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O corpo e a mente

Tém biografias separadas,

Cada um sua memodria propria,
Seu proprio jogo de charadas.
Meu corpo tem lembrancas

- cheiros, tiques, andancgas —
que a mente nao registrou

e 0 corpo nao tém as marcas

de metade do que a mente passou.
(Pior que uma mente insana

num corpo sem muito assunto

€ um corpo que ja foi ao nirvana
sem gue a mente tenha ido junto.)
Cada um tem um passado

Do qual o outro ndo tem pista
(como um bilhete amassado)

e nem o Mahabharata

explica uma mente anarquista
num corpo socialdemocrata.
Compartilham bioplasmas

E o gosto por certas atrizes

Mas né&o tém os mesmos fantasmas
Nem as mesmas cicatrizes.

Das duas uma, gente.

Ou toda mente € de outro corpo

- ou todo corpo mente.

Luis Fernando Verissimo
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RESUMO

O papel das técnicas de relaxamento fisico e mental no controle da presséo
arterial permanece mal definido em funcao de aspectos como efeito placebo,
numero pequeno de estudos com grandes populacbes e dificuldades técnicas e
‘metodoldgicas. Este estudo examinou o impacto de uma sesséo de relaxamento
fisico e mental sobre a presséo arterial de 64 pacientes portadores de hipertenséo
arterial grau . Os pacientes foram divididos em 2 grupos. O primeiro grupo foi
constituido por 41 pacientes que além do relaxamento usaram medicagdo
antihipertensiva (betabloqueadores ou diuréticos). O segundo foi composto por 23
pacientes que s6 realizaram o relaxamento. A pressao arterial dos pacientes foi
aferida através de um sistema de monitorizagdo ambulatorial da pressao arterial
(MAPA) nas 24 horas subsequentes ao relaxamento. Os resultados mostraram
que houve reducao da pressao arterial sistolica e diastélica nos dois grupos
(PAS=27mmHg PAD=20mmHg no primeiro grupo e PAS=20mmHg e
PAD=15mmHg no segundo) com valores mais acentuados no grupo que usou
medicacdo hipotensora. No6s concluimos que as técnicas de relaxamento
reduziram 0s niveis da pressao arterial em valores que variaram em func¢do do
fendbmeno estresse de ligagcdo. Recomendamos novos estudos comparando
intervengbes comportamentais e farmacolégicas combinadas, além de se procurar
delinear a magnitude do efeito placebo e determinar a influencia das

caracteristicas de personalidade dos pacientes nos resultados obtidos.



ABSTRACTS

The role of the phisical and mental relaxation thecnics in blood pressure control
remains ill-defined because of placebo effects, small study numbers and technical
and methodological limitations. This study examined the impact of a phisical and
mental relaxation’s session on the blood pressure of 64 subjects with hipertension
type . The patients were alocated in 2 groups. The first one with 41 subjects that
used antihypertensive medication (betablockers or diuretics) and relaxation; the
second group with 23 patients that used only relaxation technics. Blood pressure
was evaluated using a 24-hr ambulatory blood pressure monitoring (ABPM).
Results showed blood pressure reduction of the components sistolic and diastolic
in the two groups. The results were improved in the first group. (SBP=27mmHg
DBP=20mmHg and SBP=20mmHg DBP=15mmHg) We concluded that the
relaxation technics reduced blood pressure with a large variation because the link-
stress phenomenon. We recomend future research with combined behavioral and
pharmacological interventions and further explorations trying to determine the

capability of placebo effects and personality characteristics to alter the outcome.
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APRESENTAGAO

Em junho de 1996 o Hospital de Messejana iniciou uma
experiéncia inovadora no manuseio dos pacientes hipertensos. Recebemos
entre nos a equipe do Dr. Carlos Alberto Machado, médico e cardiologista, da
assistente social Maria Cecilia Guimaraes Marinho Arruda e da enfermeira
Marilia Louron Almeida, todos funcionarios do posto de assisténcia médica —
PAM Belém, na cidade de S&o Paulo, equipe esta que introduzira no servigo
publico uma pratica diferente de atendimento multidisciplinar ao paciente
hipertenso. Essa nova vis&o privilegiava bastante a relacéo equipe - paciente
além de reforcar as medidas ndo farmacoldgicas de combate a hipertensao.
Dessa maneira, medicos, enfermeiros, nutricionistas, psicologos, assistentes
sociais, terapeutas ocupacionais e farmacéuticos ocupavam o mesmo espaco
de atenc@o ao paciente visando sobretudo um tratamento mais humanizado e
eficiente.

A presenga da equipe paulista nos levou a implantar no Hospital
de Messejana um trabalho semelhante. Nasceram assim a Equipe
Multidisciplinar de Manuseio do Paciente Hipertenso e a Associagdo Cearense
de Combate a Hipertens&o, com sede nas dependéncias do préprio hospital.

Dentre as variadas abordagens do hipertenso, aprendemos
também com a equipe do Dr. Carlos Alberto a ministrar sessdes de
relaxamento fisico e mental aos nossos pacientes, objetivando atuar no campo
da redugéo do estresse, coadjuvando assim as outras formas de intervencéo

terapéutica.



De la para ca ja sdao mais de 1.000 pacientes submetidos a
sessOes semanais de relaxamento fisico e mental aplicadas pela nossa equipe
multidisciplinar. Os resultados observados pela equipe do relaxamento
mostravam que 0s niveis pressoricos na maioria dos pacientes, apresentavam
redugbes importantes, além dos relatos de melhora da auto estima, da
sensacado de bem estar e da diminuigdo das crises hipertensivas e das vindas a
emergencia do hospital, relatados pelos pacientes do programa.

Resolvemos ent&o propor como nossa tese de mestrado, uma
avaliagao criteriosa do impacto dessas técnicas de relaxamento sobre os niveis
da pressdo arterial de um grupo de pacientes hipertensos matriculados no
nosso servigo multidisciplinar, avaliando os resultados desse impacto através
da monitorizacdo ambulatorial da pressao arterial (MAPA).

Esperamos poder ajudar aos inumeros servicos espalhados
neste pais que de maneira herdica tém procurado ajudar os pacientes
portadores de hipertensao arterial. Segmento importante da nossa sociedade e
ainda carente de solugbes publicas para seus agravos, os hipertensos dispéem
agora de uma pratica terapéutica barata, reprodutivel na residéncia e de
resultados satisfatorios no combate a sua doencga, que possibilita inclusive a

reducdo do consumo de medicamentos.
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2 INTRODUGAO

2.1 Definicéo de hipertenséo arterial

Ate entdo tida como uma doenca de origem desconhecida,
praticamente assintomatica na maioria dos pacientes e com um padrao evolutivo
caracterizado por graves comprometimentos de 6rgéos nobres como o cérebro,
coracao, rins e vasos sanguineos, a hipertensédo arterial, sabe-se hoje, € uma
sindrome que se caracteriza ndo sé pela elevacdo dos niveis de pressao arterial
acima dos valores pré-estabelecidos mundialmente, mas também por alteracées
metabdlicas e hormonais, por fendmenos tréficos (hipertrofia cardiaca e vascular),
associados a um conjunto de fatores comportamentais e psicossociais que a
tornam mais grave e complexa (KOHLMANN Jr., O 1998).

Apesar de fazer 100 anos que a medida da pressdo arterial esta
disponivel e ainda que o método de medida de pressao arterial continue sendo
difundido e empregado, usado n&o sé por médicos mas por todos os profissionais
da area de saude e, inclusive, por leigos, ainda persistem muitas duvidas sobre a
interpretac&o dos nimeros obtidos pelos esfigmomandmetros.

Os conhecimentos introduzidos por Riva Rocci sobre a
esfigmomanometria em 1856, instituindo os conceitos de pressao arterial sistlica
e media, do que ele chamava de “coeficiente circulatério” hoje chamado de débito
cardiaco, e de que a pressao arterial seria dependente do débito cardiaco e do
calibre dos vasos, antecedem entretanto, em muito, o conceito de hipertensdo
arterial. (MION Jr. D.1997)

No avango dos conhecimentos relacionados as medidas de pressdo
arterial, destaca-se no inicio do século a tese de doutorado do russo Nicolai
Korotkoff sobre fistulas arteriais e venosas onde ele descreve a detectacdo de
sons que variam nas fases de | a V, obtidos com o estetoscépio sobre a artéria
braquial, correspondentes as pressdes sistdlica e diastdlica do paciente,
procedimento usado até os dias de hoje. (MION Jr. D.1997)
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Com os conhecimentos atuais observamos que € dificil a distingao
entre normotensos e hipertensos, distingdo essa que tende a ser arbitraria tendo-
se estabelecido um ponto de corte para a hipertensédo em 140 mmHg para a
presséo sistolica e 90 mmHg para a presséo diastolica. (THE FIFTH, 1993)

Dessa maneira podemos dizer que a determinacdo da presséao
arterial € o Uunico critério disponivel neste momento para estabelecermos a
presenga e a gravidade das doencas hipertensivas, observando-se
cuidadosamente a existéncia de fatores que podem interferir nesses aferi¢cbes tais
como: esforco fisico, ingestédo de café, fumo, etc., imediatamente antes da
medicdo. (FROLICH ED, 1994). O diagnéstico da hipertenséo arterial ndo deve ser
feito baseado em uma medida isolada de pressao arterial e se recomendam pelo
menos 03 (trés) medidas em tempos diferentes, durante 03 semanas, salvo-se o
paciente ja se apresente com niveis excessivamente elevados na primeira

consulta.

2.2 Etiologia da Hipertensao Arterial

Na maioria dos casos a hipertensao arterial & de causa primaria e
ainda desconhecida, e denominada de essencial ou idiopatica.

Num pequeno percentual em torno de 5 a 10% dos casos podemos
determinar ou descobrir uma causa e ai chamamos hipertenséo secundaria.

E importante observarmos sempre os achados clinicos sugestivos
de hipertens&o secundaria como:

1 - Facies ou biotipo de doenga que cursa com hipertenséo: doenca

renal, hipertireoidismo, acromegalia, Cushing.

2 - Inicio da hipertens&o antes dos 30 ou apds os 50 anos.

3 - Diminuic&o de amplitude ou retardo da pulsagao femoral.

4 — Hipertens&o arterial grave e/ou resistente a terapia.

5 - Presenca de massas ou sopros abdominais.

6 - Triade do feocromocitoma: palpitagbes, sudorese e cefaléia em

crises.
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7 - Aumento da creatinina sérica.
8 - Hipotassemia espontanea (3meg/1)
9 - Exame de urina anormal. (Il CONS. BRAS. HIP. 1994)

Devemos procurar identificar também as causas da hipertensdo
arterial em situacbes onde a pressdo ndo esteja respondendo ou esteja
respondendo pouca a terapia com drogas, quando houver aparecimento subito de
hipertenséo ou em pacientes com estagio 3 de hipertens&o (THE SIXTH. 1997).

2.3 Importancia da hipertensdo arterial como fator de risco das doencas

cardiovasculares

A hipertens&o arterial € um dos fatores de risco mais importantes
para eventos cardiovasculares, risco este que varia com 0s niveis de pressdo
arterial e com a presenca e gravidade de outros fatores coexistentes no mesmo
individuo (fumo, dislipidemia e diabetes por exemplo) e a presenca ou auséncia de
lesOes nos orgdos-alvo. Quanto mais elevada for a pressdo arterial, sistdlica ou
diastolica, maior sera o ndmero de eventos por qualquer causa e morte por
enfermidades cardiovasculares. (THE SIXTH, 1997)

O carater patogénico de hipertensédo arterial, tem sido proposto,
residiria na caracteristica da doenca em produzir danos a rede de vasos
sanglineos arteriais, possibilitando assim o desenvolvimento das conhecidas
lesbes de orgdos-alvos, sempre cercados de alta gravidade como o acidente
vascular cerebral, infarto do miocardio, insuficiéncia renal e aneurisma dissecante
da aorta.

E fato bastante conhecido que reduzir os niveis elevados da pressao
arterial, mesmo que levemente, reduz significativamente os niveis de mortalidade
e morbidade cardiovascular. Estudos recentes mostraram que o tratamento
adequado da hipertenséo arterial reduziu em cerca de 60% o numero de casos de
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Acidente Vascular Cerebral (AVC) e em 53 % os eventos coronarianos. (THE
SIXTH, 1997).

Os niveis pressoricos, a presenca de lesGes em orgéos-alvo e a
existéncia de outros fatores de risco (diabetes, fumo ou dislipidemia) s&o os
determinantes do risco de doenca cardiovascular nos hipertensos. A Organizacéo
Mundial de Saude recomenda que se considerem os seguintes componentes da

estratificag@o de risco cardiovascular em pacientes com hipertenséo:

Principais Fatores de Risco Lesdo em Orgéos-alvo/doenca Cardiovascular
Fumo Clinica
Dislipidemia Doengas cardiacas
Diabetes Meilitus o Hipertrofia ventricular esquerda
Idade acima de 60 anos 0 Angina/infarto do miocardio anterior
Sexo ( homens e mulheres o Revascularizagdo Coronariana anterior
pos menopausa ) o Insuficiéncia cardiaca
Historia familiar de doenca Acidente vascular cerebral ou ataque
cardiovascular: mulheres isquémico transitorio
abaixo de 65 anos e homens Nefropatia
abaixo de 55 anos. Doenga arterial periférica

Retinopatia
(THE SIXTH, 1997)

2.4 Classificacdo da hipertens&o arterial

Apesar de pequenas diferencas observadas entre grupos que se
dedicam ao estudo de hipertensé&o arterial, as classificagcdes propostas hoje para
agrupar os diferentes portadores de doenca hipertensiva estdo bem representadas
nas recomendacodes propostas pelo 6° Relatorio da Junta Nacional do Comité de
Deteccao, Avaliacado e Tratamento da Hipertensdo Arterial nos Estados Unidos
(JNC VI) que sao baseados no impacto de hipertenséo arterial sobre o risco de
doengas cardiovasculares. (THE SIXTH, 1997)
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Quanto mais alta a presséo arterial, maior o risco. A pressao arterial
no estagio |, anteriormente denominada “leve”, é a forma mais comum de
hipertensdo ocorrendo em quase 70% da populagdo adulta é em geral
assintomatica, e sendo responsavel por uma grande proporcdo de morbidade,
iIncapacidade e mortalidade atribuiveis a hipertensédo. (THE HYPERTENSION,
1977)

Classificacao de Pressao Arterial para Adultos com 18 anos e Mais Velhos

Categoria Sistolica, mmHg Diastoélica, mmHg
Otima <130 130} <80
Normal <130 <85
Alta normal 130 -139 85 -89
Hipertens&o®
Estagio 1 (leve) 140 - 159 90 - 99
Estagio 2 (moderada) 160 - 179 100 - 109
Estagio 3 (severa) 180 — 209 110-119
Estagio 4 (muito severa) > 180 >110

" Sem tornar dorgas antihipertensivas e ndo severamente doente. Quando
as pressoes sistolica e diastolica cairem em categorias diferentes, a categoria mais alta
deve ser selecionada para classificar a posigdo da pressdo arterial do paciente. Por
exemplo, 160/92 mmHg deve ser classificada como estégio 2 da hipertensédo, e 174/120
mmHg deve ser classificado como estagio 3 da hipertensdo. Hipertenséo sistdlica isolada
e definida como PAS de 140 mmHg ou mais elevada e PAD abaixo de 90 mmHg e
classificado apropriadamente (p. ex., 170/82 mmHg é definido como estigio 2 de
hipertenséo sistélica isolada). Além disso, para classificar os estégios de hipertens&o com
base na media dos niveis pressdricos, os médicos devem especificar a presenca ou
auséncia de doenga nos orgdos-alvos e fatores de risco adfcrona! Esta especificidade é
importante para a classificagdo do risco e tratamento M jabe!a V)

’Presséo arterial 6tima, considerando o risco cardiovascular, esta abaixo
120/80 mmHg. Entretanto, leituras menores ndo habituais devem ser avaliadas quanto ao
significado clinico.

*Com base na média de duas ou mais realizadas em cada uma de duas ou

mais visitas apos a visita inicial de investigacéo.



Outra classificacdo proposta recentemente visa estratificar o risco de
doencas cardiovasculares associando a presenga ou auséncia de lesées nos
orgaos-alvo e outros fatores de risco aos niveis de presséo arterial do paciente
que foram divididos em trés grupos de risco:

a) Grupo de risco A, seria composto por pacientes de niveis normais elevados ou
hipertensos estagios 1, 2 ou 3 que ndo tenham lesdo de drgao-alvo, doenca
cardiovascular ou outros fatores de risco.

b) Grupo de risco B, composto por pacientes hipertensos que n&o tem doenca
cardiovascular ou lesao de oérgdo-alvo, mais tem um ou mais fatores de risco,
menos diabetes. Este grupo € o que contem a grande maioria dos hipertensos.

c) Grupo de risco C, onde s&o incluidos os hipertensos que tem doenca

cardiovascular e ou lesdo de érgdo-alvo. (THE SIXTH, 1997)

2.5 Prevaléncia da hipertenséo arterial

Atualmente a hipertensdo arterial € a doenga cronica mais comum
em paises desenvolvidos, apresentando uma prevaléncia em torno de 20% dos
adultos acima de 18 anos de idade, principalmente nas populagdes de sociedades
que adotam o modo de vida ocidental.

Observa-se 0 aumento da prevaléncia na raca negra nos Estados
Unidos que hoje contam com cifras de 30% de brancos a 40% de negros
hipertensos. A medida que avancamos na idade a prevaléncia de hipertenséo
arterial cresce e no segmento populacional de idade avancada - 70 anos ou mais,
cerca de 75% tem hipertenséao arterial sistéemica. (FROLICH, ED. 1994)

Outro achado epidemiologico importante € a elevacdo isolada de
presséo sistolica acima de 140 mmHg com pressé&o diastolica abaixo de 90 mmHg
- hipertensao sistdlica isolada, que praticamente sé ocorre acima dos 60 anos de
idade, atingindo porém uma prevaléncia de 30% nessa faixa etaria. (APPLEGATE
WB, 1992)
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Em relagéo ao sexo observa-se que a hipertensao arterial sistémica
€ mais prevalente no sexo masculino. Apdés a menopausa as mulheres tem a
mesma taxa de prevaléncia que os homens. (THE SIXTH, 1997) Entretanto a
hipertensé&o sistolica isolada, caracteristica de idade avancada é mais freqiente
em mulheres que em homens.

A prevaléncia da hipertensdo arterial no Brasil é desconhecida. O
Ministério da Saude estimou em 8.100 (oito milhdes e cem mil) o ndmero de
brasileiros acima de 20 anos, portadores de hipertensdo arterial. Esses dados
foram obtidos por estimativa de prevaléncia de 10% da hipertens3o arterial no Rio
Grande do Sul em 1985 e né&o refletem a realidade das regides brasileiras
fortemente heterogénicas. (LESSA, I. 1993)

2.6 Fatores de risco associados a hipertenséo arterial

Mesmo que ainda n&o tenhamos descoberto a causa da hipertensdo
arterial, muito ja conhecemos sobre fatores associados ou de risco para o
aparecimento da doenca.

O estudo dos fatores individuais que favorecem o aparecimento da

hipertens&o tem nos mostrado alguns aspectos ja bastante conhecidos a saber:

2.6.1 - Fatores genéticos:

As alteragbes genéticas associadas & génese da hipertensdo tem
sido exaustivamente estudadas e sabemos que os niveis de pressdo arterial sdo
fortemente hereditarios. Pessoas que tenham pai e mae hipertensos tem de 50 a
75% de possibilidade de apresentarem a doenga, contra um risco de apenas 4 a
20% se forem filhos de normotensos. A hipertens&o arterial parece ser resultante
de uma alteragéo poligénica e multifatorial onde a interacdo dos genes entre si e
com o ambiente tem expresséo importante (THE SIXTH, 1997). Esses predicados
geneéticos ganham imensa importancia uma vez que seguramente vao favorecer a
hipertensdo arterial nos filhos pelo compartihamento dos fatores ambientais

familiares dos pais, também chamado de heranca cultural. Dessa maneira tenta-se
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explicar o nivel de colesterol - HDL ser afetado pelo ambiente familiar
compartilhado em fungdo de habitos de praticas familiares de exercicios, ou
fatores alimentares relacionados a obesidade ou com o consumo de alcool. Na
hipertensao arterial a heranca cultural € bem visivel no consumo excessivo de sal
nas refeigbes. (FROLICH ED, 1994). Trabalhos recentes tem sugeridos que os
gens que afetam os sistemas renina-angiotensina-aldosteina, o sistema celicteina-
cicrinos e o sistema nervoso simpatico seriam responsaveis pelo desenvolvimento
da hipertensé&o arterial. (THE SIXTH, 1997)

2.6.2 - Obesidade:
A obesidade tem-se transformado em um novo problema de saude

publica, apesar de dieta, exercicio fisico, e academias de ginastica ocuparem
grande espago no universo das informagdes sobre saude. Nos Estado Unidos
estima-se que mais de 30% da populacéo seja obesa (ELMER PJ, 1994). Junto &
ingesta elevada de sal, a obesidade constitui-se no mais importante fator
predisponente de hipertens&o arterial (APPLEGATE WB, 1992). De acordo com o
estudo de Framingham, 78% dos casos de hipertensao em homens e 64% em
mulheres s&o atribuidos a obesidade (KANNEL WB, 1976). A prevaléncia da
obesidade aumenta com a idade; observa-se entretanto que 20% de individuos
entre 25 e 34 anos e 30% de individuos entre 35 e 44 anos j& apresentam
sobrepeso (FORMAN MR, 1986). Embora existam varios indices que expressam
o ganho de peso individual, o indice de massa corporal (IMC = kg/m? - estatura) é
o mais utilizado e o que mais se correlaciona com a gordura corporal total. O IMC
e calculado dividindo-se o peso pelo guadrado da altura = IMC= peso/
altura®
Dentro dessa sistematica os individuos séo classificados em portadores de :
a) Sobrepeso > 27.8 kg/m? - homens

> 27.3 kg/m? - mulheres
b) Sobrepeso severo > 30 kg/m?
c) Obesidade mérbida > 40 kg/m? (ELMER PJ, 1994)
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Sabe-se atuaimente que um individuo com sobrepeso tem um risco
és vezes maior de desenvolver hipertensdo arterial ou diabetes que um outro
com peso normal. Ja os pacientes com obesidade mérbida possuem um risco
extraordinariamente elevado de problemas de saude e mortalidade. O sobrepeso
€ O sobrepeso severo apresentam maior prevaléncia em  mulheres que
apresentam o padréo de obesidade periférica, ou inferior, visceral ou ginecoide,
caracterizada por abdome pequeno e gluteos e quadris muito maiores. Ja os
homens apresentam um padrao chamado de obesidade central caracterizada por
abdome grande e musculagdo glutea pequena. Observa-se que os depodsitos
abdominais de gordura sdo mais faceis de reduzir que os da regido giltea e isso
explica porque os homens diminuem mais facilmente de peso nos programas de
redug&o ponderal.

A definicdo de obesidade abdominal € baseada no célculo do ICQ -
indice Cintura-Quadril que determina =0,85 para mulheres e > 0,90 para homens
como ponto de corte. Essa obesidade abdominal também tem sido associada ao
risco de hipertens&o, dislipidemia, diabetes e eventos coronarianos (THE SIXTH,
1997).

A reducgao de obesidade pode ser um método eficaz de redugédo de
press&o arterial em hipertensos e pode prevenir a hipertensdo em normotensos
(FORMAN MR, 1986). Sabe-se que quanto mais peso se perde mais diminui a
presséo arterial e maior € o impacto benéfico no controle da hipertensdo. Mesmo
que as pequenas redugdes de peso nao controlem totalmente a hipertensdo tem-
se verificado que passa-se a controlar a hipertenséo arterial com doses mais
baixas de medicamentos. (THE EFFECTS, 1992). O quadro abaixo mostra a
influéncia produzida pela obesidade abdominal na etiopatogenia da hipertenséo
arterial (KANNEL, WB. 1991)
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Obesidade abdominal

Intolerancia a glicose Deficiéncia de lipase Aumento da
lipoprotéica Reabsorcao de sodio
Diabetes Aumento de triglicerideos Hipertenséo
Reducgédo do colesterol
HDL

2.6.3 - Diabetes:
O diabetes e a hipertenséo arterial frequentemente sdo doencas

concomitantes. Estda bem demonstrado que a prevaléncia da hipertensdo esta
aumentando nos diabéticos e chega a ser duas vezes mais comum entre
diabéticos que em pessoas que ndo apresentam essa doenca. Por outro lado
cerca de 50% dos diabéticos desenvolvem hipertens&o arterial, e tém mortalidade
por problemas cardiovasculares 2,5 a 7,2 vezes maior que a populagdo geral.
Outro aspecto importante a ser ressaltado € que dos hipertensos diabéticos s&o
particularmente predispostos a desenvolverem infartos do miocardio silenciosos.
(KANNEL WB, 1974)

Os hipertensos essenciais séo propensos a desenvolver o diabetes
tipo Hl ou n&o-insulino-dependentes. Em geral a hipertens&o arterial € mais comum
no inicio da doenga devido principalmente a resisténcia a insulina e a
hiperinsulinemia provocadas pela obesidade e/ou adiposidade central através da
retengéo de sodio e aumento da atividade simpatica. Nos diabéticos tipo Il a
incidéncia da hipertensdo aumenta com a idade avancada, presenca de
proteinuria, sexo feminino e longa duracdo do diabetes. Nos diabéticos tipo | ou
insulino-dependentes a hipertenséo arterial surge nos pacientes que desenvolvem
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nefropatia. Nestes pacientes a microalbumindria é tida como indicador prévio de
risco aumentado. Os hipertensos diabéticos tém o dobro do risco de sofrerem
eventos cardiovasculares que os pacientes nao diabéticos. (KROLEWSKY AS,
1985)

O Programa Nacional de Educacgéo do Colesterol americano sugere
que os diabéticos com microalbumindria sejam tratados vigorosamente para
controlar a hipertensdo arterial visando n&o s6 reduzir o risco de doenca
cardiovascular mas também retardar a progressdo da nefropatia. (ORCHARD TJ,
1994)

Por outro lado, além dos fatores individuais na sindrome da
hipertensao arterial observamos também a importancia dos fatores psicossociais,
ou seja, aqueles fatores relacionados no estilo de vida do paciente e que
influenciam fortemente a propenséo e o curso da doenca. Desses fatores

sobressaem-se:

2.6.4 - Fatores Ambientais - Estilo de Vida

a) Ingesta aumentada de sdédio. Tem-se mostrado uma associagdo entre

hipertensao arterial e sociedades onde o consumo de sal é elevado. A reciproca é
ve\rdadeira e eventualmente tem sido publicadas experiéncias com populagoes
que consomem 60 mmol de sal e tampouco apresentam hipertenséo arterial.
(FROLICH ED, 1994) Essa sensibilidade ao sal é heterogénea e parece ser
geneticamente determinada. Dessa maneira é possivel identificar os individuos
sensiveis e ndo-sensiveis as variagdes de ingestao de sodio. (MAC GREGOR GA,
1996) Essa participacdo genética tem sido demonstrada pelas variagbes
pressoéricas semelhantes entre méaes e filhos durante a restricdo de sédio. Entre
outros achados que atestam a participacéo genética na sensibilidade ao sal
recentemente demonstrou-se uma associagdo entre sensibilidade a sal em ratos
com os genes do complexo maior de histocompatibilidade - Complexo RTA
(KUNES J, 1994). Sugere-se por outro lado que alguns fatores demograficos como

a raca negra, a idade (idosos) e talvez o sexo feminino estariam associados &
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maior sensibilidade ao sal (LUFT FC, 1994). Tem-se observado outrossim
glteractes de fung&o renal como aumento da filtragdo gloromerular por sobrecarga
salina e reducdo de fluxo sanglineo renal durante tratamento dietético com
conteudo aumentado de sal em negros sal-sensiveis. Se essas alteracbes estdo
relacionadas a redugdo congénita do numero de nefrons ou da superficie de
filtracdo glomerular, ainda ndo se tem dados esclarecedores. ( BRENNER BM,
1988)

b) Alcool: A ingesta aumentada de alcool pode contribuir para o aumento da
press&o arterial numa progresséao linear. Recomenda-se que 0 consumo maximo
se limite 30 g de etanol diarios o que corresponde a 60 ml de uisque ou 240 ml de
vinho ou 720 m! de cerveja, recomenda-se que as mulheres e as pessoas magras
tém mais sensibilidade ao &alcool e devem ingerir quantidades menores(THE
SIXTH, 1997). Apesar de saber que o éicool aumenta HDL-colesterol e é
provavelmente um dos determinantes ambientais dessa fragdo do colesterol total
podendo estar relacionado & diminuigdo do risco relatada de cardiopatia
coronariana e aterosclerose de cardtida, além de interferir nos mecanismos de
coagulacdo diminuindo a agregacao plaquetaria, reduzindo os niveis de fibrogénio
e aumentando a atividade fibrinolitica, ndo se justifica a recomendacéo de
aumentar o consumo de alcool para reduzir o risco de alteragbes cardiacas
principalmente pela possibilidade de excessos que podem se transformar em
hepatopatias, acidentes de transito, insuficiéncia cardiaca, arritmias e morte
subita. (KULLER LH, 1994)

c) Fumo: Sabe-se hoje que o tabagismo esta relacionado ao risco de doenca
coronariana, acidentes vasculares cerebrais, morte subita e doenca vascular
periférica. Cada vez mais os estudos tem mostrado uma relacdo causal entre
tabagismo e doengas cardiovasculares (BECKER DM, 1994). O fumo aumenta a
pressao arterial e a frequéncia cardiaca de forma aguda e pode levar a um
aumento da demanda de oxigénio pelo miocardio. Os coronariopatas portanto

poderdo ter episddios isquémicos ao fumar. Recentemente apds os Estudos
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Britanicos do MRC e do Estudo Australiano de Hipertensdo Leve que mostraram a
auséncia de protecdo contra Acidentes Vasculares Cerebrais e infarto do
miocardio pelo propranolol em individuos que fumavam concomitantemente ao
uso da droga, o fumo passou a ser considerado risco importante para o
desenvolvimento de hipertensdo arterial (FROLICH ED, 1994). A lesdo do
endotelio, as alteragdes nos mecanismos de coagulacdo e dos fatores
plaquetarios predispondo & trombose, e proliferagdo do musculo liso vascular,
além do aumento da aderéncia e da agregacao palquetaria sdo as agdes do fumo
implicadas na origem das alteragbes cardiovasculares observados nos fumantes
(BECKER DM, 1994). Outro grave aspecto observado estd relacionado ao

aumento do risco de morte sibita nos fumantes em até gquatro vezes, por

provaveis arritmias ventriculares severas. (MARTIN JL, 1984)

d) Vida sedentaria: Tem sido aceito pelos profissionais de saude e também pela
populagdo em geral que a vida sedentdria esta associada a um risco maior de
doenga coronariana, principalmente o infarto do miocardio e a morte subita.
Outrossim também se acredita que o exercicio fisico regular ajuda na prevencéo
primaria e secundaria da doenga coronariana além de facilitar a reabilitacdo
cardiaca apds eventos como infarto, cirurgia de revascularizacdo ou angioplastia
(HASKEL WL, 1994). Como se tem observado uma variacdo substancial nos
relatos que analisam a intensidade e duragéo das atividades fisicas capazes de
melhorarem as manifestacoes clinicas das coronariopatias definiu-se um “umbral”
de intensidade = quantidade de exercicios fisicos - correspondente a 7
keal/minuto que se observa ao caminhar depressa ou fazer atividades pesadas de
jardinagem, por exemplo (CASSEL J, 1971). Por outro lado o beneficio maior
parece estar na atividade aerdbica dos grandes musculos levando a um aumento
do gasto cardiaco (carga de volume sobre o coragdo) com pequenas elevacdes
da pressa@o arterial media (carga de pressdo sobre o coracdo). Estudos
prospectivos recentes demonstraram que pacientes com menor condicionamento
fisico e menos atividade possuem as taxas mais elevadas de doenca coronaria;

observa-se entretanto que a relagdo dose-resposta nos niveis mais altos de
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atividade tendem a declinar a magnitude dos beneficios quando se aumentaram
exponencialmente os niveis de exercicio em funcéo de fatores associados ao
aumento excessivo de radicais livres oxidantes existentes nos exercicios
extenuantes (POWELL K, 1987). Tem sido registrado a existéncia de uma série de
alteragbes bioldgicas ou mecanismos pelos quais a atividade fisica poderia
diminuir o desenvolvimento das manifestagées clinicas ou melhorar o estado
clinico de pacientes com doenga coronaria. Ultimamente o efeito dos exercicios na
hipertens&o arterial tem sido alvo de interesses cada vez maiores. Sabe-se que os
individuos sedentarios com press&o normal tem o risco de 20 a 50% maior de se
tornarem hipertensos (THE SIXTH, 1997). Alguns estudos mostraram diminuicdo
significativa de pressdo arterial apés uma uUnica sessd@o de exercicio fisico
continuo ou interminante. Tem sido demonstrado que a duracdo deste efeito
hipotensor do exercicio depende da duragédo do exercicio fazendo com que o
treinamento fisico regular atenue a hipertensao arterial (HASKEL WL, 1994).
Esses resultados levaram a World Hypertension League a recomendar o exercicio
fisico como uma conduta ndo farmacoldgica para o tratamento da hipertenséo
arterial. A maioria das pesquisas utilizou o tipo dinamico ou aerdbico de exercicio,
como caminhada, corrida ou ciclismo, concluindo-se ser este 0 modelo importante
para se alcancar esta adaptacdo. Ja em relagdo ao exercicio estatico, com
sobrecarga, parece desenvolver aumento exagerado da press&o arterial, o que
tem desencorajado os pesquisadores a utiliza-lo. Dentre os mecanismos mais
frequentes sugeridos como causadores de hipotensdo pds-exercicio estdo a

diminui¢&o de resisténcia vascular periférica e a redugao do débito cardiaco.

e) DIETA: Inumeros registros tém mostrado a importancia da dieta no contexto de
vida saudavel (DE GROOT, LC. 1996). Um dos tipos de dieta mais exaltados nas
publicacdes e a chamada “dieta do Mediterraneo”, cujos principais componentes
s&o o dleo de oliva, vegetais, frutas, legumes e gréos, associados a moderada
ingestdo de vinho, baixo consumo de produtos lacteos e carnes.
(TRICHOPOULQU, A. 1997). Apesar de datar do século XVIlI as bases da dieta
Mediterranea, fundamentadas na Grécia e no sul da Itélia, foram difundidas para o
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resto da Europa e América do Norte e hoje sdo tidas como responsaveis pela
menor prevaléncia de doenca cardiovascular nos paises do sul da Europa,
explicando em parte os conceitos de paradoxo francés e albaniano (HABER, B.
1997) (GJONCA, A. 1997).0utros registros evidenciam que a ingestdo de dietas
ricas em calcio, potassio e magnésio levam a uma redugéo dos niveis tensionais
(SIANI A, 1991). Demostrou-se recentemente que uma dieta rica em frutas,
vegetais e com baixos componentes lacteos e gorduras baixou a pressédo arterial
significativamente. (THE SIXTH, 1997)

2.6.5 Estresse:
Ainda que as causas de hipertensao arterial permanegam obscuras,

muitos estudos tem mostrado a associacéo entre hipertensao arterial e uma
variedade de condi¢bes ambientais e psicolégicos. Da mesma maneira que a
ingesta aumentada de sal, condigbes sociais, mudancas de vida, conflitos
psicologicos e mecanismos psicofisiologicos tem sido implicados na etiologia da
hipertensdo arterial (LEVINE DM, 1994). O desenvolvimento da moderna
sociedade foi associado ao aparecimento do estresse. Persistem as discussdes
sobre ser 0 estresse seria uma condicao fisica, uma percep¢do do individuo ou
uma resposta fisiologica de adaptacdo a um agente estressor do ambiente (KASL,
S. 1987). Pode-se dizer que em determinada magnitude esse estresse ajuda a
progredir e € essencial para a sobrevivéncia. Por outro lado estresse exagerado
resulta em distresse e rutura da harmonia interior levando a alteragbes somaticas.
Sociedades desintegradas e instaveis, sociedades em transigbes e com altos
niveis de criminalidade e baixos niveis socio-eondmicos tém valores de pressao
arterial significativamente mais elevados do que aquelas sociedades baseadas em
tradicbes firmes e com estruturas sociais estaveis. Experiéncias traumaticas e
mudanca de vida estdo fortemente associadas a hipertensdo arterial, como se
observou no Leste Europeu onde as dificuldades econdmicas e sociais
simbolizadas pelas altas taxas de alcoolismo e suicidio associados a uma dieta
inadequada com baixa ingesta de frutas e vegetais produziram um estresse
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cronico chamado “estresse oxidativo™ responsavel por altas taxas de mortalidade
cardiovascular na populacao. (LOTUFO P, 1996)

Saude e doencga séo produto de complexas interagdes entre fatores
biolégicos e psicologicos. Acontecimentos estressantes podem preciptar ou
exacerbar doencas infecciosas ou nao infecciosas bem como o tipo de
personalidade do individuo pode alterar sua vulnerabilidade as alteragdes
somaticas (ABIODUN, OA. 1994)

As ligagdes entre atividade cortical, agao neuroenddcrina, alteracdes
metabdlicas, atividade do sistema nervoso autdbnomo, dos 6rgdo efetores e
atividade periférica parecem ser exacerbadas pelo cérebro levando a elevacio da
pressao arterial (NAKAGAWA — KOGAN, H. 1994).

Respostas cardiovasculares de adaptagOes a situagbes estressantes
incluem, taquicardia, aumento do débito cardiaco, taquipnéia, aumento do
consumo de oxigénio, sudorese, etc., tem sido considerado como fator de risco
para o desenvolvimento da hipertens&o arterial. Dai algumas publicagbes terem
mostrado reducdo da pressao arterial com programas de relaxamento fisico e
mental (WENNEBERG, SR. 1997; CENGIZ, E. 1997; SPENCE, SP. 1997).

O hipertenso é carente de agradar e ser querido ao mesmo tempo
em que reprime a raiva, a tensao e a duvida, fazendo essa hostilidade contida
que a resisténcia vascular periférica aumente sem o aumento do débito cardiaco
(BRAUNWALD E, 1984). A hipertenséb permanente seria um “estado de
emergéncia” emocionalmente iniciado e fisicamente expresso. Os individuos que
desempenham ocupacbes muito estressantes (controlador de trafego aéreo) séo
em geral mais hipertensos. O estresse gera vasoconstricdo mediada pelo sistema
nervoso simpatico e outras respostas autonomicas que podem ter um impacto
maior na presséo arterial de individuos predispostos a hipertensao. As dificuldades
na mensuragdo do estresse fizeram com que esse fator fosse pouco valorizado.
Hoje observamos que existem duas linhas de pensamentos entre os
pesquisadores, em relagcdo aos processos de mensuragdo que tem causado
convergéncias. De um lado ha os que acham que o conceito de estresse € ainda

muito vago e generalizado ndo podendo ser medido adequadamente e portanto
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dificil de ser estudado. Do outro lado os que acham que aplicando-se instrumentos
psicossociais estandardizados obter-si-iam resultados possiveis de andlise
multivariaveis e respectivas respostas .

E importante que se reconheca que estudar epidemioldgicamente o estress
& mais dificil e bem diferente do que se estudar o fumo, por exemplo. (MARNOT,
M - 1987)

A escolha da estratégia a ser adotada visando a determinacdo do nivel de
estresse necessita associar a metodologia aos aspectos empiricos e a conduta
disciplinada do pesquisador (KASL, S. 1987).

2.7 Prevencao da hipertenséo arterial

As altas taxas de prevaléncia apresentados pela hipertensao arterial,
tem submetido os sistemas publicos de saude a gastos exorbitantes, cerca de
250 bilhées de ddlares anuais nos Estados Unidos, com o tratamento de suas
complicagbes clinicas e com os afastamentos do trabalho. Impde-se as
autoridades o compromisso de alocar recursos nos programas de prevencao
primaria da hipertensdo. Nenhum governo conseguira prevenir a hipertensdo sem
a parceria da sociedade. Estratégias desenvolvidas em conjunto com as
populacdes devem visar:

1. Informar e educar a populagdo sobre hipertenséo, através dos meios de
comunicacao disponiveis, de alto poder em formar opinido, aumentando a
conscientizagao e a detecg¢ao da doenga.

2. Estimular as mudangas no estilo de vida (incentivar os exercicios fisicos,
combater o uso do fumo, estimular o uso de dietas saudaveis, adotar
comportamento de combate ao estresse, etc.)

3. Garantir o tratamento dos hipertensos, estimulando-os a tomar a medicacéo,
melhorando assim o controle da hipertenséo.

4. Tentar aumentar ao maximo o grau de adesdo ao tratamento, pelos pacientes,

principalmente nos idosos.
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5. Valorizar os programas comunitarios que procuram promover a prevengdo da
hipertensao arterial como as associacoes e ligas de combate a doenga.

Dessa maneira conseguiremos reduzir a morbimortalidade de
hipertens&o interferindo o minimo possivel na vida do paciente com baixos custos
e risco despreziveis. (THE SIXTH, 1997)

2.8 Tratamento farmacologico da hipertensdo arterial

2.8.1 Revisdo dos tipos de tratamento farmacolégico

O tratamento atual da hipertensdo tem sido apoiadc em duas
grandes vertentes: o tratamento farmacologico, empregando-se drogas que
diminuem os niveis tensionais e o tratamento ndo-farmacoldgico ou mudangas no
estilo de vida, que promovem a reducdo dos niveis de pressao arterial pela
supressao dos fatores de risco individuais e psicossociais presentes em cada
caso.

O arsenal terapéutico de combate & hipertensao arterial hoje conta
com nove classses de medicamentos que tornam possivel ao medico, oferecer o
tratamento adequado ao seu paciente. Por ser a hipertensdo arterial uma doenca
multifatorial e pelo fato de podermos encontrar no hipertenso outra patologia
associada, a variedade farmacologica disponivel permite que o médico possa
selacionar a droga ideal para cada paciente evitando os efeitos secundarios ou
colaterais que possam ser deletérios aquela ou outra patologia comitante.

O inicio da terapéutica medicamentosa foi marcado por duas grandes
dificuldades: (1) O desconhecimento sobre a doencga hipertenséo arterial, do seu
carater sindrobmico e multifatorial e principalmente da importancia dos fatores
ambientais e psicossociais na genese e evolugdo da patologia. (2) A auséncia de
drogas eficazes em reduzir os niveis da presséo arterial sem produzir efeitos
colaterais indesejaveis ou nocivos a saude do paciente. Hoje podemos observar
que o avanco das pesquisas farmacolégicas associado ao aumento importante e

substancial no conhecimento da hipertensdo levou a uma elevacdo consideravel
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do numero de pacientes que tomam medicamentos e controlam sua pressdo
arterial. O uso de baixas doses no inicio do tratamento e a escolha de formulagbes
de agao retardada tem aumentado a eficacia e a adesdo ao tratamento. (THE
SIXTH, 1997).

TENDENCIAS NA CONSCIENTIZACAO, TRATAMENTO, E CONTROLE DA
HIPERTENSAO ARTERIAL EM ADULTOS: ESTADOS UNIDOS, 1976 — 94

NHANES i NHANES Il NHANES 1l
(1976-80) (FASE 1) (FASE 2)
1988-9 1991-94
CONSCIENTIZACAO |51% 73% 68,4%
TRATAMENTO 31% 55% 53.6
CONTROLE 10% 29% 27.4%

Os dados séo para adultos com idade entre 18-47 anos com PAS de 140 mmHg
ou maior, PAD de 90 mmHg ou maior, ou que estejam tomando medicacdo anti-
hipertensiva.

PAS abaixo de 140 mmHg e PAD abaixo de 90 mmHg

Fonte: Burt V et al. € NHANES lll, fase Il ndo publicado, dados fornecidos pelos
centros de controle e prevengdo de doenga, centro nacional de estatisticas da
saude (THE SIXTH. 1997).

O anti-hipertensivo ideal deve fornecer eficacia nas 24 horas, com
uma Unica dose diaria com pelo menos 50% do efeito do pico da dose
permanecendo até o final das 24 horas( indice vale-pico). Na busca da droga
ideal observamos a existéncia de 10 classes de drogas antihipertensivas

compreendidas por:

1. blogueadores dos neuronios periféricos
2. inibidores adenergicos periféricos

3. inibidores adrenergicos centrais
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4. diureticos
5. blogueadores dos receptores j - adrenergicos
6.

vasodilatadores de acdo direta

antagonistas do calcio

7.
8. inibidores da enzima de conversao da angiotensina (ECA)
9. antagonistas do receptor ATy da angiotensina Il

1

0.drogas cronobiolégicas

a) Os blogueadores do neurdnio periferico séo as drogas mais antigas usadas no

tratamento da hipertensdo arterial e entre eles as mais importantes sdo a
Reserpina, a Guanetidina, o Trimetafam e a Pargilina. A Reserpina passou a ser
usada no inicio da década de 40 e foi a droga de escolha nas décadas 50 e 60 e
inicio de 70. Sua agdo acontece por bloqueio do transporte da noradrenalina para
0s granulos de armazenamento resultando numa resposta menor aos estimulos
adrenergicos. Por deprimir as catecolaminas cerebrais apresenta efeitos
sedativos e depressivos. Congestao nasal, ulcera péptica e hipotensao postural
sao outros efeitos colaterais descritos. Essas drogas praticamente ja ndo sao mais
usados nos dias de hoje (RANG HP, 1996).

b) Os inibidores adrenergicos periféricos sdo drogas que agem sobre os
receptores alfa 1 adrenérgicos pos-simpaticos levando a uma redugéo da presséo
arterial além de melhorar a sensibilidade a insulina e dos niveis séricos de lipideos
por aumentarem os niveis de HDL-colesterol e diminuirem a oxidacdo do LDL-
colesterol. Atualmente aumentou-se o0 raio de Iindicagcdo dessas drogas
principaimente no alivio dos sintomas de obstru¢ao do trato urinario decorrente de
hipertrofia prostatica. As drogas mais usadas neste grupo sdo a Prazosina,
Terazosina, Doxazonina e Urapidil. Os efeitos colaterias sdo cefaléia, fraqueza,
cansago e tonturas sendo entretanto a hipotensao postural ou fendbmeno da 12
dose uma complicagdo apesar de rara, importante, observada principalmente em

idosos ou pacientes depletados de volume.
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¢) Os inibidores de acdo central agem por estimulacdo de receptores alfa 2 do

sistema nervoso central levando & queda da pressdo arterial por um efeito
inibitorio simpatico baixando o nivel das catecolaminas, diminuicdo dos reflexos
barorreceptores, diminuicdo do débito cardiaco e resisténcia vascular periférica,
principaimente. As drogas mais usadas neste grupo s&o a Metildopa, a Clonidina,
o Guanabenzo e a Guanfacina. Os efeitos colaterais dessas drogas incluem
sedacdo, teste de Coombs positivo hipotensdo postural e impoténcia sexual
masculina, tendo o uso da clonidina uma forte associagdo com depressdo mental
e efeito rebote com a suspensdo brusca do uso. Essas drogas s&o usadas
preferencialmente em hipertensas gravidas por ndo produzirem alteracdes fetais
(KATZUNG BG, 1994).

d) Os diuréticos constituem-se no grupo de drogas mais utilizados no combate &
hipertens&o arterial. Publicagbes recentes atestam sua eficacia na reducéo da
morbimortalidade cardiovascular. Trés grandes grupos de diuréticos sdo usados
hoje e classificados de acordo com seu local de agdo no nefron: (1) A¢éo na
porg&o inicial do tubulo contornado distal: tiazidicos, clortalidona, indapamida; (2)
Acdo na alca de Henle - furosemida; (3) Acgdo na porgdo final do tubulo
contornado distal - poupadores de potassio: amilorida, espironolactona e
triantereno.

Os tiazidicos agem por inibicdo do co-transporte de sédio e cloro pela
membrana luminal no segmento inicial do tubulo contornado distal. Nessa regio
cerca de 5 a 8% do sbdio filtrado s&o absorvidos. A indapamida, além dessa agéo,
tem efeito vasodilatador e antioxidante e inibe a peroxidacdo do LDL, melhorando
o perfil lipidico do paciente. Os diuréticos de alga mais usados sao a furosemida, a
bumetanida e o acido etacrinico. Tém boa acdo hipotensora e devem ser
preferencialmente usados em hipertensos com insuficiéncia renal ou insuficiéncia
cardiaca. Os diuréticos poupadores de potassio mais usados sdo a
espironolactona, a amilorida e o triantereno. Tém baixa capacidade hipotensora e
em geral s&o usados para prevenir hipopotassemia, ou potencializar os tiazidicos
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ou os diuréticos de algca, ou no impedimento do uso destes pelos pacientes. Seus
efeitos colaterais mais comuns s&o a ginecomastia e a hiperpotassemia.

Entre os efeitos colaterais mais importantes dos diuréticos, em geral
relacionados a dose e tempo de uso destacam-se:
1- Hipopotassemia - em geral de 0,67 mm/| caracterizada por fraqueza muscular,
céibras, poliuria e propenséo a arritmias cardiacas, além de aumento da toxidade
dos digitalicos. A prevencdo da hipopotassemia pode ser obtida associando-se
diuréticos poupadores de potassio, betabloqueadores, inibidores da ECA ou
suplementacao oral com cloreto de potassio.
2- Hiperuricemia - apesar de elevarem o nivel de &cido urico, os tiazidicos
raramente produzem crises de gota. Em pacientes previamente gotosos deve-se
prescrever outro tipo de diurético.
3- Alteracdes lipidicas - o Estudo de Framingham mostrou que o uso de tiazidicos
eleva o nivel do colesterol total, LDL e triglicerideos e n&o interferem no nivel de
HDL, efeitos esses ainda de mecanismo obscuro parecendo situar-se na esfera da
diminuicdo de tolerancia a glicose, aumento de resisténcia a insulina piorando o

diabetes concomitante.

e) Blogueadores § - adrenérgicos - No comércio desde o fim da década de 60, os

betabloqueadores constituem-se a primeira das grandes novidades da moderna
farmacologia de combate a hipertensao arterial. A boa eficiéncia e o baixo preco
aliados uma baixa frequéncia de efeitos colaterais indesejaveis fazem dos
betabloqueadores uma das drogas mais usadas no tratamento da hipertensio
arterial. Trabalhos recentes demonstraram inclusive com importante capacidade
de cardioprotecdo exercida por essas drogas apos episodios de infarto do
miocardio. S&o usadas também por tratar arritmias, enxaqueca e diminuem
ansiedade e panico (THE SIXTH, 1997). Entre os betabloqueadores mais usados
temos o Propranolol, Atenolol, Metoprolol, Timolol, Pindolol, Nadolol, Labetalol,
Acebutol e Carvedilol.

A acao dos betabloqueadores na reducao dos niveis tensionais da-se
principaimente pela queda do deébito cardiaco e bradicardia, com posterior
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diminuicdo da resisténcia vascular periférica e retorno do débito cardiaco a valores
normais. Os betabloqueadores diferem entre si por 3 caracteristicas que ndo
interferem nas suas atividades antihipertensivas: a lipossolubidade, a
cardiosseletividade e agdo simpaticomimética intrinseca (ASl). Essas
caracteristicas alterariam algumas respostas relacionadas ao sistema nervoso
central, ao cronotropismo, aos bronquios, e vasos periféricos além da tolerancia

ao esforgo fisico pelo paciente.

Os betablogueadores por sua agéo antiaginosa e antiarritmica sdo as
drogas de eleigéo por pacientes com insuficiéncia coronariana, para portadores de
quadro hipercinéticos associados a HAS, pacientes ansiosos e estressados.

Os efeitos colaterias mais observados sdo insénia, pesadelos e
depressao, alteragbes do metabolismo lipidico diminuindo o HDL, alteracdes do
metabolismo glicidico elevando a glicemia, causando broncoespasmo, reducgéo da
capacidade de exercicio e impoténcia sexual.

Os betabloqueadores s&o contraindicados formalmente em pacientes
portadores de blogueio AV maior que de 1° grau e nos asmaticos ou portadores de
doenga pulmonar obstrutiva cronica. Historicamente rejeitados no tratamento de
pacientes portadores de insuficiéncia cardiaca, os betabloqueadores de 3
geragao como o carvedilol tém sido usados com sucesso no tratamento dos casos
refratarios de insuficiéncia cardiaca congestiva, melhorando a classe funcional, a
fragéo de ejegéo, a qualidade de vida, a frequéncia de hospitalizagdes além de
reduzirem a mortalidade (BRISTOW MR, 1996).

Além disso a suspensdo brusca de seu uso pode levar ao
aparecimento de sintomas ligados & hiperatividade simpatica (tremores, sudorese,
palpitagbes) e se o paciente for coronariopata, & angina, ao infarto ou & morte

subita. Portanto a suspensé&o deve ser gradual e cuidadosa.

f) Vasodilatadores de acdo direta - as drogas mais comuns nesse grupo sdo a

Hidralzina, Minoxidil (uso oral), Nitropussiato de sodio, Nitroglicerina e Dizoxido

(uso parenteral). A Hidralazina, usada desde os anos 50, foi abandonada
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principalmente por induzir taquicardia através de estimulagio simpatica reflexa.
Hoje volta a ser usada em combinagdo com betabloqueadores em casos de
hipertensdo severa ou como coadjuvante no tratamento da insuficiéncia cardiaca
refrataria por sua acdo vasodilatadora. As drogas de uso parenteral sdo usadas
em Unidades de Terapia Intensiva e basicamente nas crises hipertensivas ou

guadros de hipertenséo acelerada.

g) Blogueadores dos canais de calcio - Também chamados de antagonistas do

calcio diminuem a pressé&o arterial por agéo sobre a contracio calcio-dependente
do musculo liso vascular levando a diminuigio da resisténcia vascular periférica.

Existem quatro grupos de antagonistas do célcio:

a) As difenilalquilaminas (Verapamil)

b) Os diidropinidinicos (Nifedipina, amlodipina, felodipina, isradipina,
nicardipina, nisoldipina)

c¢) Os benzotiazepinicos (Diltiazem)

d) Os antagonistas dos canais T (mibefradil)

Além do efeito hipotensor os antagonistas do célcio apresentam
acao vasodilatadora coronariana e eles tem sido usados como antianginosos. Os
efeitos colaterais dessas drogas incluem constipacdo intestinal, bradicardia,
bloqueic atrio-ventricular (Verapamil e Diltiazem), cefaleia, rubor e edemas
(Nifedipina). Os antagonistas dos canais T de calicio representados pelo cloridrato
de mibefradil tem apresentado alguns problemas de interacdo medicamentosa e
ainda aguardam maiores experiéncias que consagrem seu uso. _

h) Inibidores da enzima de conversdo da angiotensina | - O mecanismo de acdo

desse grupo de drogas consiste na inibicdo da acdo da enzima conversora da
angiotensina | em angiotensina ll, potente vasoconstritor. Com a diminuicdo da
angiotensina Il circulante observou-se a redugdo da secrecdo de aldosterona e
consequentemente da retengdo de sodio e agua induzida pela queda dos niveis
tensionais. Esse grupo de drogas tem despontado como dos mais promissores no
tratamento da hipertens&o arterial por aportarem indmeros beneficios adicionais

como reducao da hipertrofia ventricular esquerda e melhoria da funcdo



34

ventricular, alivio dos sintomas anginosos, melhoria da evolugdo da insuficiencia
cardiaca, diminuicdo da mortalidade cardiovascular e do numero de reinfartos,
mantendo o fluxo sanguineo cerebral e prevenindo a nefropatia em normotensos
diabéticos (GOODMAN & GILMAN'S, 1996).

As drogas mais usadas sao o Captopril, Enalapril, Lisinopril,
Cilazapril, Fosinopril, Ramipril, Benazepril, Trandolapril e Perindopril. Os efeitos
colaterais mais importantes observados incluem a hiperpotassemia, a piora a
funcdo renal em pacientes com estenose da artéria renal bilateral ou em rim unico,
mal formagao e morte fetal, alteragcbes do paladar, leucopenia e tosse, talvez o
efeito colateral mais comum, incidindo em 20% dos pacientes por provavel

elevacéo dos niveis de bradicinina.

i) Antagonistas do receptor AT1 da angiotensina [l - Sabe-se atuaimente

existirem 4 receptores diferentes para a angiotensina Il. Os subtipos AT, e AT,
sdo os que tem maior densidade nos tecidos. Sabe-se outrossim que a maior
parte das agbes da angiotensina |l - vasoconstricdo, proliferacdo celular e
liberacdo de aldosterona - se faz através da ligagdo com o receptor AT1. Esse
grupo de drogas inibe seletivamente os efeitos da angiotensina |l sem elevar os
niveis de bradicinina e aparentemente nao causam tosse ou outros efeitos dos
inibidores da ECA atribuidos a bradicinina. No mercado brasileiro encontramos
trés dessas drogas o Losartan, o Valsartan e a Irbesartana; estudos tem mostrado
serem antihipertensivos eficazes e bem tolerados, com efeitos colaterais leves,
havendo entretanto necessidade de maior experiéncia com essas drogas para
melhor avaliarmos suas dimensodes terapéuticas.

ij) Medicamentos Cronobioldgicos — o simposio sobre Relogios Bioldgicos

realizado nos Estados Unidos em 1960 e considerado o marco inicial dos estudos
sobre cronobilogia moderna no mundo (MARQUES, N. 1998). Médicos,
professores e pesquisadores que sempre trabalharam com © conceito de
homeostase ou da constancia do meio interno € com a compreensdo de que 0s
processos bioldgicos s&o constantes ao longo do tempo assistem agora a

chegada de um novo conceito, a cronobiologia. Ela tem mostrado que a ocorréncia
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e a exacerbagao de algumas doengas variam durante as 24 horas e a época do
ano. A monitorizagao ambulatorial da pressao arterial (MAPA) e a monitorizagao
do eletrocardiograma por 24 horas (HOLTER) revelaram acentuados ritmos
circadianos da pressao arterial em hipertensos e eventos eletrocardiograficos em
coronariopatas. (SMOLENSKY, MH. 1996). Mais modernamente uma espécie de
farmacoterapia homeostatica esta em desenvolvimento, a cronoterapia. Os
medicamentos s&o formulados com liberagcdo programada para atender as
necessidades bioldgicas no espago de tempo mais indicado. Recentemente foi
introduzido no mercado farmacéutico uma nova formulagdo do Verapamil,
antagonista do calcio do grupo das difenilalquilaminas, o COER - Verapamil que
tem caracteristicas especiais de liberacdo sustentada e distribuicdo retardada, o
que resulta em concentracdo sérica mais alta da droga no horaric matinal. Por ser
este periodo em que a elevacgédo do indice de pressdo arterial € maior e o risco de
complicagdes mais alto, este novo tipo de formulagéo farmacologica traria maiores
beneficios aos pacientes pelo seu efeito protetor. Estudos multicentricos foram
iniciados visando testar esta nova proposta terapéutica da hipertens&o arterial.
(WHITE WB, 1995)

2.8.2 Importancia do tratamento farmacoldgico da hipertensdo arterial

O tratamento farmacoldégico da hipertens&do arterial mudou
importantemente a histoéria natural desta doenca, promovendo a diminui¢do da
morbimortalidade cardiovascular, com um efeito protetor sobre os acidentes
vasculares cerebrais, infartos do miocardio, insuficiéncias cardiacas congestivas e
sobre a progresséo da doenca hipertensiva (THE FIFTH, 1993). Esta protegcado do
tratamento farmacoldgico da hipertensao arterial tem sido mais consistente em
relacdo aos acidentes vasculares cerebrais. Em uma metanalise de 14 estudos
randomizados observou-se uma reducdo de 42% do numero de acidentes
vasculares cerebrais quando se reduziram em 5 a 6 mmHg os niveis de pressao
arterial diastélica. J& em relagdo aos eventos coronarianos observou-se uma
reducdo de 20 a 25% apds o controle farmacologico da hipertenséo arterial (THE
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FIFTH, 1983). O inicio do tratamento com medicamentos deve estar sempre
relacionado ao grau de elevacdo da pressao arterial, da presenca de lesdes em
orgaos-alvo e de doencga cardiovascular clinica ou outros fatores de risco (THE
SIXTH. 1997). Entretanto os efeitos colaterais somados as dificuldades na adeséo
ao tratamento e aos altos pre¢os das drogas tem estimulado os pesquisadores a
procurar novos caminhos na busca do controle da hipertensdo arterial
(DIMSDALE, JE., 1992). Recentemente um novo modelo de estudo dos
mecanismos genéticos envolvidos na hipertensdo arterial tem sido relatado. A
identificacdo dos genes que influenciam a pressao arterial levou a estudar-se a
resposta apresentada por esse genes a uma droga administrada, possibilitando
dessa maneira uma avaliagéo individual da resposta terapéutica. (FERRARI, P.
1998)

2.9 Proposta alternativa ao tratamento da hipertensio arterial - Relaxamento

fisico e mental

2.9.1 ldentificac&o das técnicas de relaxamento fisico e mental

O manuseio nao farmacologico do hipertenso esta consagrado como
de extrema importancia para 0 sucesso no tratamento da doenca (THE SIXTH.
1997). E consenso geral que a redugo do peso, a diminuigao da ingestéo de sal e
alcool, a interrupcdo do habito de fumar e do sedentarismo, sdo acgdes que se
acompanham de redug&o dos niveis tensionais, e podem levar até a suspenséo de
drogas antihipertensivas (APPLEGATE, 1992). Entretanto, o estresse, fator
psicossosial preponderante nos hipertensos ndo tem sido tdo estudado quanto
seria necessario e seu papel na patogenia da hipertensdo permanece controverso,
bem como nao se definiu bem que efeitos a supressdo desse estresse provoca
nos niveis tensionais. Respostas cardiovasculares como reagédo ao estresse tem
sido consideradas mais um fator de risco para a hipertensdo (WENNEBERG, SR.,
1997)
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Alguns estudos avaliam o impacto das técnicas de combate ao
estresse e as alteracbes nos niveis tensionais, gerando resultados as vezes
conflitantes (CROWTHER JH, 1983), (HUNYOR SN, 1997). A maioria entretanto
tem relatado um efeito hipotensor das técnicas de relaxamento que podem ser
baratas e de facil execucédo e reproducdo (AGRAS WS, 1987), (BLAKE GH,
1991), (LUCINI D, 1997).

Como a hipertensa@o arterial, com sua prevaléncia de 20% nos
adultos do mundo ocidental, tem-se tornado um sério problema de saude publica,
com subprodutos altamente prejudiciais & sociedade em funcdo de sua gravidade,
tem-se observado o aprimoramento frequénte de novas drogas para seu
tratamento, significando um fantastico volume de investimentos nas pesquisas
farmacolégicas. Por outro lado a onda holistica que volta a sensibilizar as
sociedades, associadas ao manuseio multidisciplinar dos pacientes tem levado
pesquisadores a tentarem avaliar a eficacia das técnicas de reducdo do estresse
na diminuicdo dos niveis de pressao arterial visando melhorar o tratamento da
hipertens@o (CENGIZ, E., 1997) (SPENCE, JP., 1997).

Essas técnicas estdo fundamentadas em trés grandes vertentes: as
alteracbes do padréo respiratério, o relaxamento mental e os exercicios fisicos.
Respirar profundamente e concentrar-se na respiragdo diminuem a tensdo
muscular e aumentam a concentracdo de CO, levando a um certo nivel de
letargia. O relaxamento mental produz uma situagio oposta ao estresse j& que
libera uma resposta parassimpatica e seus efeitos persistem apds as sessdes,
deixando o paciente com baixa reatividade ao estresse, fendmeno chamado
harmonia interior. Os exercicios fisicos por sua vez podem aumentar o espectro
da atengao, a clareza dos pensamentos e a acuidade sensitiva (PEDDICORD K,
1991).

As mais variadas técnicas de intervengdo comportamental persistem
sendo praticadas sem que tenha havido um processo de organizacéo e
classificagéo dessas praticas. Algumas sdo combinagbes e outras superposicoes
de técnicas conhecidas. Mudancgas na nomenclatura também sdo observadas. A
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hipnose e a autosugest&o s&o conhecidas atualmente como imaginario orientado e
manuseio do estresse (EISENBERG. DM, et al 1993

As técnicas de relaxamento mais empregadas atuaimente
compreendem o relaxamento muscular progressivo, o treinamento autogénico, a
retroalimentagéo (biofeedback), a terapia cognitiva, o imaginério, a meditagdo
transcendental, a biodanca e a ioga. Essas técnicas trabalham com associagdes
de imagens agradaveis, atencdo ao corpo, fantasias, relaxamento fisico,
monitorizagao de variaveis fisiolégicos, musica, danca, etc, todos associados na
busca de um estado de relaxamento fisico e mental saudavel (AIVAZYAN TA
1988), (PATEL C, 1988). O relaxamento muscular progressivo baseia-se no
relaxamento voluntério de grupos musculares selecionados quase sempre
combinado com associacdes de imagens que acalmam o interior, técnicas
respiratorias e repeticdo de palavras ou frases em atitude passiva. No treinamento
autogénico os pacientes aprendem com o terapeuta, estratégias de adaptacao as
emogdes conhecendo as potencialidades do seu cérebro em manobrar o corpo e
associando sua base de valores sociais ao conhecimento das teorias
psicofisiologicas. A retroalimentagdo (biofeedback) é a mediata apresentagdo ao
individuo, através de sinais auditivos ou visuais, de informacdes sobre seus
proprios processos bioldgicos, induzindo-o ao controle consciente de variaveis
involuntarias como a temperatura dos dedos, batimentos cardiacos, pressdo
arterial, tens@o muscular, etc. Individuos treinados podem alterar essas variaveis
de maneira significativa (GREEN, EE. 1977). A terapia cognitiva baseia-se na
acao de fazer com que a pessoa comece a observar suas idéias exatamente coma
aquilo que sdo e procure analisar suas dificuldades com a ajuda do terapeuta
(WILLIAMS, JMG. 1990). As técnicas que trabalham o imaginario usam
associagdes de imagens agradaveis, fantasias ou podem ser guiadas pelo
terapeuta como na hipnose. A meditagdo transcendental adota técnicas que levam
0 corpo e a mente a um profundo estado de repouso mas com a mente alerta. O
corpo experimenta um estado extraordinariamente profundo de descanso
enquanto a mente se acompanha de calma interior e estado de alerta (BARNES,
V., etal 1997) . Estudos mostram que pacientes deprimidos submetidos a sessdo
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de danca obtiveram melhora acentuada (ROTH, D. 1985). A terapia através da
musica tem sido estudado como uma ajuda no tratamento especifico de varios
problemas medicos. A musicoterapia passiva onde o paciente escuta a
interpretag@o ou cantos parece ser importante fator de reducao do estresse e
aumento do bem estar (ALDRIDGE, D. 1993). Segundo Toro, criador da biodanca,
um tipo de musicoterapia ativa, os movimentos corporais combinados com
musicas selecionadas associados a comunicagdo em grupo agiriam como uma
forca motriz geradora de saude e propulsora da reorganizagéo e ordem da salude
fisica e mental através da regulacéo e equilibrio dos sistemas nervoso simpatico e
parassimpatico (TORO, RM. 1991). Finalmente a ioga usa uma combinacdo de
técnicas de express@o corporal, concentragdo, meditacdo, relaxamento e
treinamento autogénico (PATEL, C. 1975)

2.9.2 Vantagens e desvantagens da técnica

Varios estudos mostraram que as técnicas de relaxamento tém baixo
custo, sdo de facil reprodugdo e exequiveis em qualquer unidade de tratamento
clinico, além de poder ser auto aplicada, ou seja, o paciente podera faze-la na
propria residéncia. (BALI, LR. 1979). Outros estudos mostraram que estes
pacientes conseguem controlar a pressdo arterial com doses menores de
medicamentos (SHAPIRO, D., et al. 1997). Como desvantagens teriam o impacto
moderado sobre os niveis tensionais, com poténcia hipotensora inferior a dos
medicamentos e um tempo de agéo fugaz (JACOB, RG, 1986), (CENGIZ, E_, et al.
1997)
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3 OBJETIVOS GERAIS

Avaliar o efeito hipotensor das técnicas de relaxamento fisico e
mental, num grupo de hipertensos tratados no Ambulatério do Hospital de

Messejana.
3.1 Objetivos especificos

3.1.1 Avaliar a intensidade das alteragbes dos niveis de pressdo arterial nas 24

horas subsequentes as sessbes de relaxamento.

3.1.2 Avalliar a duragéo das alteragbes dos niveis de press&o arterial nas 24 horas

subsequentes as sessbes de relaxamento.
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4. MATERIAL E METODOS

4.1. Técnica de relaxamento

O nosso estudo consistiu num ensaio clinico randomizado, com finalidade de
avaliar os efeitos do relaxamento fisico e mental sobre os niveis da pressao arterial.
Foram estudados 64 pacientes portadores de hipertensdo arterial grau | (presséo
arterial sistolica 140-159 mmHg e presséo arterial diastdlica 90-99 mmHg — VI JNC),
em ftratamento na Unidade de Pacientes Externos (UNPEX) do Hospital de
Messejana (HM) e participantes do Programa de Relaxamento Fisico e Mental. Os
pacientes foram selecionados aleatoriamente com base nos niveis tensionais e
divididos em dois grupos: o primeiro grupo composto por 41 pacientes que fizeram o
relaxamento e usaram uma dose de medicamento — diurético (hidroclorotiazida — 25
mg ao dia) ou betabloqueador (propranolol 40 mg ao dia) no dia do procedimento e
um segundo grupo composto por 23 pacientes que foram submetidos ao
relaxamento e ndo usaram qualquer medicamento. No primeiro grupo o sexo
feminino foi predominante com 73,1% e a idade média foi de 52 anos. No segundo
grupo, 78, 2% eram do sexo feminino e a idade média de 54 anos.

Os registros da pressao arterial durante e apds o relaxamento foram feitos
utilizando a técnica de monitorizacdo ambulatorial da pressé&o arterial (MAPA). Os
pacientes eram encaminhados logo ao chegar para o Setor de MAPA onde eram
monitorizados e levados ao Setor de Relaxamento onde eram submetidos a sessdes
de relaxamento fisico e mental realizada pela equipe de rotina. Como controles
foram selecionados 45 pacientes, também em tratamento na UNPEX do HM e que
nao praticaram sesses de relaxamento mas foram submetidos & monitorizacéo

ambulatorial da pressdo arterial (MAPA). Nesse grupo os pacientes ndo usavam
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qualquer medicamento. Os pacientes que participaram da avaliacdo foram
informados previamente da pesquisa e aceitaram participar do referido estudo.

As sessbes de relaxamento foram realizadas em sala especiais para essa
finalidade, em ambiente silencioso e climatizado, preparado para proporcionar
conforto e tranquilidade ao paciente. Como objetivos estabeleceu-se facilitar a
relacdo terapéutica-paciente, possibilitar ao paciente o controle do estresse,
aumentar a consciéncia corporal necessaria ao aprendizado sobre as reagbes do
organismo ao esforgo fisico, e usar educativamente o treinamento em relaxamento
para utilizagdo como atividade na vida cotidiana em momentos de estresse ou como
forma de reequilibrio.

Os pacientes foram orientados previamente a ndo alterarem suas rotinas
diarias e comparecerem ao HM trajando roupas leves e confortaveis. Ressaltou-se
junto aos pacientes a importancia de reservarem tempo suficiente para a atividade
de relaxamento como forma de se evitar a ansiedade. No primeiro momento da
sess@o os pacientes foram submetidos a avaliagdo com aparelho anerdide, na
posicéo sentada e com os bragos ao nivel do coracdo, com a finalidade de evitar a
possibilidade de se encontrar algum paciente com niveis muito elevados de press&o
arterial no inicio do procedimento. Em seguida os pacientes foram encaminhados ao
sanitario para esvaziamento da bexiga. O proximo passo foi a retirada de sapatos e
cintos apertados ou qualquer objeto que pudesse causar desconforto. Apods isso
iniciou-se o relaxamento. A primeira fase visa produzir desbloqueio muscular
ativando a musculatura com exercicios leves com alongamento da musculatura,
caminhadas, caminhadas na ponta dos pés ou com os calcanhares. Em seguida
passa-se a estimulacdo dos membros superiores com exercicios segmentares de

ombros e pescogo. A inspiragdo profunda inicia os exercicios respiratérios e essa
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fase de ativag@o dura cerca de 15 minutos, quando o paciente é orientado para
deitar em colchonetes existentes na sala de relaxamento. Inicia-se entdo a segunda
fase da sess@o. Nesse momento sdo colocadas musicas suaves e lidos textos pelo
proprio facilitador ou através de fitas cassete apropriadas com a finalidade de se
produzir afastamento da realidade e regressao psiquica. Passa-se entéo a trabalhar
as emocdes e a afetividade em grupo através das rodas de embalo onde os
pacientes se abracam e executam ritmos suaves. Apos isso inicia-se a ativacao
gradual com musica mais alegre e os pacientes sentam-se em circulo e recebem
uma xicara de cha (sidreira, erva-doce, etc.) e a partir dai inicia-se o ultimo momento
da sessdo com relatos de vivéncia de cada paciente, quando eles relatam fatos de
suas vidas passadas ou atuais, tecem comentarios sobre suas reacbes a sessao
que acabaram de vivenciar, podendo enfim registrar a sua identidade com o
processo. Finalizando a sessdo, os pacientes sao estimulados a escrever, desenhar
ou realizar pequenos exercicios em grupo com a finalidade de estimular a
autoconfianca e melhorar a integracdo e a socializagdo entre eles. Todo o

procedimento dura em torno de 40 minutos e pode ser reproduzido com facilidade.

4.2 Monitoramento da Press&o Arterial

Os dados de presséo arterial foram obtidos através da técnica da MAPA —
Monitorizagdo Ambulatorial da Press&o Arterial feita por um aparelho WIN MAPA de
monitorizagdo da pressdo arterial. Trata-se de um sistema composto por um
gravador MAPA 90207, um manguito adulto padrdo, um cabo ético gravador e um
programa WIN MAPA que pode ser rodado em qualquer computador habilitado para
rodar WINDOWS. O gravador mede as pressdes arteriais sistélica de 70 a 180

milimetros de mercurio (mmHg) e diastdlica de 40 a 150 mmHg, com intervalos de
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10 em 10 minutos durante o dia, e de 30 em 30 minutos durante a noite, até
completarem 24 horas. Durante as 24 horas de registro dos niveis tensionais, os
pacientes foram orientados a preencher um relatério com informagdes sobre
atividade fisica e intelectuais, além do registro das horas das refeicdes, da ingesta e
da dosagem de medicamentos, acontecimentos relevantes, a hora de recolhimento
para o sono e a hora do despertar. No dia seguinte os pacientes voltaram ao HM
para retirada do monitor. Os dados obtidos foram analisados por profissional médico
que n&o conhecia qualquer dos pacientes.

ApGs a recuperagdo dos dados pelo sistema WIM MAPA, iniciamos a entrada
de dados no computador utilizando os valores das médias horérias das pressdes

sistolica e diastdlica nas 24 horas de duragio da monitorizag&o.

4.3 Analise dos Resultados
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5. RESULTADOS

Na analise dos nossos resultados medimos as variagdes das pressdes sistdlica e
diastolica tomando-se como press&o basal de referéncia a pressao obtida antes do

inicio do relaxamento, e a press&o obtida trés horas apés do inicio da MAPA.

5.1.Variacéo das pressdes sistdlica e diastdlica tomando-se como presséio basal de

referéncia a_meédia registrada durante a hora anterior ao relaxamento.

Ao analisarmos os resultados obtidos com a MAPA observamos ter havido
reducéo das médias basais da pressio arterial apds o relaxamento. A tabela 1
mostrou o impacto sobre as médias da press&o arterial sistolica dos 64 pacientes
submetidos ao relaxamento e que usaram ou n&o medicamentos. Comparamos a
média da presséo sistdlica dos pacientes antes da sessdo de relaxamento com as
médias obtidas nas horas subsequentes ao relaxamento fisico e mental. Os dados
mostram uma queda substancial dos valores médios de 25 mmHg na quarta hora
pos relaxamento, valor este maximo de redugdo alcancado, quando entdo os niveis
tensionais voltam a subir. Durante o sono observamos uma reducdo dos niveis
tensionais maximos de 29 mmHg durante a decima sétima hora, como se observa
na figura 1. Os dados sugerem que o relaxamento reduziu a pressado sistolica a

niveis bem préximos aos observados durante o sono.
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Tabela 1. Diminuicdo da pressdo arterial sistdlica depois de uma sessdo de
relaxamento fisico e mental, usando como pressao de referéncia a pressdo obtida
antes do inicio da MAPA (PAS=151mmHg), numa amostra de 64 pacientes, no
Hospital de Messejana.

 Horadurantea . Pressao arterial sistolica Diferenga entre a pressao de
MAPA referéncia e a presséo da hora
Meédia d. p. Diferenca Valor - p

3?2 hora 143 19 8 0,000

42 hora 135 18 16 0,000

52 hora 130 18 21 0,000

62 hora 126 17 25 0,000

72 hora 127 18 24 0,000

82 hora 129 19 22 0,000

92 hora 131 17 20 0,000
102 hora 132 18 19 0,000

112 hora 131 17 20 0,000

122 hora 129 18 22 0,000

13?2 hora 126 17 25 0,000

142 hora 124 22 27 0,000
152 hora 124 19 27 0,000

162 hora 123 19 28 0,000

172 hora 122 18 29 0,000

182 hora 123 19 28 0,000
192 hora 125 19 26 0,000

* A terceira hora da MAPA corresponde a primeira hora apos o fim do relaxamento.
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O comportamento da pressao arterial diastdlica seguiu © mesmo padrao da
press@o sistolica neste grupo de pacientes. Observamos que o pico maximo da
reducdo da pressdo diastdlica aconteceu na sexta hora da MAPA ou quarta hora
pds-relaxamento, com valores médios de 18 mmHg (tabela 2). A redugdo dos niveis
tensionais observadas durante o sono foi méaxima na decima sétima hora e com
valor medio de 24 mmHg. A partir dai, os niveis da pressao diastdlica voltam a subir
como mostra a curva contida na figura 2. Concluimos que a reducéo observada na

pressao diastdlica também aproximou-se do descenso notumo méximo registrado.

Tabela 2. Diminuicdo da pressao arterial diastdlica depois uma sessdo de
relaxamento fisico e mental, usando como presséo de referéncia a pressao obtida
antes do inicio da MAPA(PAD=94mmHg), numa amostra de 64 pacientes, no
Hospital de Messejana.

Hora durante a Press&o arterial diastolica Diferenca entre a presséo de
MAPA referéncia e presséc da hora
Média d. p. Diferenca Valor—p
32 hora 91 ] 3 0,000
42 hora 86 10 8 0,000
52 hora 79 11 15 0,000
62 hora 76 10 18 0,000
72 hora 77 11 17 0,000
82 hora 79 11 15 0,000
92 hora 82 10 12 0,000
102 hora 82 10 12 0,000
112 hora 81 9 13 0,000
122 hora 79 10 15 0,000
132 hora 76 11 18 0,000
142 hora 75 12 19 0,000
152 hora 72 12 22 0,000
162 hora 12 12 22 0,000
172 hora 70 11 24 0,000
182 hora 72 12 22 0,000
192 hora 74 11 20 0,000

* A terceira hora da MAPA corresponde a primeira hora apés o fim do relaxamento
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O estudo dos resultados obtidos sobre a press&o arterial sistolica do grupo de
pacientes que foram submetidos ao relaxamento e n&o usaram medicagdo (N=23),
utilizando como presséo de referéncia a pressdo arterial antes da MAPA esta
expresso na tabela 3. Observamos uma redugdo importante da pressdo sistolica,
com o ponto mais baixo de queda acontecendo na sexta hora apds o relaxamento,
com uma redugdo de 20% mmHg. A figura 3 mostra o comportamento da curva
pressorica observando-se a recuperacéo da pressao sistélica a partir da sexta hora
da MAPA ou guarta hora pos relaxamento. A queda de pressdo durante o sono foi
mais intensa na decima quarta hora e atingiu a média de 26 mmHg. Podemos
concluir que também neste grupo de pacientes o descenso sistdlico pds relaxamento
atingiu niveis importantes.
Tabela 3. Diminuicdo da pressdo arterial sistolica depois de uma sessdo de
relaxamento fisico e mental, usando como pressao de referéncia a pressdo obtida

antes do inicio da MAPA(PAS=143mmHg), numa amostra de 23 pacientes que n3o
fizeram uso de medicagéo antihipertensiva, no Hospital de Messejana.

Hora durante a Press&o arterial sistdlica Diferencga entre a pressao de
MAPA referéncia e a presséo da hora
Média d. p. Diferenca Valor - p
32 hora 136 15 7 0,011
42 hora 130 17 13 0,000
52 hora 128 17 15 0,000
62 hora 123 19 20 0,000
7@ hora 124 21 19 0,000
82 hora 127 23 16 0,000
92 hora 126 16 17 0,000
102 hora 127 16 16 0,000
112 hora 129 7 14 0,000
128 hora 126 18 17 0,000
132 hora 125 16 18 0,000
142 hora 117 27 26 0,000
152 hora 124 19 19 0.000
162 hora 120 18 23 0,000
172 hora 120 20 23 0,000
182 hora 119 20 24 0,000
192 hora 122 19 21 0,000

* A terceira hora da MAPA corresponde a primeira hora ap6s o fim do relaxamento
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As alteracbes da pressdo diastdlica do grupo de pacientes que foram
submetidos a relaxamento fisico e mental e ndo usaram medicacéo antihipertensiva
estéo registradas na tabela 4. Nela podemos verificar que houve também reducio
maxima da media da pressdo de 15 mmHg ocorrendo na sexta hora da MAPA ou
quarta hora depois do relaxamento. O descenso noturno maximo observado foi de
20 mmHg acontecendo na décima sexta hora da MAPA. A figura 4 exibe o aspecto
tipico da queda observada, com os niveis pressoricos voltando a subir na Quinta
hora pds relaxamento. Nota-se ainda que o descenso noturno maximo foi de 26
mmHg e ocorreu na décima quarta hora de registro da MAPA. E valido concluir que
o descenso notumo foi bem mais acentuado neste grupo de pacientes.
Tabela 4. Diminuicdo da pressdo arterial diastdlica depois uma sessdo de
relaxamento fisico e mental, usando como presséo de referéncia a presséo obtida

antes do inicio da MAPA (PAD=90 mmHg), numa amostra de 23 pacientes que ndo
fizeram uso de medicacdo antihipertensiva, no Hospital de Messejana.

Hora durante a Pressao arterial diastdlica Diferenca entre a pressao de
MAPA referéncia e a pressdo da hora
Média d. p. Diferenca Valor-p
32 hora 88 ¢ 2 0,101
42 hora 84 8 6 0,003
52 hora 80 11 10 0,001
62 hora 75 10 18 0,000
72 hora 75 11 15 0,000
82 hora 78 11 12 0,000
9% hora 81 10 9 0,000
10? hora 81 9 9 0,000
112 hora 81 8 9 0,003
122 hora 78 10 12 0,000
132 hora 75 11 15 0,000
142 hora 73 10 17 0,000
152 hora 73 10 13 0,000
162 hora 70 11 20 0,000
172 hora 71 11 19 0,000
182 hora 71 13 19 0,000
192 hora 72 11 18 0,000

* A terceira hora da MAPA corresponde a primeira hora apés o fim do relaxamento
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As alteracbes da pressao arterial sistélica do grupo de pacientes que fizeram
relaxamento e usaram medicacdo antihipertensiva (N=41), estdo contidas na tabela
5. Verificamos que houve uma queda mais acentuada dos niveis da presséo sistélica
na quarta hora poés relaxamento, num valor médio de 27 mmHg. A figura 5 mostra o
comportamento da curva tensional deste grupo de pacientes que fizeram
relaxamento e usaram medicamentos antihipertensivos. Mais uma vez o descenso
noturno maximo foi de 32 mmHg e ocorreu na décima sétima hora de registro da
MAPA. Assim sendo, podemos concluir que neste grupo a queda da presséo
sistolica apos o relaxamento foi mais pronunciada e acercou-se do nivel de redugdo
observado durante o sono.
Tabela 5. Diminuicdo da press@o arterial sistolica depois de uma sessdo de
relaxamento fisico e mental, usando como pressao de referéncia a pressido obtida

antes do inicio da MAPA(PAS=155mmHg), numa amostra de 41 pacientes que
fizeram uso de medicacg&o antihipertensiva, no Hospital de Messejana.

Hora durante a Press&o arterial sistélica Diferenca entre a pressao de
MAPA referéncia e a pressao da hora
Média d. p. Diferenca Valor—p
32 hora 147 20 08 0,000
42 hora 138 19 15 0,000
52 hora 131 18 24 0,000
62 hora 128 16 27 0,000
72 hora 129 17 26 0,000
82 hora 131 16 24 0,000
92 hora 134 16 21 0,000
102 hora 135 18 20 0,000
112 hora 132 18 23 0,000
122 hora 130 18 25 0,000
132 hora 127 18 28 0,000
142 hora 127 19 28 0,001
152 hora 124 19 31 0,000
162 hora 125 19 30 0,000
172 hora 123 18 32 0,000
182 hora 125 19 30 0,000
192 hora 126 19 29 0,000

* A terceira hora da MAPA corresponde a primeira hora apés o fim do relaxamento
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As variacOes apresentadas pela pressao diastdlica dos pacientes, que fizeram

relaxamento e usaram medicagdo antihipertensiva (N=41), revelam uma reducio

maxima das médias da pressdo, de 20 mmHg, também a partir da quarta hora apés

o relaxamento (tabela 6). A configuracao da curva é semelhante as anteriores e o

descenso noturno maximo de 27 mmHg ocorreu na décima sétima hora de registro

da MAPA, como se observa na figura 6. Concluimos que, apesar de apresentar a

mesma tendéncia de queda observada na pressao sistdlica, a redugdo da pressdo

diastélica foi de menor intensidade.

Tabela 6. Diminuicdo da pressdo arterial diastdlica depois uma sessdo de
relaxamento fisico e mental, usando como presséo de referéncia a pressdo obtida
antes do inicio da MAPA(PAD=97mmHg), numa amostra de 41 pacientes, que
fizeram uso de medicagao antihipertensiva, no Hospital de Messejana.

Hora durante a Pressao arterial diastolica Diferenca entre a pressao de
MAPA referéncia e a pressao da hora
Média d. p. Diferenca Valor—p
3% hora 93 10 4 0,000
42 hora 87 11 10 0,000
52 hora 79 11 18 0,000
62 hora 77 10 20 0,000
72 hora 78 11 19 0,000
82 hora 80 11 17 0,000
92 hora 83 10 14 0,000
102 hora 83 10 14 0,000
112 hora 80 10 17 0,003
122 hora 79 10 18 0,000
132 hora 77 11 20 0,000
142 hora 76 12 21 0,001
152 hora 71 12 26 0,000
162 hora 73 12 24 0,000
172 hora 70 10 27 0,000
182 hora T2 12 25 0,000
192 hora 75 11 22 0,000

* A terceira hora da MAPA corresponde a primeira hora apés o fim do relaxamento
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5.2. Variacdo das pressoes sistolica e diastdlica tomando-se como pressio basal de

referéncia a pressdo média registrada durante a terceira hora da MAPA.

A descricdo recente do fendmeno do estresse de ligagdo observado em

pacientes gque realizaram MAPA mostrou a existéncia de alteragbes dos niveis
tensionais dos pacientes que podem alterar os critérios de andlises dos resultados.
Este fato nos orientou a analisar as respostas ao relaxamento avaliadas pela MAPA
usando como pressao basal de referéncia aquela registrada antes do relaxamento e
trés horas apés a sessdo de relaxamento.

Os dados constantes na tabela 7 analisam o comportamento da presséo
sistdlica dos 64 pacientes submetidos ao relaxamento e que usaram ou ndo
medicamentos, tomando-se como pressao basal de referéncia a pressdo registrada
na terceira hora do inicio da MAPA. Observamos que ainda sim, houve importante
reducdo dos valores medios da pressédo sistolica, com valor méximo de 17 mmHg na
quarta hora pos relaxamento. A queda noturna observada neste grupo foi de 20
mmHg e aconteceu na décima quarta hora de registro da MAPA. Mais uma vez
podemos concluir que a redugdo da pressao sistélica aproximou-se bastante dos
niveis registrados durante o sono.

A presséao diastolica neste grupo de pacientes que receberam relaxamento e
usaram ou ndo medicagdo antihipertensiva exibiu comportamento semelhante.
Observamos a reducdo maxima da pressao, de 15 mmHg, ocorrendo também na
quarta hora apos o relaxamento. A queda noturna maxima de 21 mmHg ocorreu na
décima sétima hora de registro da MAPA (tabela 8). Podemos concluir que mais uma
vez a redugdo da pressdo diastdlica foi discretamente menos acentuada que a
reducdo da pressao sistdlica, mantendo valores bem préximos aos observados

durante o sono.
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Utilizando o mesmo critério do grupo anterior, estudamos separadamente as
variacdes da presso sistolica (tabela 9) e diastdlica (tabela 10) dos pacientes que
fizeram relaxamento e n&o usaram medicagdo antihipertensiva (N=23). Ao
analisarmos os dados das variagbes da pressao arterial sistolica dos pacientes que
fizeram relaxamento e ndo usaram medicagéo antihipertensiva, tomando a pressao
média obtida na terceira hora apds o inicio da MAPA como pressdo basal de
referéncia, novamente verificamos uma queda maxima da média da presséo sistélica
de 13 mmHg, acontecendo na quarta hora apds o relaxamento, e com descenso
noturno maximo de 19 mmHg na décima quarta hora de registro da MAPA (tabela 9).
A pressao arterial diastdlica acompanha também o comportamento da pressdo
sistolica neste grupo. Como podemos' observar na tabela 10 houve uma reducgéo de
15 mmHg na média das pressdes diastdlicas na quarta hora ap6s o relaxamento. O
sono reduziu também os niveis tensionais diastolicos deste grupo em média 18
mmHg na décima quarta hora apds o relaxamento (tabela 10). Conclui-se entdo que
os valores de redug&o neste grupo foram menos pronunciados.

Os pacientes que fizeram relaxamento e usaram medicagdo antihipertensiva
(N=41), apresentaram comportamento semelhante, com uma queda um pouco mais
acentuada dos valores das medias das pressdes. Ao analisarmos as alteragbes da
press&o sistdlica neste grupo de pacientes, observamos que os resultados mostram
uma redugdo da meédia das pressdes sistdlicas de 19 mmHg na quarta hora pds
relaxamento. A queda noturna méxima de 24 mmHg mais uma vez ocorreu na
décima sétima hora de registro da MAPA (tabela 11). Quando analisamos os dados
que refletem o comportamento da pressao diastélica dos pacientes submetidos ao
relaxamento e que usaram medicamentos, constatamos que houve maxima reducéo

dos valores médios da presséo, de 16 mmHg na quarta hora apds o relaxamento,
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com descenso noturno maximo de 23 mmHg na décima sétima hora de registro da
MAPA (tabela 12). Podemos concluir que os efeitos do relaxamento foram mais
intensos nesta categoria de pacientes.Tabela 7. Diminuicdo da pressao arterial
sistélica depois de uma sessao de relaxamento fisico e mental, usando como
pressdo de referéncia, a pressdo meédia da terceira hora da MAPA(PAS=143mmHg)

numa amostra de 64 pacientes, no Hospital de Messejana.

Hora durante a |Presséao arterial sistolica Diferenca entre a pressao de
MAPA referéncia e a pressdo da hora
Média d. p. diferenca Valor —p
42 hora 135 18 8 0,000
5% hora 130 18 13 0,000
62 hora 126 17 17 0,000
72 hora 127 18 16 0,000
82 hora 129 19 14 0,000
92 hora 131 17 12 0,000
102 hora 132 18 11 0,000
112 hora 131 17 12 0,000
122 hora 129 18 14 0,000
132 hora 126 17 16 0,000
142 hora 123 22 20 0,000
152 hora 124 18 19 0,000
162 hora 123 19 20 0,000
172 hora 122 18 21 0,000
182 hora 123 19 20 0,000
192 hora 125 19 18 0,000

* A quarta hora da MAPA corresponde a segunda hora apos o fim do relaxamento
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Tabela 8. Diminuicdo da pressdo arterial diastolica depois de uma sessdo de
relaxamento fisico e mental. usando como presséo de referéncia, a pressdo média
da terceira hora da MAPA(PAD=91mmHg), numa amostra de 64 pacientes, no
Hospital de Messejana.

Hora durante a Pressao arterial diastolica Diferenga entre a pressao de
MAPA referéncia e a pressdo da hora

' Média d p. Diferenca Valor— p
42 hora 86 10 5 0,000

52 hora 79 11 12 0,000

62 hora 76 10 15 0,000

7@ hora 77 11 14 0,000
82 hora 79 11 12 0,000

92 hora 82 10 9 0,000

102 hora 82 10 9 0,000

112 hora 81 9 10 0,000

122 hora 79 10 12 0,000

132 hora 76 11 15 0,000
142 hora 75 12 16 0,000

152 hora 72 12 19 0,000

162 hora 72 12 19 0,000

172 hora 70 11 21 0,000

182 hora 72 12 19 0,000

192 hora 74 11 17 0,000

* A quarta hora da MAPA corresponde a segunda hora apés o fim do relaxamento

Tabela S. Diminuigdo da pressdo arterial sistdlica depois de uma sessdo de
relaxamento fisico e mental, usando como pressao de referéncia, a pressdo média
da terceira hora da MAPA(PAS=136mmHg, numa amostra de 23 pacientes, que no
fizeram uso de medicacdo antihipertensiva, no Hospital de Messejana.

Hora durante a |Press&o arterial sistdlica Diferenca entre a presséo de
MAPA referéncia e a presséo da hora
Média d. p. diferenca Valor—-p
42 hora 130 17 6 0,017
52 hora 128 17 8 0,001
62 hora 123 19 13 0,000
72 hora 124 21 12 0,000
82 hora 127 23 9 0,010
92 hora 126 16 10 0,001
102 hora 127 16 9 0,002
112 hora 129 17 ¥ 0,047
122 hora 126 18 10 0,004
132 hora 125 16 11 0,002
142 hora 117 27 19 0,004
152 hora 124 19 12 0,002
162 hora 120 18 16 0,000
172 hora 121 20 15 0,000
182 hora 119 20 17 0,000
192 hora 122 19 14 0,000

* A quarta hora da MAPA corresponde a segunda hora ap6s o fim do relaxamento



62

Tabela 10. Diminuicdo da pressao arterial diastolica depois uma sessdo de
reiaxamenio fisico e mental. usando como pressao de referéncia, a pressdo média
da terceira hora da MAPA(PAD=88mmHg), numa amostra de 23 pacientes, que nao
fizeram uso de medicacgdo antihipertensiva, no Hospital de Messejana.

Hora durante a Pressao artenal diastolica Diferencga entre a pressao de
MAPA referéncia e a pressao da hora
Média | d. p. Diferenca Valor — p
42 hora 84 8 4 0,011
52 hora 80 11 8 0,001
62 hora i <. 10 13 0,000
72 hora 75 11 13 0,000
82 hora 78 11 10 0,000
92 hora 81 10 7 0,000
102 hora 81 9 7 0,002
112 hora 81 8 ¥ 0,002
122 hora 78 10 10 0,000
132 hora 75 11 13 0,000
142 hora [ 10 15 0,000
1582 hora i3 10 18 0,000
162 hora 70 11 18 0,000
172 hora 71 11 17 0,000
182 hora 71 13 17 0,000
192 hora 72 11 16 0,000

* A quarta hora da MAPA corresponde a segunda hora apés o fim do relaxamento

Tabela 11. Diminuicdo da press&o arterial sistolica depois de uma sessdo de
relaxamento fisico e mental, usando como pressdo de referéncia, a pressdo média
da terceira hora da MAPA(PAS=147mmHg), numa amostra de 41 pacientes, que
fizeram uso de medicac&o antihipertensiva, no Hospital de Messejana.

Hora durante a | Presséo arterial sistolica Diferenca entre a pressao de
MAPA referéncia e a pressdo da hora
Media d. p. diferenca Valor—p
42 hora 138 19 9 0,000
52 hora 131 18 16 0,000
6@ hora 128 16 19 0,000
72 hora 129 17 18 0,000
82 hora 131 16 16 0,000
9? hora 134 16 13 0,000
10? hora 135 18 12 0,000
112 hora 132 18 15 0,000
122 hora 130 18 17 0,000
132 hora 127 18 20 0,000
142 hora 127 18 20 0,000
152 hora 124 19 23 0,000
162 hora 125 19 22 0,000
172 hora 123 18 24 0,000
182 hora 125 19 22 0,000
192 hora 126 19 21 0,000

* A quarta hora da MAPA corresponde a segunda hora ap6s o fim do relaxamento
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Tabela 12. Diminuicdo da pressao arterial diastdlica depois uma sessdo de
relaxamento fisico e mental. usando como pressdo de referéncia, a pressdo média
da terceira hora da MAPA(PAD=93mmHg), numa amostra de 41 pacientes, que
fizeram uso de medicacac antihipertensiva, no Hospital de Messejana.

Horadurantea '  Press&o arterial sistdlica Diferenca entre a presséo de
MAPA referéncia e a pressao da hora
; Média | d. p. Diferenca Valor—p

42 hora 87 11 6 0,000
52 hora 79 11 14 0,000
62 hora L 10 16 0,000
72 hora 78 11 15 0,000
82 hora 80 11 13 0,000
92 hora 83 10 10 0,000
102 hora 83 10 10 0,000
112 hora 80 10 13 0,000
122 hora 79 10 14 0,000
132 hora 77 11 16 0,000
142 hora 76 12 17 0,000
152 hora 71 13 22 0,000
162 hora 73 12 20 0,000
172 hora 70 10 23 0,000
182 hora 12 12 21 0,000
192 hora [i< 11 18 0,000

* A quarta hora da MAPA corresponde @ segunda hora apos o fim do relaxamento

5.3 Variacdo das pressOes sistolica e diastdlica nos pacientes que ndo fizeram

relaxamento nem usaram medicamentos antihipertensivos (controles).

Neste grupo foram incluidos 45 pacientes que tiveram diagnéstico de
hipertensdo grau |, foram monitorizados através da MAPA e nao foram submetidos a

relaxamento nem usaram qualquer medicacao antihipertensiva.

5.3.1 Usando como pressao basal de referéncia a pressdo média da primeira hora

da MAPA.
A tabela 13 mostra as alteragbes da pressdo arterial sistdlica nesses
pacientes, tomando-se como valor de referéncia a meédia das pressdes da primeira

hora do inicio da MAPA. Observamos uma reducao importante dos niveis tensionais
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de 18 mmHg. com os valores mais pronunciados na quinta hora. O descenso
notumo também foi imporiante atingindo valores de 25 mmHg na décima sétima
hora de registro da MAPA. Os niveis tensionais diastdlicos dos individuos mostraram
desempenho semelhante com queda maxima dos valores médios da presséo de 18
mmHg na sexta hora da MAPA e de 24 mmHg durante o sono (tabela 14).
Concluimos que houve importante redugcéo espontanea dos niveis pressoricos pelo

efeito do estresse de ligacéo.

Tabela 13. Diminuicdo da pressao arterial sistdlica, nas horas subsequentes ao inicio
da MAPA, usando como pressé&o de referéncia a presséo média da primeira hora da
MAPA (PAS=151mmHg), numa amostra de 45 pacientes, que néo foram submetidos
a uma sessao de relaxamento fisico e mental, e nem fizeram uso de medicamento
antihipertensivo, no Hospital de Messejana.

Hora durante a |Presséo arterial sistdlica Diferenga entre a pressao de
MAPA referéncia e a pressao da hora
Média d. p. diferenca Valor - p
22 hora 141 20 10 0,000
32 hora 134 18 14 0,000
42 hora 134 18 17 0,000
5% hora 133 20 18 0,000
62 hora 135 18 16 0,000
72 hora 137 18 14 0,000
82 hora 138 16 13 0,000
9% hora 139 18 12 0,000
10® hora 137 15 14 0,000
112 hora 135 14 16 0,000
122 hora 134 14 17 0,000
132 hora 133 16 18 0,000
142 hora 128 17 23 0,000
152 hora 126 14 25 0,000
162 hora 126 14 24 0,000
172 hora 126 14 25 0,000
182 hora 128 16 23 0,000
192 hora 125 16 26 0,000
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Tabela 14. Diminuicdo da pressao arterial diastdlica depois uma sessdo de
relaxamento fisico e mental, usando como pressao de referéncia, a pressao média
da prnimeira hora da MAPA (PAD=100mmHg), numa amostra de 45 pacientes, que
nao foram a uma sessao de relaxamento e nem fizeram uso de medicamento
antihipertensivo. no Hospital de Messejana.

Hora durante a |Presséo arterial diastolica Diferenca entre a pressao de
MAPA referéncia e a pressao da hora
Média d. p. Diferenca Valor —p
22 hora 93 15 7 0,000
32 hora 80 14 10 0,000
42 hora 85 13 15 0,000
52 hora 83 16 17 0,000
62 hora 82 16 18 0,000
72 hora 84 14 16 0,000
82 hora 87 15 13 0,000
92 hora 89 13 11 0,000
102 hora 89 12 11 0,000
112 hora 87 I3 13 0,000
122 hora 85 14 15 0,000
132 hora 84 14 16 0,000
142 hora 81 15 19 0,000
152 hora 77 15 23 0,000
162 hora 76 13 24 0,000
172 hora 76 13 24 0,000
182 hora 76 13 24 0,000
192 hora 76 14 24 0,000

5.3.2 Usando como press&o basal de referéncia a pressdo media da terceira hora
da MAPA.

Quando utilizamos como pressdo basal de referéncia aquela registrada na
terceira hora do inicio da MAPA nos individuos controles, observamos uma redugéo
bem menos pronunciada das pressdes sistdlica e diastdlica de 8 mmHg (tabelas 15
e 16). As figuras 7 e 8 nos mostram que os descensos notumos também foram
menos pronunciados (sistélico = 15 mmHg e diastdlico = 16mmHg). E valido
concluir-se que a analise dos resultados da MAPA, tomando-se como pressao de
referéncia a média da terceira hora de registro, atenuou fortemente o fendmeno do

estresse de ligagéo.
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Tabela 15. Diminuigdo da press3o arterial sistdlica, nas horas subsequentes ao inicio
da MAPA. usando como press2o de referéncia a pressdo média da terceira hora da
MAPA(PAS=141mmHg}. numa amostra de 45 pacientes, que n3o foram submetidos
a uma sessao de relaxamentoe fisico e mental, e nem fizeram uso de medicamento
antihipertensivo. no Hespital de Messejana.

Hora durante a PressZo arierial sistdlica

Diferenca entre a pressdo de

MAPA referéncia e a pressao da hora
Meédia d. p. diferenca Valor—p
42 hora 137 18 4 0,003
52 hora 134 18 7 0,000
62 hora 133 20 8 0,000
72 hora 135 18 6 0,004
82 hora 137 18 4 0,033
92 hora 138 16 3 0,108
102 hora 139 18 2 0,242
112 hora 137 15 4 0,045
122 hora 135 14 6 0,013
132 hora 134 14 7 0,006
142 hora 133 16 8 0,003
152 hora 128 17 13 0,000
162 hora 126 14 15 0,000
172 hora 126 14 15 0,000
182 hora 128 16 13 0,000
192 hora 125 16 16 0,000

Tabela 16. Diminuico da press&o arterial diastdlica nas horas subsequentes ao
inicio da MAPA, usando como pressdo de referéncia, a pressdo média da terceira
hora da MAPA (PAD=90mmHg), numa amostra de 45 pacientes, que n&o foram
submetidos a uma sesséo de relaxamento fisico e mental, e nem fizeram uso de
medicamentos antihipertensivo, no Hospital de Messejana.

Hora durante a Press&o arterial diastélica Diferenca entre a pressdo de
MAPA referéncia e a presséo da hora
Média d. p. Diferenca Valor - p
42 hora 85 13 5 0,000
52 hora 83 16 7 0,000
62 hora 82 16 8 0,000
72 hora 84 14 6 0,000
82 hora 87 15 3 0,081
92 hora 89 13 1 0613
102 hora 89 12 1 0,679
112 hora 87 13 3 0,057
122 hora 85 14 5 0,018
132 hora 84 14 6 0,004
142 hora 81 15 9 0,000
152 hora 77 15 13 0,000
162 hora 76 13 14 0,000
172 hora ls 13 14 0,000
182 hora 76 13 14 0,000
192 hora 76 14 14 0,000
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A observagao desta redug@o espontanea dos niveis tensionais em pessoas
submetidas a MAPA. sem que tivesse havido qualquer intervencdo comportamental
ou farmacolégica. mosirou-nos que havia realmente um efeito estressor da MAPA,
como o descrito. apenas recentemente, por Musso e colaboradores, que elevaram
os valores iniciais da pressdo arterial dos pacientes monitorizados. Esse efeito foi
reduzido no nosso estudo quando utilizamos como pressdo basal de referéncia a
media das pressbes obtidas na terceira hora apés o inicio da MAPA. Se
compararmos as reducbes esponténeas com as redugbes provocados pelo
relaxamento, observamos haver uma diferenca modesta de resultados em favor da

técnica utilizada.

As analises mostram que o relaxamento reduziu os niveis de pressdo arterial
sistolica e diastdlica nos individuos estudados. Os efeitos foram discretamente mais
pronunciados no grupo de pacientes que fizeram relaxamento e usaram medicagéo.
O efeito hipotensor da técnica atingiu sua méaxima intensidade na quarta hora pos-
relaxamento e manteve-se por cerca de mais uma hora, quando os niveis de
pressao comegaram a subir. As curvas representativas da acdo do relaxamento
sobre as pressbes sistdlica e diastolica mostram que a técnica reduz os niveis

pressoricos a um nivel muito préximo das reducdes observadas durante o sono.
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DISCUSSAO

A grande prevaléncia exibida pela hipertensdo arterial tem
estimulado cada vez mais o campo de pesquisa, ndo s6 na busca de sua etiologia,
inclusive no terreno da genética e da biologia molecular, mas, e principalmente, na
area da terapéutica. Entre esses objetos de estudos observamos um crescente
interesse na pesquisa dos efeitos do estresse como fator de risco para a
hipertensao arterial e o impacto de seu controle nos niveis tensionais. O aumento
dos niveis de estresse nas populagbes modernas, associado ao conhecimento
cada vez maior da importancia dos mecanismos neuroendécrinos e psicossociais
na génese da hipertensdo, fatalmente levaram os pesquisadores a testar a
associagado entre a reducdo das respostas simpaticas e a reducéo dos niveis da
presséo arterial (ELIOT, RS 1988). Nos ultimos 50 anos vérios experimentos
estudaram a capacidade humana de alterar sua fisiologia através de técnicas de
auto conhecimento (PATEL, CH., 1973). Os relatos das experiéncias com a ioga
pelos indianos no controle de processos involuntarios como os batimentos
cardiacos, por exemplo, sdo bem conhecidos pelos pesquisadores. (GREEN, EE.,
1977). O desenvolvimento de uma medicina do comportamento levou seus
adeptos a defenderem a possibilidade de se alterar a histéria natural de uma
doenga através de intervengdes cognitivas comportamentais. Inimeros trabalhos
avaliando os resultados de intervengGes comportamentais sobre os niveis da
pressao arterial de individuos selecionados foram publicados nestes Gltimos 20

anos, com resultados nem sempre concordantes. (SHAPIRO, D., 1982).
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Os resuliados da literatura tém sido contraditorios.
Experiéncias favoraveis tém sido descritas em relagdo a duracdo dos efeitos do
relaxamento.

A aplicacdo de técnicas de relaxamento fisico e mental associadas
ao uso de instrumentos de retroalimentacdo (biofeedback) tem mostrado eficacia
na reducéo da presséo arterial. Patel mostrou que a associacdo de ioga e
retroalimentag&o (biofeedback) reduziu os niveis sistdlicos da pressdo arterial de
um grupo de pacientes em 26,1 mmHg enquanto que nos individuos controles,
que somente fizeram repouso fisico, a redugdo observada foi de 89 mmHg
(PATEL, CH., et al. 1975). Tem sido destacado a importancia da pratica do
relaxamento na residéncia como complementagdo das sessGes. Quando praticada
diariamente e em situagbes de estresse os resultados mostram-se significativos
como no estudo feito por Canino e colaboradores que observaram redugéo de 13
mmHg na pressdo sistdlica e 12 mmHg na presséo diastdlica de um grupo de
pacientes acompanhados durante seis meses (CANINO, E. et al. 1994). Outros
autores mostram persisténcia do efeito hipotensor do relaxamento praticado
diariamente, por até 12 meses (BALI, LR., 1979). Em pacientes onde houve maior
reducdo da hostilidade os efeitos do relaxamento levaram a uma maior reducéo
dos medicamentos em um periodo de 12 meses (SHAPIRO, D., et al. 1997). Outra
aspecto evidenciado nas publicagdes tem sido a interagdo do relaxamento com os
medicamentos antihipertensivos. Técnicas de relaxamento tém mostrado
potencializar a acao hipotensora dos medicamentos. Cengiz mostrou num estudo
com vinte pacientes hipertensos em uso de medicamentos antihipertensivos que a

aplicacdo de retroalimentacéo controlou melhor a pressao arterial dos pacientes
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quando se compararam 0s niveis pressoricos aferidos dez dias apds a suspensio
do tratamento (CENGIZ. E.. et al. 1997). O relaxamento reduziu em mais de 50%
o valor do custo pacienie anos em um grupo de 107 pacientes submetidos a
relaxamento que foram comparados a um grupo controle que sé mediu a presséo
arterial na residéncia. (GLASGOW, MS., et al. 1988). Alguns pacientes chegam a
eliminar a necessidade de medicamentos usando técnicas de auto controle
(NAKAGAWA-KOGAN, H. 1994) (GLASGOW, MS., et al. 1988). A atuacdo das
técnicas de relaxamento sobre a resposta pressora ao estresse € outro destaque
em alguns trabalhos. O aumento da presséo arterial em momentos de estresse
seria preditivo de futuro desenvolvimento de hipertensdo arterial (SUNG, BH.
1997). A meditag&o transcendental, a terapia cognitiva, e as diversas formas de
retroalimentac&o tem mostrado a capacidade de suprimir a resposta pressora ao
estresse, fazendo com que essas técnicas sejam indicadas para aqueles
individuos que apresentam hipertenséo em situagdes de estresse (WENNEBERG,
S., et al. 1997). Em um estudo de 30 pacientes, dois grupos de 15 foram
submetidos a relaxamento e medigéo da pressao arterial na residéncia. Apos isso
estressores mentais (testes aritméticos) foram aplicados observando-se que o
grupo do relaxamento reduziu os niveis de pressao arterial ao contrario do grupo
controle (NAKAO, M., et al. 1997). Individuos submetidos experimentalmente a
estressores mentais (testes aritméticos) e que desenvolveram aumento da
pressao arterial, da frequéncia cardiaca e de temperatura dos dedos tiveram esse
efeito extremamente atenuado apos 6 meses de tratamento continuo com
relaxamento, conforme estudos desenvolvidos por Paran onde 20 pacientes

hipertensos foram tratados com 10 sessdes de retroalimentacdo (biofeedback) e
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comparados a um grupo controle (PARAN, E., 1996). A meditagéo transcendental
reduziu os niveis de cortisol e aldosterona além de diminuir a excregdo do &cido
vanilmandélico e a ansiedade, evidenciando sua capacidade de atuar na reducéo
do estresse (WALTON, KG.,, et al. 1995). O relaxamento mental reduziu a presséo
arterial e foi associado ao aumento do limiar psiquico, diminuicdo da reatividade
psicofisiolégica e vascular e discreto incremento nos niveis de beta-endorfinas em
pacientes sob estresse (SHRHUNTSABAIA, IK, et al. 1989). Situagbes que
revelam hostilidade acentuada, taquicardia e o efeito jaleco branco na hipertenséo
arterial tem sido objeto de estudos observando-se declinio de seus niveis com
programas de relaxamento (ACHMON, J., et al. 1989) (JULIOS, S., et al. 1991).

Outro aspecto demonstrado tem sido a resposta diferenciada entre
os diversos métodos de tratamento comportamental. A meditagdo transcendental
reduziu a press&o arterial de maneira mais eficaz que a relaxagdo muscular em
um grupo de 127 afro-americanos, em um estudo ramdomizado de trés meses que
comparou os resultados das duas técnicas com o grupc controle que praticou
mudancas no estilo de vida (ALEXANDER, CN., et al. 1996). Além disso a
meditac&o transcendental reduziu a mortalidade cardiovascular e a mortalidade
por todas as causas em um grupo de 109 afro-americanos seguidos durante 5
anos. (BARNES, V., 1997).

A acédo hipotensora do relaxamento teria semelhanca com a acédo
dos diureticos e betablogueadores, com sua redugéo inicial as custas da redugéo
do débito cardiaco e as taxas tardias devido a diminuicdo da resisténcia vascular
periférica como mostra os estudo de Messerli e colaboradores com 11 pacientes

submetidos a relaxamento e com monitorizagao intraarterial da presséo e calculos



74

de débito cardiaco. resisténcia periférica e atividade da renina plasmatica
MESSERLI. FH. et al. 1879).

Ha evidéncias também que os métodos cognitivos, autondémicos e
musculares produzem respostas diferentes. Dessa maneira alteracoes
predominantemente musculares como a cefaléia tensional sdo melhor tratadas

com refaxamento muscular. A enxaqueca e a hipertensdo arterial respondem

melhor aos métodos autondmicos enquanto as fobias e a ansiedade sdo melhores
tratados pela terapia cognitiva (LEHRER, PM. 1994).

As respostas as diversas técnicas de terapéutica comportamental
variam também de individuo para individuo. FRANK, M., et al. mostraram niveis
mais elevados de reducdo de PA em 91 pacientes tratados com técnicas de
relaxamento associados a uma retroalimentacéo respiratéria em relagdo a 71
hipertensos n&o tratados, usados como controles, além da melhor disposicéo
relatada e da diminuico das queixas fisicas (FRANK, M., et al. 1994). Alguns
estudos sugerem que o tipo de personalidade do individuo estaria de algum modo
relacionado com a resposta a intervencdo. Dessa maneira, pacientes com
caracteristicas informais de personalidade, interessados em jogos e técnicas
apresentam melhores resultados na redugdo da pressdo arterial quahdo
submetidos a relaxamento e retroalimentagéo respiratéria, como observado por
Frank e colaboradores num estudo onde houve uma redugéo da pressao sistélica
de 13,05 mmHg e pressdo diastdlica num grupo de pacientes com essas
caracteristicas quando comparados a outros tipos de personalidade (FRANK, M.,

et al. 1994).
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A eficacia das diversas técnicas tém sido comparadas. O uso de
técnicas de maneira isolada tem sido menos eficaz que a associacdo de
procedimentos onde uma técnica potencializa os efeitos de outra. Cole e
colaboradores estudaram um grupo de oito pacientes submetidos a estressores
mentais e que receberam isoladamente sessGes de relaxamento muscular e
mental sem que os niveis pressoricos fossem alterados. Quando as duas praticas
foram associadas obteve-se reducao significativa do nivel das pressdes sistdlica e
diastélica. (COLE, PA., et al. 1992). Outros estudos demonstram franca
superioridade de algumas técnicas em relag@o a outras, como mostra Schneider e
colaboradores num estudo com 127 pacientes que foram divididos dois grupos e
tratados com meditagdo transcendental e relaxamento muscular progressivo,
observando-se as maiores redugdes da pressao arterial nos pacientes que fizeram
meditacdo transcendental (SCHNEIDER, RH., et al. 1995)

O uso das praticas de relaxamento tem mostrado bom resultado em
condigbes especiais de hipertensdo arterial. A hipertensdo sistdlica do idoso
mostrou-se bastante sensivel a terapia cognitiva e ao relaxamento com
importantes reductes dos componentes sistdlico e diastélico (PEARCE, LK., et al.
1989). A hipertens&o de gravidez também foi estudada e o relaxamento associado
a técnicas de retroalimentagdo (biofeedback) revelaram-se eficazes nédo s6 em
reduzir os niveis tensionais mas também em manter a gravida com niveis seguros
de pressao arterial (LITTLE, BC., et al. 1984) (SOMERS, PJ., et al. 1989).

O comportamento diferenciado entre povos também é sugerido em
um estudo que comparou as respostas as técnicas de relaxamento entre russos e

americanos (BLANCHARD, ED, et al. 1988).
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Outra referéncia favoravel é que a extensdo do uso das
técnicas de relaxamento na residéncia e a motivagdo individual parecem ser as
caracteristicas mais importantes nos resultados favoraveis desejados ndo so6
avaliados pela reducao dos niveis tensionais, mas ainda pela maior duragdo desse
efeito (GOLDSTEIN. IB.. et al. 1984).

Resultados desfavoraveis ao tratamento com relaxamento fisico e
mental também tém sido descritos. Varios estudos tém questionado os efeitos
benéficos das técnicas de relaxamento, principalmente quando usadas
isoladamente e/ou em pacientes que n&o estdo usando medicamentos. Em um
estudo com 58 pacientes, onde 41 usavam medicamentos antihipertensivos e 17
nao usavam, avaliou-se a resposta dos niveis pressoéricos ao relaxamento e a
associacdo de relaxamento e retroalimentacdo em relagdo a um grupo de
individuos controles que s6 mediram a presséo arterial na residéncia. A magnitude
dos resultados obtidos foi pequena em relagdo ao grupo controle (GOLDSTEIN,
IB., et al. 1984).

Amostras pequenas associadas a dificuldades metodoldgicas como a
imprecis&o na determinacdo dos niveis normais da pressao arterial, escolha dos
melhores controles e a possibilidade da existéncia de variaveis de confusdo como
dieta, exercicio, etc,, estariam levando a uma leitura distorcida das alteracdes nos
niveis tensionais ocasionando muitas disparidades na avaliacdo do impacto das
técnicas de relaxamento sobre os niveis de pressdo arterial (EISENBERG, DM., et
al. 1993).

A habilidade em alterar os niveis presséricos com técnicas de

relaxamento ndo € comum a todos os pacientes. Dessa maneira observa-se que
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muitos individuos ndo respondem as praticas de relaxamento (MCGRADY, A,
1996) (BRASSARD. C. 1983). No nosso estudo  pacientes ndo responderam ao
relaxamento aplicado. Além disso tem sido mostrado que alguns grupos de
hipertensos podem baixar seus niveis tensionais sem usar medicagdo ou
relaxamento pelo menos em curtos periodos de tempo (HUNYOR, SN., et al.

1897). Fatores inespecificos como uma expectativa positiva do paciente e o

proprio habito de aferir constantemente a presséo arterial poderiam ser a razéo
dessa reducao da pressao arterial (CHESNEY, MA. 1986). A pressao arterial pode
até subir com o relaxamento, principalmente se as medi¢des da pressdo arterial
durante o procedimento forem feitas por médico. Ja a afericdo feita por
enfermeiras tem atenuado este efeito (JACOB, RG., et al. 1992).

Outro aspecto mostrado foi a perda de resultados quando se tentou
substituir os medicamentos pelo relaxamento. Blanchard, num estudo com 33
hipertensos mostrou que a retirada das drogas e a inclusdo de retroalimentagio
(biofeedback) sé manteve os resultados em 27% dos casos apds um ano
(BLANCHARD, ED., et al. 1988)

A complexidade das técnicas de retroalimentagcado (biofeedback),
envolvendo a necessidade de equipamentos sofisticados e caros, e o fato dos
bons resultados terem acontecido no laboratério e ndo nas medidas da pressao
arterial na residéncia sao fatores limitantes da técnica (GOLDSTEIN, I, et al.
1989).

Finalmente uma metanalise de cerca de 800 trabalhos publicados

sobre os resultados das intervengdes comportamentais na hipertensao arterial
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mostrou que as respostas obtidas evidenciam um efeito pouco importante e
passageiro dessas técnicas (EISENBERG, DN., et al. 1993).

A andlise desses fatos tem-nos mostrado que o papel das técnicas
de controle do esiresse no tratamento de pacientes hipertensos ainda é incerto e
nao se recomenda o uso de terapias de relaxamento como terapéutica definitiva

ou isolada para a hipertens&o arterial (THE SIXTH 1997).

O nosso estudo buscou mostrar o impacto de uma sessao de
relaxamento fisico e mental sobre a presséo arterial e a freqiéncia cardiaca de um
grupo de hipertensos de grau | (portadores de pressao arterial sistdlica = 140-159
mmHg e press&o arterial diastélica = 90-99 mmHg) em tratamento no ambulatério
do Hospital de Messejana. Analisamos os registros das médias horarias de
pressdo arterial observadas na monitorizagdo ambulatorial da pressdo arterial
(MAPA). Observamos que o efeito hipotensor do relaxamento durou em média trés
horas, atingindo seu pico méximo na quarta hora apés o procedimento, quando os
niveis da presséo arterial voltaram a subir. Dessa maneira estabelecemos o efeito
e a duracdo de uma sessao ou uma “dose” de intervencgéo analisada (tabelas 1 e
2).

Ao analisarmos as curvas dos MAPAS dos controles observamos um declinio
natural dos niveis tensionais nas primeiras horas apos a ligagdo do equipamento,
declinio semelhante ao observado nos tragados dos individuos submetidos ao
relaxamento. Estas observacdes colocam alguns questionamentos. Haveria um
efeito hipertensor produzido pela colocagdo do aparelho? Como determinar os

niveis basais da pressao arterial dos individuos estudados?
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As tecnicas mais usadas nos trabalhos sobre o impacto do
relaxamento nos niveis de pressZo arterial sdo a esfigmomanometria praticada em
casa pelo proprio pacienie. a esfigmomanometria no consultério da enfermeira, do
meédico ou do terapeuta. a2 monitorizacdo ambulatorial da presséo arterial (MAPA)
através de aparetho especial para esse fim, além da monitorizacao intra-arterial da
pressao arterial. (ACHMON, J.. et al 1988) (MANCIA, G, et al 1995) (PARAN. E.,
et al 1996) (TAYLOR, CB., et al 1976)

As técnicas que usaram a esfigmomanometria utilizaram na sua
metodologia a medigcdo da pressdo arterial com os individuos sentados, apos
cinco minutos de repouso e realizando trés a cinco tomadas consecutivas com
intervalos que variam de dois a dez minutos, sempre antes e depois da aplicacao
da técnica. A pressdo basal é obtida pela média dos valores registrados (JACOB

RG., etal. 1986), (PATEL, C., et al. 1975).

O registro das pressdes nos consultérios foi feito seguindo as
mesmas técnicas e observando-se o registro semanal ou quinzenal de cada
paciente. Todos os registros foram feitos antes e depois das intervencoes
comportamentais ( LaGRONE, R. et al. 1988), (JACOB, RG., et al. 1992), (HAHN,
YB., et al. 1993). Cengiz e colaboradores mediram a pressdo arterial dos seus
pacientes submetidos ao relaxamento no primeiro, decimo e vigésimo minuto das
sessOes (CENGIZ, E., et al. 1997). Hunyor e colaboradores monitorizaram a
pressao arterial do dedo da méo durante ass sessdes de relaxamento usando a
técnica da pletismografia infra vermelha, com boa tolerancia pelos pacientes

(HUNYOR, SN., et al. 1996).
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As metodologias que usaram a medicdo da pressao arterial em
domicilioc procederam um regisiro da pressdo em trés momentos do dia, ao
despertar, antes do almogo e ao deitar, em trés dias diferentes. Reservando-se um
espaco de tempo prévio quando os pacientes foram ensinados a aferir
corretamente sua pressao arterial (SHAPIRO, D, et al. 1997).

Alguns trabalhos usaram a monitorizacéo intra-arterial da presséo

arterial, técnica invasiva, de manuseio difici e que nd&o mostrou vantagens

importantes sobre a MAPA. (ELIOT, RS., 1988). Cejnar e colaboradores
compararam os resultados da pressao arterial medida no dedo com os resultados
obtidos pela técnica intraarterial, estabelecendo a alta confiabilidade dos método
digital. (CEJNAR, C., et al. 1988). Messerli e colaboradores também estudaram as
variagOes da presséo arterial com relaxamento, usando a técnica de monitorizagéo
intraarterial em 11 pacientes, tendo medido débito cardiaco e a resisténcia
periférica para buscar estabelecer a relagdo causa efeito do relaxamento e a
resposta hipotensora do método (MESSERLI, FH. et al. 1979).

A monitorizagdo ambulatorial da presséo arterial (MAPA) foi usada
em outros estudos sempre de maneira classica, observando-se os tragados antes
e depois das intervengdes, com as analises destacando os niveis pressoéricos dos
periodos de vigilia e do sono JACOB, RG,, et al. 1986) (CANINO, E., et al. 1984).

A avaliagdo cuidadosa do uso da MAPA, mostra néo ter
havido relato desse efeito descrito recentemente como “estresse de ligagéo”,
responsavel por leituras elevadas dos niveis pressoricos pelo menos nas duas
horas iniciais, fato extremamente significante para se quantificar o efeito

hipotensor da técnica. Todos consideraram os valores a partir da primeira hora do
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registro aié a ultima média das 24 horas. (MUSSO, NR. et al. 1998), (SHAPIRO,
D.. etal 1997). (CANINO. E.. et al. 1994).

Os nossos resultados iniciais da MAPA em pacientes submetidos ao
relaxamento mostravam redugdes importantes dos niveis pressoéricos, resultados
esses comparaveis a literatura pré intervencdo comportamental, conforme
observamos nas tabelas 1 e 2. Quando analisamos os resultados nos grupos sem
medicagao (tabela 3) e com medicacgéo (tabela 4) constatamos que o grupo com
medicagdo comportou-se de maneira semelhante ao que ndo usou remédio,
apresentando no entanto, uma queda mais acentuada dos niveis pressoéricos
(PAS=27mmHg PAD=20mmHg p=0,000).

O estudo dos controles entretanto evidenciou a existéncia de uma
curva de adaptagdo semelhante as observadas no grupo de intervencéo
obrigando-nos a analises mais detalhadas para definirmos o que seria presséo
basal e que impacto realmente nos obtivemos (tabelas 13 e 14 e figuras 7 e 8).

A determinac@o da pressao arterial basal ou pressdo de referéncia,
n&o é facil de se estabelecer, em fun¢do das inUmeras varidveis que atuam sobre
ela. Os conceitos recentes sobre cronobiologia tém procurado aclarar a existéncia
de ritmos circadianos influindo nos niveis tensionais. Alguns estudos mostram que
a press&o arterial estaria mais alta nas primeiras horas apds o despertar. (WHITE,
WB. 1995). Outros autores tem mostrado que a pressido arterial estaria mais
elevada nas horas da metade do dia (GLASGOW, 1982). No nosso estudo
observamos também uma ascensao dos niveis tensionais nas primeiras horas da
tarde (gréfico 1). O fato de nenhum dos trabalhos anteriores ter registrado esse

efeito hipertensor da MAPA, quando observamos os registros das primeiras horas
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depois da ligagido do equipamento, nos levou a analisar os resultados a partir da
terceira hora 2p0s o inicio da monitorizagdo. A andlise dos resultados
apresentados pelos controles tomando-se como base os valores da terceira hora
apos o inicio da MAPA mostra uma reducdo bem menor dos niveis pressoricos
sistolicos e diastdlicos=8mmHg com p=0,000 (tabelas 15 e 16 e figuras 7 e 8).

Quando comparamos os achados da terceira hora no grupo que fez
relaxamento, observamos que a queda da pressao foi bem mais acentuada que no
grupo controle com PAS=24mmHg PAD=18mmHg p=0,000 (tabelas 1 ¢ 2 e
figuras 1 e 2). Da mesma forma, o estudo em separado dos grupos que fizeram
relaxamento e usaram ou nac medicamento antihipertensivo mostrou que no
grupo com medicamento a redugdo da pressdo foi mais pronunciada
(PAS=27mmHg PAD 20mmHg p=0,000), que o grupo que n&o tomou medicagio
(PAS=20mmHg PAD=15mmHg p=0,000), configurando-se assim um efeito
hipotensor mais intenso nos individuos submetidos a técnica estuda (tabelas 1 e 2
e figuras 1 e 2).

Aéhamos que no nosso estudo alguns aspectos metodolégicos s&o
passivos de criticas. O fato de termos, como alguns autores, observado o efeito
de somente uma interveng@o comportamental restringe o valor dos resultados ja
que sabemos haver um comportamento de aprendizado que influencia para
melhor nos resultados obtidos. Outro aspecto a ser criticado é o fato de nao
termos registrado monitorizagbes prévias dos individuos estudados e com isso
termos atenuado o efeito “estresse de ligacdo” da MAPA. Além disso a ndo
aplicacdo de técnicas de avaliagéo da personalidade para identificacdo dos r_u’veis

de hostilidade podem explicar alguns resultados negativos da pesquisa.
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Finalmente o fato de termos feito a MAPA no meio da manha mostra coincidéncia
com a queda da pressao arterial, observada nos controles o que dificulta a analise

dos resultados.



RECOMENDACOES

Para a realizagdo de um futuro ensaio clinico, achamos

recomendavel que um ajuste na metodologia de afericdo seja feito para melhor

avaliacao do impacto da técnica seguindo as seguintes orientagées:

a)

b)

c)

Determinar previamente através da MAPA a pressdo arterial dos pacientes
para o estabelecimento do valor da presséo arterial basal e eliminagdo do
efeito “estresse de ligacéo”.

Avaliar através da MAPA um numero maior de sessbes de relaxamento
realizando o procedimento nas primeiras horas da tarde.

Aplicar nos pacientes em estudo, instrumentos de avaliacdo de estresse, de
nivel de hostilidade, etc., para melhor identificacdo de subgrupos mais
sensiveis ao relaxamento.

Adotar instrumento que colete e analise as manifestagdes subjetivas referidas
pelos pacientes como melhora da auto-estima, sensag&o de cura, reducio das
vindas & emergéncia do hospital, etc..

Padronizar rigorosamente o inicio do relaxamento e da monitorizagdo (MAPA)
na mesma hora do dia.

Selecionar rigorosamente pacientes com habitos semelhantes em relacdo ao

sono (horas de dormir e acordar semelhantes).
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CONCLUSOES

O real impacto das técnicas de relaxamento fisico e mental sobre a
pressdo arterial de individuos hipertensos permanece ainda controverso. As
dificuldades metodoldgicas para se obter uma afericéo ideal dos niveis basais da
pressao arterial e de suas variages no decorrer do dia somadas 20s desafios de
uma interpretag&o criteriosa da agdo de agentes estressores sobre os individuos,
bem como de suas respostas ao estresse, constituem-se seguramente nos
elementos que tem alimentado a controvérsia. Outros entraves adicionais advém
da dificuldade em se estimar a duracéo exata dos efeitos do relaxamento, do fato
de nem todos os pacientes apresentarem respostas positivas as intervencdes
comportamentais. Os resultados observados por nés no presente estudo nos
levam a concluir que:

a) O relaxamento fisico e mental reduziu os niveis de pressao arterial dos
nossos pacientes com impactos varidveis em funcdo do nivel de press&o
arterial basal escolhido.

b) Os resultados foram mais significativos no grupo que usou a associacao de
relaxamento com medicamentos hipotensores.

¢) O efeito do relaxamento teve duracdo média de trés horas revelando baixo
indice vale-pico da intervencéo.

d) A técnica de relaxamento reduziu os niveis da pressdo arterial a niveis bem
proximos aos do sono.

e) O relaxamento é uma pratica importante como coadjuvante do tratamento
farmacoloégico.
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