como [(média da pressão da vigília – média da pressão 

do sono)/média da pressão da vigília] x 100 (49, 64). Os resultados foram divididos 

em três grupos: dipper (normal) se > 10% de descenso noturno da PA; non-dipper se 

com 0-10%; dipper reverso se < 0%, isto é, se houver elevação da pressão arterial no 

sono (e não descenso); dipper extremo se descenso < -20%. 

iii. Variabilidade da pressão arterial média. Calculada a partir do desvio-padrão e 

coeficiente de variância da PA média nas 24 horas. Não há valores estabelecidos como 

normais pela diretriz nacional (65, 66, 84). Foram comparados os resultados entre os 

dois grupos em estudo. 

iv. Ascensão matinal. Definida como aumento em mais de 55 mmHg na PA ao acordar. 

Calculada pela diferença entre a média das medidas da PA nas duas primeiras horas ao 

acordar e a média entre o menor valor da PA no sono e as duas medidas adjacentes 

(anterior e posterior ao menor valor no sono) (49, 67). 

v. Pressão de pulso. Definida como a diferença entre a pressão sistólica e diastólica 

médias nas 24 horas (49, 68). 

vi. Índice de rigidez arterial ambulatorial. Obtido através da fórmula: [1 – coeficiente de 

correlação da curva de regressão linear da pressão arterial diastólica pela sistólica ao 

longo de 24 horas]. Não há valores limites definidos na literatura (70). 

  Antes da instalação do aparelho de MAPA foi realizado eletrocardiograma (ECG) de 

12 derivações com aparelho ECG-PC (Tecnologia Eletrônica Brasileira – TEB, São Paulo, 

Brasil). O critério utilizado para definir hipertrofia ventricular esquerda (HVE) no ECG foi o 

de Sokolow-Lyon (85). Em seguida, foram realizadas medidas das pressões arteriais em 

membros inferiores e superiores com auxílio de sonda de Doppler, para cálculo do Índice 

Tornozelo-Braço. 

 

3 ESTATÍSTICA 

  

Os resultados foram analisados com o software GraphPad Prim 4.02 (de 17 de maio de 

2004), GraphPad Software Inc., Estados Unidos da América (EUA). Para comparação das 

variáveis contínuas entre os grupos, foi utilizado o teste t de student, nos dados paramétricos 

(seguem a distribuição normal padrão), e o teste de Mann-Whitney, nos não-paramétricos 

(não seguem a distribuição normal padrão). Para comparação das variáveis categóricas, 
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utilizaram-se os testes do qui-quadrado e de Fisher, este último para os casos com valor 

esperado < 5. Além disso, foram feitas correlações por regressão linear simples entre as 

variáveis contínuas de ambos os grupos. Foram aceitos como probabilidade de erro tipo I 

(alfa) valores < 0,05. 

 

4 RESULTADOS 

 

 Foram incluídos 60 pacientes, 30 no grupo com DRC e 30 no grupo sem DRC. Os 

dados estão apresentados como média ± desvio-padrão (DP). Havia 60% de homens em cada 

grupo. No grupo sem DRC, a idade foi 62,8 ± 9,3 anos, com 13% negros, 17% de tabagistas, 

6,6% com AVC prévio e 48% com dislipidemia. No grupo com DRC, a idade foi 63,2 ± 9,1 

anos, com 23% negros, 13% tabagistas, 6,6% com AVC prévio e 43% com dislipidemia. 

Nenhum paciente, nos dois grupos, relatou história prévia de infarto agudo do miocárdio. 

Também não houve diferença entre os grupos quanto a índice de massa corporal e índice 

circunferência cintura-quadril (ICQ) – Tabela 1. 

 Na avaliação laboratorial, o grupo com DRC apresentou hemoglobina mais baixa 

(12,5 ± 1,2 versus 13,9 ± 1,1 mg/dl), ácido úrico mais elevado (8,4 ± 1,8 versus 6,0 ± 2,0 

mg/dl), e filtração glomerular média, estimada pela equação MDRD, de 29,2 ± 11,5 ml/min. 

O valor médio da creatinina sérica no grupo sem DRC foi de 0,82 ± 0,17 mg/dl e no grupo 

com DRC foi de 2,26 ± 0,78 mg/dl (p < 0,01). Adicionalmente, a proteína C reativa (PCR) e a 

relação microalbuminúria-creatininúria foram maiores também no grupo com DRC 

(respectivamente, mediana de 0,43 mg/dl e 230,0 mg/g) em comparação com grupo sem DRC 

(respectivamente, mediana, 0,15 mg/dl e 7,4 mg/g, p < 0,01). Os demais parâmetros 

laboratoriais foram semelhantes entre os grupos e encontram-se na Tabela 2. 

 O índice tornozelo-braquial foi semelhante entre os grupos, com 1,11 ± 0,12 no grupo 

sem DRC e 1,05 ± 0,12 no grupo com DRC. Houve 1 paciente no grupo sem DRC e 3 

pacientes no grupo com DRC que preencheram critérios de Sokolow-Lyon para hipertrofia 

ventricular esquerda (HVE) no ECG, sem diferença estatisticamente significativa entre os 

grupos (respectivamente, 4% versus 13%, p = 0,06). 

 No grupo com DRC a pressão arterial medida na consulta ambulatorial foi 144,6 ± 

22,7 mmHg (sistólica) e 85,3 ± 9,9 mmHg (diastólica); a média da PA nas 24 horas na MAPA 

foi 133,3 ± 17,4 mmHg (sistólica) e 79,3 ± 10,5 mmHg (diastólica). No grupo sem DRC a 

pressão arterial medida na consulta ambulatorial foi 148,7 ± 18,3 mmHg (sistólica) e 86,9 ± 

8,7 mmHg (diastólica); a média da PA nas 24 horas na MAPA foi 131,0 ± 17,4 mmHg 
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(sistólica) e 80,8 ± 12,4 mmHg (diastólica). Os valores da PA média na MAPA na vigília e 

sono encontram-se disponíveis na Tabela 3. Apesar das médias pressóricas serem semelhantes 

entre os grupos, os pacientes com doença renal crônica utilizaram maior número de classes de 

anti-hipertensivos quando comparados com o grupo com função renal normal (2,7 ± 1,1 

versus 2,2 ± 0,6, p = 0,03); diuréticos (70% no grupo sem DRC e 60% no grupo com DRC) e 

iECA (77% no grupo sem DRC e 86% no grupo com DRC) foram as medicações mais 

utilizadas. Além disso, houve 40% de pacientes com HAS resistente no grupo com DRC e 

apenas 13% no grupo sem DRC (p=0,04). De acordo com os valores da pressão arterial no 

ambulatório, e baseados nos critérios da diretriz nacional de HAS (2), 33% dos pacientes com 

DRC e 50% sem DRC foram considerados com PA controlada. Na MAPA, 47% de pacientes 

em cada grupo estavam com a PA controlada pelos critérios da diretriz nacional de MAPA 

(49). 

 No grupo com DRC houve 10% de pacientes com efeitos do jaleco branco e 10% com 

HAS mascarada, ao passo que no grupo sem DRC foram 20% e 6,6%, respectivamente. A 

pressão de pulso não foi diferente entre os grupos (54,0 ± 2,0 com DRC versus 50,1 ± 2,1 

mmHg sem DRC, p > 0,05). A média do descenso noturno da pressão arterial ficou entre 0% 

e 10% em ambos os grupos, mas comparativamente menor no grupo com DRC (3,8 ± 8,1% 

versus 7,3 ± 5,9%, p = 0,05). Além disso, houve, no grupo com DRC, 30% de pacientes com 

padrão dipper de descenso noturno, 40% não-dipper e 30% de dipper reverso, enquanto que 

no grupo sem DRC foram, respectivamente, 40% dipper, 50% não-dipper e apenas 10% 

dipper reverso. Não houve pacientes com padrão dipper extremo em nenhum dos dois grupos. 

A variabilidade da pressão arterial e a ascensão matinal foram semelhantes entre os grupos. 

Os parâmetros da MAPA encontram-se na Tabela 3. 

 O índice de rigidez arterial ambulatorial foi maior no grupo com DRC (0,45 ± 0,16 

versus 0,37 ± 0,15, p = 0,04). Utilizando método de análise por regressão linear simples, o 

IRAA teve correlação positiva com idade (r = 0,38, p < 0,01) e pressão de pulso (r = 0,43, p < 

0,05), e correlação inversa com o descenso noturno da pressão arterial sistólica (r = -0,37, p < 

0,01) e diastólica (r = -0,49, p < 0,01) (Gráfico 1). Não houve correlação entre IRAA e função 

renal, proteína C reativa nem microalbuminúria.  
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5 DISCUSSÃO 

 

 A análise dos dados do presente estudo mostra que as características gerais dos 

pacientes foram semelhantes, o que era esperado em função do pareamento na seleção dos 

participantes. Conforme apresentado na Tabela 2, a filtração glomerular, a uréia, a 

hemoglobina e o ácido úrico foram diferentes entre os grupos, devido à presença e ausência 

da DRC. Entretanto, os pacientes com DRC se encontravam em tratamento especializado, e, 

assim, apresentavam o perfil laboratorial adequado à faixa de função renal, de acordo com as 

diretrizes (15). A presença de hiperuricemia é uma característica de pacientes portadores de 

DRC (77); além disso, essa população faz uso regular de furosemida, que pode contribuir para 

a elevação do ácido úrico no plasma. O perfil lipídico, incluindo triglicérides e colesterol-

LDL, foi semelhante entre os grupos (exceto colesterol-HDL), assim como o percentual de 

pacientes em uso de sinvastatina. Esse é um achado favorável para o estudo, pois elimina a 

diferença de um fator de risco tradicional (dislipidemia) para doença cardiovascular entre os 

grupos com e sem DRC; o mesmo foi observado em relação ao tabagismo e doença 

cerebrovascular prévia. O índice tornozelo-braquial e o padrão de hipertrofia ventricular 

esquerda no ECG foram semelhantes entre os grupos. 

A análise laboratorial da proteína C reativa e da microalbuminúria mostraram valores 

maiores no grupo com DRC. Em uma revisão sobre doença renal crônica e risco 

cardiovascular, Alan Go e colaboradores citam estudos que mostram relação inversa entre a 

filtração glomerular e o risco de IAM, AVC e morte (26). Em uma grande avaliação 

epidemiológica nesta área, os mesmos autores acompanharam 1.120.295 habitantes da 

Califórnia (EUA) por um período médio de 2,8 anos, classificados de acordo com o grau de 

diminuição da FGe (como no Quadro 1) (31). Observou-se que o risco de eventos 

cardiovasculares foi 1,2 vezes maior no grupo com DRC estágio 3 (FGe 30 a 59 ml/min) e 5,9 

vezes maior no grupo estágio 5 (FGe < 15 ml/min), todos com diferença estatisticamente 

significativa em relação ao grupo sem doença renal (31). Além disso, em pacientes já com 

doença cardiológica estabelecida, a presença de disfunção renal confere pior prognóstico (26). 

Em um estudo com 130.099 idosos americanos internados por IAM, observou-se que aqueles 

com função renal normal tiveram mortalidade hospitalar de 24%. Contudo, a mortalidade foi 

de 46% no grupo com creatinina sérica entre 1,5 e 2,4 mg/dl e 66% no grupo com creatinina 

de 2,5 a 3,9 mg/dl (p < 0,0001) (86). Os pacientes com aumento na proteína C reativa, 

independente de outros fatores de risco, apresentam maior risco de eventos cardiovasculares; 

isto é válido tanto para uma população hipertensa quanto para pacientes com doença renal 
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crônica (32, 34, 35, 87). A presença de microalbuminúria, em uma população de hipertensos, 

tem relação com lesão de órgão-alvo e eventos cardiovasculares (76). Numa população com 

DRC, a microalbuminúria também aumenta o risco de IAM, AVC e morte (87). Deste modo, 

é esperada e já foi comprovada a associação entre proteína C reativa e microalbuminúria, e de 

ambas com risco cardiovascular (34, 35). Sendo a população com DRC uma coorte de maior 

risco para IAM, AVC e morte, o achado neste estudo de maior proteína C reativa e 

microalbuminúria no grupo com DRC está de acordo com os dados da literatura. 

Os objetivos do tratamento antihipertensivo são reduzir a pressão arterial, diminuir a 

lesão de órgãos alvos, como a que leva à doença renal crônica, e evitar eventos 

cardiovasculares. O alvo da pressão arterial medida em ambulatório na população geral é ser 

inferior a 140 x 90 mmHg, sendo a PA de 120 x 80 mmHg considerada o valor ótimo (2, 15). 

Pacientes com maior risco cardiovascular, como insuficiência cardíaca, coronariopatia e 

doença renal crônica, devem ter como alvo da PA em consultório valores < 130 x 80 mmHg  

(2, 15, 76). Segundo a diretriz americana da National Kidney Foundation Disease Outcomes 

Quality Initiative (NKF KDOQI)(15), pacientes com FGe< 60ml/min e proteinúria > 

1g/24horas devem ser mantidos com PA <125x75mmHg. Na MAPA, as diretrizes 

recomendam como alvo a média da pressão arterial nas 24 horas < 130 x 80 mmHg; todavia, 

não há recomendações específicas para populações de maior risco. 

A doença renal crônica é uma das condições que predispõem à HAS resistente (82, 

83). Como exemplo, em um estudo espanhol com 2543 pacientes com DRC, 41,9% 

apresentaram HAS resistente (88). Em estudos com populações hipertensas, a taxa de HAS 

resistente varia de 5 a 35%, mas pode chegar a 50% em subgrupos com redução da função 

renal (79, 83). A dificuldade no controle da pressão arterial quando há redução da função 

renal é corroborada por nosso estudo, uma vez que o grupo com DRC precisou de maior 

número de classes de medicação anti-hipertensiva para controle da PA em comparação com o 

grupo com função renal normal. Apesar do número médio de medicações no grupo com 

doença renal crônica ter sido menor que três classes de anti-hipertensivos, houve maior 

proporção de pacientes com HAS resistente neste grupo (40% versus 13%). A monitorização 

ambulatorial da pressão arterial identificou cerca de 20% dos pacientes recebendo tratamento 

inadequado, seja por efeito do jaleco branco ou HAS mascarada. Este dado está próximo do 

relatado na literatura; em um estudo com 232 pacientes com doença renal crônica, sendo 56% 

por hipertensão e 35% por diabetes melito, a taxa de efeito do jaleco branco foi de 28% e a de 

HAS mascarada, 26% (89). 
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Em um estudo com 85 pacientes com DRC sem história de diabetes melito nem 

doença vascular, a média da PA na MAPA mostrou maior correlação com hipertrofia do 

ventrículo esquerdo, em comparação com a medida da PA casual em consultório (r = 0,52 

para MAPA versus r = 0,22 para medida casual, p < 0,05) (90). Em outro estudo, com 232 

veteranos de guerra americanos, a média sistólica da PA nas 24 horas pela MAPA apresentou 

maior correlação com proteinúria quando comparada com a PA sistólica medida em 

consultório. Em uma coorte com 217 pacientes com doença renal crônica em tratamento 

conservador, mostrou-se que as causas mais comuns para DRC foram HAS (53%) e diabetes 

melito (36%); utilizando a MAPA, a média da PA nas 24 horas foi 133,5 x 73,1 mmHg. Os 

autores relataram, no mesmo estudo, que apenas 24% dos pacientes tinham padrão dipper, 

com uma média de -7,2 mmHg de descenso noturno para toda a amostra. A média da pressão 

arterial sistólica nas 24 horas e o padrão não-dipper tiveram associação com risco de evolução 

para terapia renal substitutiva e mortalidade; esta correlação foi maior com os parâmetros 

obtidos na MAPA quando comparados com os valores de PA medidos em consultório (13). 

Adicionalmente, 6% dos pacientes com a PA sistólica média nas 24 horas < 130 x 80 mmHg 

evoluíram para terapia renal substitutiva, mas esta taxa foi de 33% no grupo com PA acima 

destes valores. Apesar do acompanhamento longitudinal dos pacientes, o estudo não avaliou 

grupo controle (hipertensos com função renal normal) para comparação (13). 

Em um estudo brasileiro, com 907 pacientes, aqueles com padrão não-dipper e/ou 

pressão de pulso > 63 mmHg na MAPA tiveram maior prevalência de nefropatia hipertensiva, 

avaliada pela creatinina sérica e microalbuminúria (80). Uma pesquisa japonesa, com 575 

pacientes, observou que o sangramento cerebral foi mais comum em pacientes com dipper 

reverso quando comparado com os padrões dipper e não-dipper (29% versus 7,7%, p=0,04) 

(64). Nos pacientes com DRC, o padrão não-dipper está associado com maior proteinúria, 

redução da filtração glomerular e eventos cardiovasculares (47, 91, 92). Todas estas 

evidências dão suporte à hipótese de que os parâmetros medidos na MAPA têm grande 

importância prognóstica, além da simples aferição da pressão arterial, e têm melhor 

capacidade de predizer lesão de órgão alvo e eventos cardiovasculares. Esses resultados são 

observados mesmo em subgrupos populacionais, como os pacientes com doença renal 

crônica.  

 Um outro parâmetro importante na estratificação de risco cardiovascular é a rigidez da 

parede arterial, mas sua medida direta requer o uso de equipamento especial. Alguns autores 

propuseram um índice medido pela MAPA, que seria capaz de predizer a perda de 

elasticidade do vaso (70). Este parâmetro foi chamado índice de rigidez arterial ambulatorial 
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(IRAA). Em uma coorte prospectiva com 11.291 pacientes, parte dos quais hipertensos, o 

IRAA foi preditor de risco para AVC e morte por causa cardiovascular (72). Estudos recentes 

observaram a relação entre IRAA e a função renal, avaliada pela depuração da creatinina e 

proteinúria (93-95). Em uma publicação americana com 143 pacientes hipertensos, o IRAA 

obteve correlação inversa moderada (r = -0,30) com a taxa de filtração glomerular estimada 

por cintilografia (94). Além disso, um grupo italiano, estudando uma população hipertensa, 

mostrou relação entre o IRAA e lesões de órgão alvo, como hipertrofia ventricular esquerda, 

espessamento intimal na carótida e microalbuminúria (95). Contudo, há na literatura várias 

críticas a este método. Os críticos afirmam que este índice é dependente da pressão de pulso e 

do padrão de descenso noturno, não trazendo informações adicionais significativas além das 

já fornecidas por estes parâmetros (73, 74). Em um estudo com 515 pacientes hipertensos sem 

tratamento regular, o IRAA, após análise por regressão linear múltipla, foi dependente do 

grau de descenso noturno e, após análise multivariada, não teve correlação com a velocidade 

de onda de pulso aórtica (73). Resultados semelhantes foram verificados em uma pesquisa 

alemã com 112 pacientes (74). Em um estudo brasileiro, com 391 pacientes com HAS 

resistente, a pressão de pulso pela MAPA teve melhor correlação com a velocidade da onda 

de pulso aórtica do que o IRAA (valores ajustados, r = 0,22 versus r = -0,04) (96). Em nosso 

estudo, comparando grupos de pacientes cuja diferença principal era a função renal, o grupo 

com DRC apresentou maior IRAA e pior padrão de descenso noturno. Apesar da pressão de 

pulso não ter tido diferença estatística entre os grupos, houve uma tendência a ser maior no 

grupo com DRC. Este dado sugere que os pacientes com doença renal crônica têm vasos mais 

rígidos. Quando analisados por regressão linear simples, o IRAA teve correlação positiva com 

a pressão de pulso e idade e correlação inversa com o grau de descenso noturno.  

6 CONCLUSÃO 
 

Nosso estudo foi o primeiro a comparar pacientes hipertensos com função renal 

normal com pacientes com doença renal e HAS, com características clínicas semelhantes, e 

com isso mostrou que a MAPA é capaz de fornecer parâmetros importantes, como o descenso 

noturno, a pressão de pulso e o IRAA, que não podem ser avaliados pela simples medida da 

PA em consultório. Apesar de valores médios de pressão arterial semelhantes entre os grupos, 

os pacientes com DRC necessitaram de maior número de drogas anti-hipertensivas, 
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apresentaram menor queda da pressão arterial durante a noite, maior prevalência de padrão 

não-dipper e dipper reverso, bem como maior índice de rigidez arterial ambulatorial. 

7 LIMITAÇÕES 
 

As maiores limitações deste estudo são o tamanho da amostra e o fato de não ser 

prospectivo e, desse modo, não permitir análise de desfechos clínicos. Estudos de coorte são 

necessários para avaliar se os parâmetros da MAPA têm relação com eventos 

cardiovasculares e mortalidade em uma população com DRC. O nosso maior objetivo foi 

mostrar o padrão da MAPA em pacientes com doença renal crônica pela hipertensão arterial e 

ressaltar a importância deste método na avaliação deste grupo populacional. Deste modo, 

sugerimos que pacientes com FGe < 60 ml/min podem se beneficiar de um melhor controle 

pressórico, através da MAPA, como parte de sua avaliação e estratificação de risco 

cardiovascular. 
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Quadro 1 – Classificação da doença renal crônica 

 

Estágio Filtração Glomerular 

(ml/min) 

Grau DRC 

1 Acima 90 Indivíduos que apresentam 

fatores de risco 

2 60 a 89 Discreta lesão renal 

3 30 a 59 Lesão renal instalada 

4 15 a 29 DRC Grave  

5 Menor que 15 DRC Terminal ou Dialítica 

DRC: doença renal crônica 

Adaptado de K/DOQI clinical practice guideline for chronic kidney disease: evaluation, 

classification and stratification. Am J Kid Dis. 2002;39(Suppl 2):S1-246. 
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Tabela 1 – Perfil da população estudada 

 

 Sem DRC (n = 30) Com DRC (n = 30) 

Idade (anos) 62,8 ± 9,3 a 63,2 ± 9,1 

Sexo Masculino, n (%) 18 (60) 18 (60) 

Raça Negra, n (%) 4 (13) 7 (23) 

Tabagistas, n (%) 5 (17) 4 (13) 

Doença Cerebrovascular 

Prévia, n (%) 

2 (7) 2 (7) 

Dislipidemia, n (%) 14 (48) 13 (43) 

IMC (kg/m2)                27,4 ± 4,2 26,4 ± 4,4 

ICQ homem 0,94 ± 0,05 0,95 ± 0,07 

ICQ mulher 0,89 ± 0,04 0,88 ± 0,05 

a = média ± DP    

DRC: Doença renal crônica; IMC: Índice de Massa Corporal; ICQ: índice cintura-quadril. 
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Tabela 2 – Perfil laboratorial e medicação dos pacientes estudados 

 

 Sem DRC (n = 30) Com DRC (n = 30) 

Glicose (mg/dl) 95,8 ± 11,1 a 98,7 ± 8,9 

Uréia (mg/dl) 35,2 ± 9,6* 72,9 ± 32,3 

Creatinina (mg/dl) 0,82 ± 0,17* 2,26 ± 0,78 

FGe (ml/min)  29,2 ± 11,5 

Sódio (mEq/L) 139,4 ± 2,0 137,6 ± 19,0 

Potássio (mEq/L) 4,3 ± 0,4 4,8 ± 1,4 

Hemoglobina (g/dl) 13,9 ± 1,1* 12,5 ± 1,2 

Ácido Úrico (mg/dl) 6,0 ± 2,0* 8,4 ± 1,8 

Triglicérides (mg/dl) 163,8 ± 100,7 232,2 ± 179,2 

Colesterol Total (mg/dl) 204,7 ± 36,4 199,9 ± 41,9 

Colesterol LDL (mg/dl) 120,5 ± 39,2 105,8 ± 33,2 

Colesterol HDL (mg/dl) 51,3 ± 24,2* 38,8 ± 10,2 

Proteína C Reativa (mg/dl) 0,15* b 0,43 

Relação Microalbuminúria / 

Creatininúria (mg/g) 

7,4* b 230,0 

Medicação Anti-HAS 2,2 ± 0,6* 2,7 ± 1,1 

Aspirina, n (%) 5 (17) 9 (27) 

Estatina, n (%) 9 (27) 10 (30) 
a média ± desvio-padrão. 
b mediana. 
* p < 0,05 vs com DRC 
 
 FGe =  Filtração glomerular estimada  
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Tabela 3 – Dados obtidos na MAPA 

 

 Sem DRC Com DRC 

PAS consultório 148,7 ± 18,3 a 144,6 ± 22,7 

PAD consultório 86,9 ± 8,7 85,3 ± 9,9 

PAS 24h MAPA 131,0 ± 17,4 133,3 ± 17,4 

PAD 24h MAPA 80,8 ± 12,4 79,3 ± 10,5 

PA Média 24h MAPA 98,4 ± 13,1 98,5 ± 12,6 

PAS vigília MAPA 134,1 ± 17,7 134,8 ± 17,7 

PAD vigília MAPA 83,3 ± 13,1 81,4 ± 13,3 

PAS sono MAPA 124,2 ± 18,3 129,5 ± 19,0 

PAD sono MAPA 74,6 ± 12,3 74,4 ± 10,6 

Pressão Pulso 50,1 ± 2,1 54,0 ± 2,0 

Desvio Padrão 12,1 ± 2,5 11,3 ± 3,0 

Coeficiente Variância 0,12 ± 0,01 0,11 ± 0,02 

Descenso Noturno PAS (%) 7,3 ± 5,9 a* 3,8 ± 8,1 

Descenso Noturno PAD (%) 11,0 ± 8,0 a 9,0 ± 10,0 

Dipper, n (%) 12 (40) 10 (30) 

Não-dipper, n (%) 15 (50) 12 (40) 

Dipper Reverso, n (%) 3 (10) 10 (30) 

Ascensão Matinal PAS 22,2 ± 13,7 a 18,4 ± 18,4 

Ascensão Matinal PAD 16,6 ± 9,0 14,3 ± 12,1 

IRAA 0,37 ± 0,11 * 0,45 ± 0,15 

Efeito Jaleco Branco, n (%) 6 (20) 3 (10) 

HAS Mascarada, n (%) 2 (7) 3 (10) 

HAS Resistente, n (%) 4 (13) 12 (40) 

PA controlada na medida de 

consultório, n (%) 

15 (50) 10 (33) 

PA controlada na MAPA, n 

(%) 

14 (47) 14 (47) 

ITB 1,11 ± 0,12 1,05 ± 0,12 
 

a média ±  DP, * p ≤ 0,05 vs com DRC 
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DRC: Doença renal crônica; PA: pressão arterial; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: 
pressão arterial diastólica; MAPA: Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial; HAS: 
hipertensão arterial sistêmica; IRAA: índice de rigidez arterial ambulatorial; ITB: índice 
tornozelo-braço. 
Pressão arterial = mmHg. 
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Gráfico 1 – Correlação do índice de rigidez arterial ambulatorial (IRAA) com idade (A), 

pressão de pulso (B), descenso noturno da pressão arterial sistólica (C) e descenso noturno da 

pressão arterial diastólica (D). 
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