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RESUMO 

 

Hygidio, DA. Avaliação do trabalho miocárdico por meio do Strain longitudinal 
global em pacientes hipertensos resistentes, uma nova metodologia 
ecocardiográfica [mestrado]. São Paulo: Universidade de São Paulo, Instituto 
Dante Pazzanese de Cardiologia; 2021. 
 

Os hipertensos resistentes estão especialmente em risco de evoluir com lesões 

de órgão-alvo e eventos cardiovasculares. Dentre as possibilidades de avaliação 

destes indivíduos, uma metodologia ecocardiográfica avançada chamada 

trabalho miocárdico (myocardial work-MW) visa analisar a alça pressão 

deformação do ventrículo esquerdo. Nosso estudo objetivou descrever o 

comportamento dos índices do MW no grupo de hipertensos resistentes (HR), 

hipertensos controlados (HC) e normotensos (N). Foi realizado monitorização 

ambulatorial da pressão arterial (MAPA) de 71 pacientes, que foram 

categorizados em três grupos após consulta clínica: HR (em uso de quatro ou 

mais anti-hipertensivos, independentemente do controle da pressão); HC 

(hipertensos em uso de até duas medicações e MAPA dentro da meta); N (MAPA 

normal sem uso de medicações). A análise ecocardiográfica dos indivíduos foi 

realizada utilizando aparelhos Vivid E95 GE, sendo a pressão arterial aferida no 

momento do exame, para posterior cálculo dos índices do MW. O grupo HR 

apresentou menor eficiência miocárdica global (GWE, Média = 95%; p = 0,005) 

e maior trabalho miocárdico desperdiçado (GWW, Média = 114 mmHg%; p = 

0,011). Houve correlação inversa entre a massa ventricular esquerda 3D e do 

estresse sistólico de parede com o GWE. Entre o grupo HC e os N não houve 

diferença entre as variáveis do MW.  

 

Palavras-chave: Hipertensão. Remodelamento Ventricular Esquerdo. 

Ecocardiografia. 

 

 

 

 

 

 



 

 

ABSTRACT 

 

Hygidium, DA. Assessment of myocardial work using the Global Longitudinal 
Strain in resistant hypertensive patients, a new echocardiographic methodology 
[Masters]. São Paulo: University of São Paulo, Instituto Dante Pazzanese de 
Cardiologia; 2021. 
 

Resistant hypertensive patients are especially at risk of disease progression, 

target organ injuries and cardiovascular events. Among the possibilities of 

evaluating those individuals, an advanced echocardiographic methodology called 

myocardial work (myocardial work-MW) aims to analyze a pressure loop 

deformation of the left ventricle. Our study aimed to describe the behavior of MW 

indices in patients belonging to the resistant hypertensive group (HR), as well as 

in controlled hypertensive (HC) and normotensive (N) patients. Ambulatory blood 

pressure monitoring (ABPM) was performed on 71 patients, that were 

categorized into three groups after clinical consultation: HR (individuals using four 

or more anti-hypertensive drugs, independently of pressure control); HC 

(hypertensive patients using up to two medications and with ABPM within the 

target); N (normal ABPM, without the use of medications). An echocardiographic 

analysis of the individuals was performed using Vivid E95 GE equipment, and 

blood pressure was measured at the time of the examination for the calculation 

of MW indices. HR patients have shown a decrease on myocardial efficiency 

(GWE, Mean = 95%; p = 0.005) and greater wasted myocardial work (GWW, 

Mean = 114 mmHg%; p = 0.011. There was an inverse correlation between 3D 

left ventricular mass and systolic wall stress with GWE. There were no differences 

between HC and N patients.  

 

Keywords: Hypertension. Left Ventricular Remodeling. Echocardiography. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) está entre as doenças 

cardiovasculares mais prevalentes no mundo, sendo um importante fator de risco 

para a morte cardiovascular, para o acidente vascular encefálico, o infarto e a 

insuficiência cardíaca. Dentro dessa população de hipertensos há um subgrupo 

especialmente em risco de evoluir com lesões de órgão-alvo e eventos 

cardiovasculares, denominado hipertensos resistentes(1). 

A avaliação ecocardiográfica tradicional traz importantes informações 

clínicas para o manejo desses pacientes, por meio de estabelecidas correlações 

prognósticas. Embora a fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) seja a 

principal delas, suas limitações fisiológicas, clínicas e técnicas na avaliação da 

função sistólica do ventrículo esquerdo (VE) levaram ao surgimento de novas 

metodologias, como o strain longitudinal global (SLG)(2). 

Apesar de detectar anormalidades mais sutis da função contrátil, mesmo 

quando a FEVE ainda é normal, o SLG apresenta como principal limitação a 

dependência da pós-carga, que não é incorporada à análise. Nesse cenário, 

surge uma nova ferramenta, chamada trabalho miocárdico (myocardial work-

MW). Validada recentemente para uso clínico, a ferramenta utiliza a deformação 

ventricular esquerda aliada à pressão arterial sistólica para gerar uma alça 

pressão versus deformação, que visa identificar o trabalho miocárdico e seus 

derivados, além do consumo de oxigênio regional e global(3). 

O comportamento dessa nova tecnologia no grupo de hipertensos 

resistentes, hipertensos controlados e normotensos, além de seu caráter 

inovador, abre caminho para futuras associações prognósticas entre o MW e a 

predição de pacientes que irão evoluir com hipertrofia ventricular esquerda HVE 

e com piores desfechos cardiovasculares. 

 

 DEFININDO HIPERTENSÃO ARTERIAL SISTÊMICA 

 

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é definida como uma entidade 

clínica multifatorial, caracterizada por elevações sustentadas da pressão arterial 

(PA) acima de 140mmHg de pressão sistólica (PAS) e/ou 90mmHg de pressão 

arterial diastólica (PAD). A despeito das associações epidemiológicas entre PA 
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e eventos cardiovasculares iniciarem com valores de PAS > 115mmHg e/ou PAD 

> 75mmHg de forma linear, contínua e independente, a definição diagnóstica 

categórica se deve ao benefício inequívoco do tratamento (farmacológico e/ou 

mudança do estilo de vida) em valores maiores que 140/90mmHg(1,2). 

No ano 2000, 25,9% da população mundial adulta acima de 20 anos era 

hipertensa. Entre 2000 e 2010, houve uma elevação de 5,2%, particularmente 

em países em desenvolvimento. Atualmente, a prevalência global de adultos 

com hipertensão varia de 30% a 45%, sendo estimado o acometimento de 1,5 

bilhão de indivíduos em 2025(3). Essa alta taxa de acometimento é constante nas 

mais diversas regiões, aumentando consideravelmente com a idade, podendo 

chegar a 55% da população com mais de 70 anos. No Brasil, a prevalência de 

pessoas com hipertensão é de 32,5%, atingindo cerca de 36 milhões de 

indivíduos e gerando um custo estimado de 4,1 bilhões de reais entre 2006 e 

2015(4-6). 

Em 2010, a HAS foi a principal causa de anos de vida perdidos por morte 

e incapacidade (DALYs), mantendo associação independente com acidente 

vascular encefálico (AVE), infarto agudo do miocárdio (IAM), insuficiência 

cardíaca (IC), doença arterial obstrutiva periférica (DAOP) e doença renal crônica 

(DRC)(1, 4, 7, 8). 

A abordagem clínica aos pacientes hipertensos é complexa, iniciando pela 

confirmação do diagnóstico, avaliação do risco cardiovascular, investigação de 

lesões de órgão-alvo, busca de controle dos níveis pressóricos – visando reduzir 

morbimortalidade – e, enfim, a pesquisa ativa de causas secundárias. Apesar 

desses esforços, uma revisão publicada em 2015 demonstrou níveis 

alarmantemente baixos de controle da HAS, variando entre 10% a 35% dos 

indivíduos estudados(4). 

Alguns pacientes que não conseguem atingir suas metas, 

verdadeiramente, não respondem à terapia, necessitando de várias classes de 

medicamentos para o controle dos níveis pressóricos. Esse grupo específico 

possui um risco cardiovascular mais elevado quando comparado a pacientes 

hipertensos com resposta adequada à terapêutica convencional(9, 10).  
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 DEFININDO HIPERTENSÃO RESISTENTE 

 

A hipertensão resistente (HR) é uma condição clínica comum à prática do 

cardiologista, tendendo a aumentar sua prevalência por conta da epidemia de 

obesidade, da presença de apneia do sono e do aumento da expectativa de vida. 

É definida como a pressão arterial de consultório persistentemente elevada, a 

três ou mais anti-hipertensivos de diferentes classes em doses otimizadas, 

incluindo um diurético tiazídico, um bloqueador do sistema renina/angiotensina 

(inibidor da enzima conversora da angiotensina [IECA] ou bloqueador do 

receptor de angiotensina [BRA]) e um bloqueador dos canais de cálcio (BCC) de 

ação prolongada. Nessa definição, ainda, estão incluídos os pacientes com HR 

controlada que têm a necessidade do uso de quatro ou mais medicações para 

atingir o controle pressórico(4-9). 

É consenso que o diagnóstico de HR envolve manutenção da pressão 

arterial acima das metas terapêuticas. Porém, esses valores podem divergir, 

dependendo da referência utilizada. A European Society of Cardiology (ESC) 

utiliza como ponto de corte PA medida no consultório persistentemente acima de 

140/90mmHg. A American Heart Association (AHA), no entanto, utiliza níveis 

pressóricos acima de 130/80mmHg, conforme sua última diretriz publicada em 

2017. O último posicionamento brasileiro de manejo da HR, publicado em 2020, 

apesar de utilizar como valores de corte PA > 140x90mmHg, aferidos no 

consultório, reforça o papel da monitorização ambulatorial da pressão arterial 

(MAPA) como ferramenta diagnóstica mais fidedigna, utilizando como valores de 

corte médias pressóricas nos períodos de vigília e de 24h acima de 135/85mmHg 

e de 130/80mmHg, respectivamente(9).   

É essencial para o diagnóstico de HR afastar algumas situações que 

podem ser motivo de confusão, tais como medidas incorretas, “efeito do jaleco 

branco”, má aderência ao tratamento e causas secundárias. Para evitar erros na 

aferição da PA, deve-se dar atenção especial à preparação do paciente, às 

condições ambientais e ao tamanho do manguito, pois esses fatores podem 

influenciar de maneira considerável os valores obtidos nas mensurações(1). 

O chamado “efeito do jaleco branco” ocorre quando são observados níveis 

pressóricos acima dos valores ideais no consultório, contudo aferições fora 
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desse ambiente revelam valores satisfatórios, seja por MAPA de 24h ou por 

medidas domiciliares, caso a MAPA não esteja disponível(10). 

Por fim, é necessária a avaliação de aderência do paciente ao tratamento 

antes do diagnóstico definitivo de HR. Estima-se que em torno de 30% a 50% 

dos hipertensos que utilizam medicações anti-hipertensivas tenham uma 

aderência inadequada. Parte dessa proporção está relacionada à quantidade 

elevada de medicamentos, complexidade na dosagem, custos, elevado índice 

de efeitos colaterais, relação médico-paciente comprometida e pouca insistência 

do médico no convencimento do paciente(11). 

Apesar de sua prevalência exata ser desconhecida, estudos 

populacionais estimam que a HR acometa 12% dos pacientes hipertensos, 

conferindo lesões em órgãos-alvo mais frequentemente e risco mais acentuado, 

independentemente de eventos cardiovasculares(6, 12). 

 

 AVALIAÇÃO DA CARDIOPATIA HIPERTENSIVA POR METODOLOGIAS 

ECOCARDIOGRÁFICAS CONVENCIONAIS 

 

A ecocardiografia transtorácica bidimensional é uma ferramenta 

consagrada na avaliação daquela que provavelmente é a principal lesão de 

órgão-alvo da doença, genericamente chamada de cardiopatia hipertensiva. A 

pós-carga persistentemente elevada gera um estresse sistólico na parede 

ventricular esquerda, culminando no aumento do trabalho miocárdico, que pode 

resultar em hipertrofia ventricular, alterações no relaxamento e na complacência, 

aumento do átrio esquerdo e do diâmetro da raiz da aorta, gerando maior risco 

de evolução para insuficiência cardíaca nas suas diversas formas(13-15). 

A massa ventricular esquerda e a espessura relativa da parede são 

parâmetros fundamentais para a avaliação do paciente hipertenso, tendo como 

base a ampla evidência de que a hipertrofia ventricular esquerda e o 

remodelamento concêntrico são as mais importantes manifestações de 

anormalidade cardiovascular nesse grupo de doentes, por serem capazes de 

predizer o aumento da mortalidade(13, 14, 16-19). 

A ecocardiografia pode fornecer a massa ventricular por meio de diversos 

cálculos matemáticos que compartilham o mesmo conceito fundamental: o 

volume delimitado pelo miocárdio, subtraído do volume da cavidade do ventrículo 
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esquerdo, multiplicado pela densidade específica do miocárdio, que é 1,05g/ml. 

Atualmente, a fórmula mais aceita é a do cubo modificada, proposta por 

Devereux et al., pois superestima menos a massa do VE, utilizando fatores de 

correção, sendo sua mensuração realizada de maneira unidimensional (modo 

M) ou pela medida linear do método 2D (Figura 1)(20). 

 

Figura 1 – Fórmula do Cubo 

Fonte: Elaboração do autor (2021). 

 

Para que se permita a comparação entre pessoas de diferentes 

tamanhos, devemos dividir a massa (g) pela superfície corpórea (m2), gerando o 

índice de massa do VE, sendo considerados normais valores < 95g/m2 em 

mulheres e < 115g/m2 em homens. 

A espessura relativa da parede, calculada por meio da fórmula ERP = (2x 

espessura da parede posterior) / diâmetro interno do VE na diástole final), 

permite analisar a geometria ventricular, subdividindo o grupo com massa 

aumentada em hipertrofia concêntrica (ERP >0,42) e excêntrica (ERP < 0,42), e 

também identificar o remodelamento concêntrico (massa do VE normal com 

aumento da ERP) (Figura 2)(20). 

 

Figura 2 – Possibilidades de geometria do ventrículo esquerdo 

 
Fonte: Lang RM et al. J Am Soc Echocardiogr (2015)(20). 

Massa do VE (g)= [(DDVE + S + PP)]3 – (DDVE3) x 1,04 x 0.8 + 0,6 
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Verdecchia P. et al.(21) demonstraram, por meio de um estudo 

multicêntrico prospectivo, uma relação forte, contínua e independente da massa 

do VE com subsequente morbidade cardiovascular, sendo que, para cada 

aumento de 39g/m2 na massa do VE, houve um aumento independente de 40% 

do risco de eventos cardiovasculares maiores(17). 

A ecocardiografia tridimensional, atualmente, é o método ecocardiográfico 

de escolha para a análise da massa ventricular, pelo fato de não necessitar de 

inferências geométricas e apresentar melhor correlação com a ressonância 

nuclear magnética(22-24). Após a aquisição de um bloco tridimensional, o 

delineamento semiautomático das bordas endocárdicas e epicárdicas, 

habitualmente calculados em uma estação de trabalho, fornece os valores da 

massa ventricular. 

Um parâmetro pouco usado, descrito em 1975 por Grossman et al.25 e 

Reichek et al.26, chamado estresse sistólico, consegue quantificar de forma não 

invasiva a carga mecânica imposta à parede ventricular esquerda pela pressão 

arterial durante a sístole. Essa variável é dependente da pressão arterial 

sistólica, da espessura da parede e da dimensão da cavidade ventricular 

esquerda (Figura 3). O aumento do estresse sistólico justifica o mecanismo 

compensatório de hipertrofia ventricular esquerda, que permite ao VE resistir ao 

efeito hemodinâmico imposto pela elevada pós-carga(27-28).  

 

Figura 3 – Fórmula do Estresse Sistólico 

Fonte: Elaboração do autor (2021).  
Legenda: P (pressão arterial sistólica); ESD (diâmetro sistólico final); h (Espessura da parede 
posterior) 

 

A fração de ejeção representa o percentual de sangue que o ventrículo 

esquerdo ejeta para a aorta durante a sístole. Existem diversos métodos para 

calcular a FE, todos usando diferentes ferramentas, com a finalidade de se obter 

os volumes ventriculares, visando inseri-los na fórmula: VDF-VSF/VDF. Dentre 

eles, o método de Simpson é o mais usado na prática cardiológica, utilizando-se 

de duas projeções (apical 4 e 2 câmaras). Nele, o ventrículo esquerdo pode ser 

dividido em vários cilindros com alturas semelhantes, sendo a média das frações 

de ejeção de cada cilindro a FE global do VE (Figura 4)(29). 

Estresse Sistólico do VE (103 dyn/cm2) =  0.334 P x ESD / h (1 + h/ESD) 
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Figura 4 – Método de aquisição da FE pelo método de Simpson 

 

 
Fonte: Elaboração do autor (2021).  
Legenda: Aquisição da FE pelo método de Simpson na janela ecocardiográfica com o 
ventrículo esquerdo em 4 câmaras (A) e 2 câmaras (B). 

 

Entre todos os parâmetros ecocardiográficos conhecidos, a FE, apesar de 

suas limitações técnicas e hemodinâmicas (Tabela 1)(2), é o mais utilizado para 

julgar a função sistólica do ventrículo esquerdo. Tal atribuição se deve às 

profundas raízes do método dentro da cardiologia, aliadas à sua praticidade(30).  

 
 

 

 

 

 

 

A 

B 
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Tabela 1 – Limitações da FE como marcador da função VE 

 
 

Limitações Circunstâncias de imprecisão 

 
Fisiológicas 

Dependente de carga 
Dificuldade sob frequência cardíaca alta e baixa 
Regurgitação mitral 
VE pequeno (HVE e pequena cavidade levam à superestimativa da FE) 

 
 
 

 
 

Técnicas 

 Qualidade da imagem 
Dependente de geometria 
BRE (sístole e diástole regionais não são simultâneas) 
Intervalos de RR irregulares (por exemplo, FA) 
Hipertrofia VE 
Áreas hiperdinâmicas remotas ao infarto do miocárdio levam a uma FE maior do 
que o esperado para uma determinada severidade de infarto 

Clínicas  Prognóstico: Em valores de FE próximos a 50% 
Disfunção do VE subclínica 

Fonte: Adaptado de Thomas H. Marwick, JACC, 2018(2). 

 

 AVALIAÇÃO DA CARDIOMIOPATIA HIPERTENSIVA POR MEIO DE 

NOVAS METODOLOGIAS ECOCARDIOGRÁFICAS 

 

 Conceitos da mecânica ventricular 

 

O coração é constituído por uma complexa rede de fibras musculares que 

se entrelaçam em diferentes camadas. O ventrículo esquerdo é composto por 

uma camada superficial (subepicárdica), com uma disposição de fibras em 

posição circunferencial e radial ao maior eixo do VE; uma camada média e uma 

camada profunda (subendocárdica), com uma disposição de fibras em posição 

predominantemente longitudinal ao maior eixo do VE. Essa complexa arquitetura 

ajuda a entender a dificuldade de se mensurar, de forma adequada, a mecânica 

do ventrículo esquerdo, uma vez que diferentes patologias podem levar ao 

acometimento preferencial de uma camada específica.(31). Ademais, esse fato 

mostra como a mecânica contrátil do VE é complexa, com uma contração 

sincronizada de fibras dispostas em diferentes direções, que culminam na 

variação do volume da cavidade ventricular. A medida da fração de ejeção reflete 

esse último evento (variação volumétrica) mas não consegue captar alterações 

incipientes da mecânica ventricular, que podem ocorrer anteriormente. 
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Avaliar a função sistólica do ventrículo esquerdo é o principal objetivo do 

exame ecocardiográfico, o responsável pela maior parte do impacto no 

prognóstico e pela tomada de decisão dos doentes. Novas metodologias 

ecocardiográficas estão sendo implementadas nos últimos anos, objetivando 

aumentar a acurácia diagnóstica da avaliação da função contrátil do VE de forma 

mais acurada que a medida isolada da fração de ejeção (Figura 5). 

 

Figura 5 – Representação esquemática das fibras espirais do ventrículo 

esquerdo 

 
Fonte: Sengupta et al. J Am Soc Echocardiogr. 2007(31). 
Legenda: 1 e A – fibras subendocárdicas dispostas obliquamente; 2 – músculo papilar; 3 – ápice 
do VE; 4 – fibras da camada média, dispostas em sentido circunferencial; 5 e B– fibras 
superficiais subepicárdicas dispostas em sentido oblíquo contrário ao das fibras mais profundas. 

 

O estudo da deformação miocárdica (strain) nada mais é do que a análise 

da mecânica miocárdica comparada à deformação de um objeto em relação à 

sua forma original. Também é chamada de strain Lagrangiano, termo 

matemático utilizado quando o comprimento longitudinal é conhecido. Nesse 
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caso, Lo é o comprimento original, e L é o comprimento do objeto após a 

deformação (Figura 6). Desde que a mudança no comprimento seja sempre 

relativa ao seu comprimento inicial, o strain Lagrangiano constitui uma 

quantidade expressa em porcentagem. Por convenção, a equação é definida de 

forma que o alongamento seja representado por um valor positivo, enquanto o 

encurtamento é representado por um valor negativo(32). 

 

Figura 6 – Representação da deformação miocárdica 

   
Fonte: Blessberger et al. Heart 2010(36). 
Legenda: Lo: comprimento original; L: comprimento pós-deformação. 

 

Outra medida de deformação miocárdica menos usada é a taxa de 

deformação miocárdica (strain rate), definida pela equação (V2-V1)/d, na qual 

“V” corresponde à velocidade de movimentação do miocárdio em dois pontos 

distintos, separados por uma distância “d”, sendo essa variável expressa, 

portanto, como 1/s(33). 

O strain e o strain rate podem ser obtidos por meio da técnica 

ecocardiográfica do Doppler Tecidual (DT), utilizando-se as velocidades de 

movimentação dos tecidos miocárdicos e derivando, a partir delas, o percentual 

de encurtamento (strain) e a velocidade de encurtamento (strain rate). Essa 

técnica foi desenvolvida inicialmente na Norwegian University of Science and 

Technology, em Trondheim, na Noruega, por meio da utilização da ressonância 

magnética e da sonomicrometria como padrões de referência. Entre as principais 

limitações encontradas está sua dependência do ângulo de incidência do feixe 

de ultrassom no miocárdio, exigindo o alinhamento paralelo à direção do 

movimento do tecido. Apresenta alta variabilidade intra e interobservadora, 

requerendo protocolos de imagem específicos(34,35).  
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O speckle tracking surgiu como uma modalidade ultrassonográfica não 

invasiva, que permite, por meio de um software dedicado, rastrear “speckles” 

(diferentes tonalidades de cinza no tecido miocárdico), tornando possível a 

avaliação do strain independentemente do ângulo de incidência do feixe 

ecocardiográfico (Figura 7).  

 

Figura 7 – Deslocamento de marcadores acústicos de quadro a quadro 

 
Fonte: Blessberger et al. Heart 2010(36). 
Legenda: Pontos verdes representam a posição inicial; e vermelhos, a posição final das 
manchas.  

 

O surgimento dessa ferramenta possibilitou a medição de todos os 

componentes no plano do vetor de velocidades, independentemente da direção 

(circunferencial, radial ou longitudinal), além da análise de diversos aspectos da 

mecânica de contração miocárdica – como o strain/strain rate nas direções 

radial, circunferencial e longitudinal – e da torção miocárdica (Figuras 8 e 9)(37-

39). 

 

Figura 8 – Ilustração esquemática das três direções da deformação no 

sistema de coordenadas cardíacas 

 
Fonte: Blessberger et al. Heart 2010(36). 
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Figura 9 – Esquema das três direções de deformação no sistema de 

coordenadas cardíacas 

 
Fonte: André L et al. Rev bras. imagem cardiovasc. 2013(40). 

Legenda: CS: strain circunferencial, LS: strain Longitudinal, RS: strain radial.  

 

 

 Técnicas de mensuração da mecânica do ventrículo esquerdo 

 

O cálculo do strain global longitudinal (SLG) é feito pelas janelas apicais 

– quatro câmaras, três câmaras e duas câmaras –, sendo obtido por meio da 

média aritmética de cada um dos 16 segmentos do VE nessas incidências (seis 

basais, seis médios e quatro apicais) ao final da sístole, com o fechamento da 

valva aórtica. Como o SLG sistólico mede o encurtamento do VE da base em 

direção ao ápice, o valor de normalidade é, por convenção, negativo (Figura 10).  
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Figura 10 – Mensuração do strain longitudinal global do ventrículo 

esquerdo 

 
Fonte: Figura retirada de Lang RM et al. J Am Soc Echocardiogr. 2015(20). 
Legenda: GS = strain global, PLAX = eixo longitudinal longo apical; 4CH = corte 4 câmaras apical; 
2CH = corte 2 câmaras apical. 

 

Os valores reportados dentro da normalidade do SLG variam de -

17,3±2,3% a -21,5±2,0%, conforme os diferentes estudos (Tabela 2). A diretriz 

americana de medidas ecocardiográficas aponta que os valores < -20% (ou mais 

que 20%, utilizando-se o valor modular) são esperados em indivíduos saudáveis, 

com relativa especificidade para determinar função sistólica normal, 

independentemente do tipo de equipamento utilizado(41). 

 

Tabela 2 – Valores da normalidade do SLG conforme metanálise e 

estudo recentes usando diferentes softwares 

 
Fonte: Yingchoncharoen et al. Journal of the American Society of Echocardiography 2013(20). 
Legenda; Vendor = marca, Mean = média, LLN = limite inferior da normalidade.  

 

A medida do strain radial (SRa) e circunferencial (SC) é obtida por meio 

dos cortes de eixo curto do ventrículo esquerdo, com valores positivos para o 

SRa, devido ao espessamento radial da cavidade, e negativos para o SC, 



28 
 

consequência do movimento rotacional do coração, por conta do encurtamento 

das fibras. 

Entre todas as possibilidades de avaliação da mecânica cardíaca, a 

análise da deformação miocárdica, por meio dos strains regional e global 

longitudinal, é a mais validada. Seu uso visa detectar anormalidades mais sutis 

da função contrátil – mesmo quando a fração de ejeção do ventrículo esquerdo 

ainda é normal –, bem como auxiliar no diagnóstico etiológico das hipertrofias 

ventriculares(42-45). Já os strains radial e circunferencial ainda são usados com 

mais ênfase no campo de pesquisa. 

 

 Utilidade clínica da avaliação da mecânica do VE 

 

No campo da miocardiopatia chagásica, o uso do strain e do strain rate 

demonstrou identificar anormalidades contráteis em pacientes com forma 

indeterminada mais precocemente que a análise tradicional pelo Eco-2D. Em 

pacientes com cardiomiopatia hipertrófica, foi capaz de identificar alterações na 

função ventricular de forma mais precoce, estratificar o risco de arritmias 

malignas nesses pacientes, além de diferenciar mais eficientemente o aumento 

patológico da espessura miocárdica e o aumento adaptativo da espessura do 

ventrículo esquerdo em atletas(46-48). 

Em pacientes com amiloidose, a função sistólica longitudinal se altera 

precocemente e tem um importante papel no diagnóstico diferencial das 

hipertrofias, por demonstrar o menor acometimento apical na amiloidose ATTR 

(mutação da trantirretina) e AL (cadeias leves) e também acrescentar dados ao 

prognóstico(49). 

Na miocardiopatia dilatada de etiologia isquêmica, o strain global 

demostrou ser um preditor melhor de eventos adversos que a análise da fração 

de ejeção. Além disso, os valores reduzidos de strain correlacionam-se com a 

extensão da região infartada e com a artéria culpada(50,51). 

Na insuficiência cardíaca, o strain longitudinal está intimamente ligado aos 

níveis de BNP e tem correlação com a extensão da fibrose miocárdica, sendo 

também melhor preditor de eventos adversos que a fração de ejeção 

isoladamente(52-54). 



29 
 

Em relação aos danos miocárdicos associados à terapia do câncer, as 

melhorias do tratamento antitumoral resultaram em aumento da sobrevida dos 

pacientes. No entanto, uma parcela deles evoluirá com algum grau de disfunção 

cardíaca como efeito adverso. A fração de ejeção não é suficientemente sensível 

para o seguimento desses pacientes, uma vez que os strains longitudinal e radial 

global mostraram-se melhores preditores da presença e extensão da injúria 

miocárdica(55,56). 

 

 Hipertensão e a mecânica do VE 

 

Na HAS, diversos estudos demonstraram que o strain é reduzido em 

pacientes com hipertrofia ventricular esquerda e que a redução do SLG é um 

importante marcador de lesão em órgão-alvo. Sua associação com eventos 

cardiovasculares maiores, independentemente de parâmetros clínicos, da 

presença de hipertrofia e da queda da fração de ejeção, sugere que essa técnica 

é capaz de detectar um dano miocárdico precoce e incipiente induzido pela 

hipertensão antes mesmo da presença de outros marcadores prognósticos mais 

conhecidos(57-63). 

Apesar dos avanços na análise da função ventricular, impulsionados pela 

medida do strain longitudinal e pela já consagrada análise da FE, a interferência 

da pressão arterial e, com ela, da resistência vascular periférica, acabava por ser 

um elemento confundidor, pois esses métodos sofrem interferência do aumento 

da pós-carga. Um estudo experimental de modelo animal realizado por Erwan 

Donal et al.(64) promoveu um aumento da pós-carga por meio da bandagem 

aórtica em suínos, identificando uma redução significativa e precoce do SLG, 

com discreto aumento da pressão arterial. 

A redução da FE e do strain, em última análise, pode, então, representar 

apenas o efeito do aumento da carga e não ser, necessariamente, decorrente do 

dano miocárdico, gerando disfunção ventricular incipiente(41). 
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 AVALIAÇÃO DA CARDIOMIOPATIA HIPERTENSIVA POR MEIO DE UMA 

NOVA METODOLOGIA ECOCARDIOGRÁFICA 

 

Uma nova ferramenta ecocardiográfica, chamada de trabalho miocárdico 

(myocardial work-MW), surgiu recentemente visando incrementar informações 

acerca da função ventricular ao adicionar o efeito da pós-carga do VE à medida 

do strain longitudinal. Nesse contexto, o MW é considerado um avanço na 

compreensão da mecânica ventricular.  

Em física, trabalho significa o produto escalar de dois vetores, força (F) e 

deslocamento (D). Logo, há trabalho quando uma força exercida a um corpo 

promove deslocamento. Em situações em que a força não é uma constante, a 

área sob a curva F x D é igual ao módulo do trabalho (Figura 11). 

 

Figura 11 – Relação força vs. deslocamento 

 
Fonte: HALLIDAY, David. Fundamentos de física. 8. ed. 2009.  
Legenda: Área A representando o módulo do trabalho. F = força, D = deslocamento, A = área, W 
= trabalho. 

 

Suga et al.(65) demonstraram, em 1979, em um estudo experimental em 

cães, que a área sobre a curva da alça pressão (força) x volume (deslocamento) 

do VE, adquirida de forma invasiva por meio de um cateter de condutância com 

micromanômetro intraventricular, refletia o trabalho regional e o consumo de 
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oxigênio miocárdico por batimento (VO2)(66). Esse conceito foi, mais tarde, 

validado clinicamente em corações humanos(67). 

De maneira análoga, a variável deslocamento do VE poderia ser 

substituída pela deformação das fibras miocárdicas, ou seja, pelo strain. A figura 

12 demonstra a alça pressão-tensão do VE, iniciando com um rápido aumento 

na pressão ventricular, com mínima mudança na tensão (contração 

isovolumétrica). Após a abertura da válvula aórtica, a ejeção aumenta o SLG 

(valor mais negativo), e a deformação miocárdica atinge seu pico exatamente 

quando a pressão do VE começa a declinar. Posteriormente, a pressão 

intraventricular cai rapidamente, com pouca mudança na tensão miocárdica 

(relaxamento isovolumétrico). Quando a pressão do VE se reduz abaixo da 

pressão atrial esquerda, inicia-se a diástole, a válvula mitral se abre, e o VE 

relaxa rapidamente(20). 

 

Figura 12 – Ciclo cardíaco por meio da alça pressão vs. deformação 

e pressão vs. volume 

 
 

 
Fonte: Jonathan Chan, et al. Eur Heart J Cardiovasc Imaging. 2018(68). 
Legenda: Alça pressão vs. tensão do VE (A) e pressão vs. volume do VE (B). Relação entre o 
momento dos eventos cardíacos e a mudança na pressão do VE e no SLG. AVO (abertura da 
válvula aórtica), AVC (fechamento da válvula aórtica), MVO (abertura da válvula mitral), MVC 
(fechamento da válvula mitral), IVC (contração isovolumétrica), IVR (relaxamento 
isovolumétrico).  

 

Russell et al.(3), em 2012, validaram o MW demonstrando que a área da 

alça de pressão-deformação do VE, obtida de forma totalmente não invasiva, por 

meio da aferição da pressão arterial sistólica e da medida do strain longitudinal 

utilizando o speckle tracking – interpretadas por um software próprio –, obteve 

A B 
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excelente correlação com as medidas diretas intraventriculares (Figura 13). Além 

disso, tais curvas refletem o metabolismo miocárdico regional quando 

comparadas à medida pela tomografia por emissão de pósitrons com flúor 18 e 

fluodesoxiglicose(69-72). 

O MW torna possível a investigação do desempenho ventricular esquerdo 

e da demanda de oxigênio em casos cuja mudança na carga poderia levar a 

conclusões errôneas pela avaliação habitual da deformação ventricular 

longitudinal. Um experimento realizado em cães demonstrou que quando a 

pressão arterial se eleva, há uma redução da deformação miocárdica, o que 

conduz a uma conclusão errônea de que a contratilidade está reduzida, quando, 

na verdade, o trabalho miocárdico permanece inalterado, refletindo apenas uma 

mudança na pós-carga do VE (Figura 14)(3,73). Recentemente, esse conceito foi 

validado em humanos por OJ Sletten et al.(74), que demonstraram em 20 

indivíduos saudáveis uma redução de até 9% do strain longitudinal global, com 

aumentos modestos da PAS, sem diminuir o trabalho miocárdico (TM) global.  

 

Figura 13 – Correlação entre medidas invasivas e não-invasivas da alça 

pressão deformação 

 
Fonte: Kristoffer Russell et al, Eur Heart J Cardiovasc Imaging. 2012(3). 
(A) Correlação e concordância entre a área das alças de pressão-deformação pela pressão 
ventricular esquerda estimada e pelo ecocardiograma de rastreamento de speckles vs. pressão 
ventricular esquerda medida de forma invasiva e sonomicrometria. (B) Traços representativos 
mostrando circuitos pressão-deformação por medida direta da pressão do ventrículo esquerdo e 
sonomicrometria (linha preta) vs. pressão ventricular esquerda estimada e ecocardiografia (linha 
pontilhada vermelha). Medições durante a linha de base (painel esquerdo) e isquemia (painel 
direito). Fonte: Kristoffer Russell et al, Eur Heart J Cardiovasc Imaging. 2012(3) 
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Figura 14 – Relação da deformação e do Myocardial Work com o aumento da 

pós-carga no ventrículo esquerdo 

 
Fonte: Boe et al. Eur Heart J Cardiovasc Imaging. 2018(73). 
Legenda: Curva do SLG (A) e alças de pressão-deformação do VE (B) de um experimento canino 
antes (amarelo) e durante constrição aórtica (vermelho). A pressão de pico do VE aumentou 
cerca de 30 mmHg. Isso foi associado a uma diminuição substancial da deformação longitudinal, 
enquanto o trabalho não foi alterado como mostrado no painel direito.  

 

 Aquisição do trabalho miocárdico (MW) 

 

O MW é calculado por meio de um software único até o momento, sendo 

fornecido por uma combinação da deformação do VE – obtida pela análise do 

strain longitudinal – e curvas de pressão, estimadas não invasivamente por meio 

da pressão arterial sistêmica. Presume-se que o pico da pressão sistólica do VE 

seja igual ao pico da pressão arterial, que é registrado com base na pressão 

sistólica do manguito braquial, medida imediatamente antes do estudo 

ecocardiográfico (Figura 15). O software, então, constrói uma curva de pressão 

não-invasiva do VE, gerando as variáveis do trabalho miocárdico, que são 

ajustadas de acordo com os eventos de temporização valvar (Figura 16). 
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Figura 15 – Aquisição do Myocardial Work 

 
Fonte: Elaboração do autor (2021).  
Legenda: Aferição do Strain (A) seguida da inserção dos eventos cardíacos (B) MVC 
(fechamento da valva mitral), AVO (abertura da valva aórtica), AVC (fechamento da valva aórtica) 
e MVO (abertura da valva mitral) e da pressão arterial sistêmica. 

 

Figura 16 – Exemplo de aquisição do Myocardial Work 

 

 
Fonte: Fonte: Elaboração do autor (2021).  
Legenda: (A) alça pressão-deformação do VE global (vermelho) e do segmento basal da parede 
anterolateral (verde). SV = Stroke Volume; PDFVE = Pressão diastólica final do VE; (B) Bull´s 
eye com o GWI; (C) Gráfico comparando GCW com GWW; (D) Resultado dos índices do MW. 
GWI = Índice de trabalho miocárdico global, GCW = Trabalho miocárdico construtivo, GWW = 
Trabalho miocárdico desperdiçado, GWE = Eficiência do trabalho miocárdico; (E) Bull´s eye com 
o GWE. 

A B 

A B 

C D 

E 

SLG 

PAS - PDFVE 
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Após a medida do strain longitudinal do ventrículo esquerdo, a informação 

da pressão arterial medida no braço e a medida dos eventos cardíacos, por meio 

dos fluxos valvares mitral e aórtico, os seguintes parâmetros são calculados pelo 

software e fornecidos, com números e gráficos:  

1. índice de trabalho miocárdico global (GWI): trabalho total dentro da área 

da curva pressão-deformação, sendo calculado com base no fechamento 

da válvula mitral até a abertura da valva mitral. Um bull´s eye com valores 

de trabalho miocárdico segmentar e global é fornecido (Figura 15 B). O 

GWI é o resultado da variação do strain longitudinal global x PAS – 

pressão diastólica final do ventrículo esquerdo (Figura 15 A); 

2. trabalho miocárdico construtivo (GCW): é aquele que contribui para a 

ejeção do VE durante a sístole, sendo obtido considerando-se o 

encurtamento dos miócitos durante a sístole, adicionando o alongamento 

dos miócitos durante o relaxamento isovolumétrico (Figuras 15 C e D); 

3. trabalho miocárdico desperdiçado (GWW): é aquele que não contribui 

para a ejeção do VE, sendo obtido considerando-se o alongamento dos 

miócitos (em vez de encurtamento) durante a sístole, somado ao 

encurtamento durante a fase de relaxamento isovolumétrico 

(encurtamento pós-sistólico) (Figuras 15 C e D); 

4. eficiência do trabalho miocárdico (GWE): é obtido por meio da fórmula TM 

construtivo / TM total (TM construtivo + TM desperdiçado). Seu valor é 

dado em porcentagem de 0% a 100% de eficiência (Figuras 15 D e E). 

 

1.5.1.1 Valores de normalidade 

 

Devido à validação recente do MW e de suas variáveis derivadas para uso 

clínico, não há ensaios multicêntricos com valores de normalidade definitivos. 

Assumindo como valores normais uma pressão arterial sistólica de 120mmHg e 

um strain longitudinal global de -20%, o trabalho miocárdico será de 

aproximadamente 2400mmHg%. Caso todos os segmentos miocárdicos 

contribuam para a contração durante a sístole, a eficiência miocárdica será de 

100%. 

Roberta Manganaro et al.(75) analisaram retrospectivamente os dados do 

estudo Norre, visando começar a estabelecer limites de referência normais para 
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o MW. Esse estudo foi um grande ensaio multicêntrico e prospectivo europeu, 

formado por 22 laboratórios de ecocardiografia, os quais pesquisaram valores 

de referência para todos os dados ecocardiográficos bidimensionais e 

tridimensionais. A população do estudo foi constituída de 226 voluntários 

saudáveis, sendo a mediana das variáveis do trabalho miocárdico , 

respectivamente, 1896mmHg% + 308mmHg% para o GWI, 2232mmHg% + 

331mmHg% para o GCW, 78,5mmHg% (53 – 122mmHg%) para o GWW e 96% 

(94 – 97%) para a GWE (Tabela 3). Não houve interação significativa dos índices 

de trabalho miocárdico com idade e sexo. No entanto, houve forte correlação no 

aumento do GWI e GWW com o aumento da pressão arterial sistólica. 

 

Tabela 3 – Valores da normalidade do Trabalho miocárdico 

 Total, 
média + 
DP ou 

mediana 

Total, 
95% IC ou 
LN + DPa 

Homens, 
média + 
DP ou 

mediana 

Homens, 
IC ou LN 

+ DPb 

Mulheres
, média + 

DP ou 
mediana 

Mulheres, 
IC ou LN + 

DPc 

p 

GWI 
mmHg
% 

1896 + 
308 

1292 – 
2505 

1849 + 295 1270- 2428 1924 + 
313 

1310 - 2538 0,07 

GCW 
mmHg
% 

2232 + 
331 

1582-2881 2228 + 295 1650-2807 2234 + 
352 

1543 - 2924 0,9 

GWW 
mmHg
% 

78,5  
(53–122,2) 

226 + 28a 94 
(61,5-130,5) 

238 + 33b 74  
(49,5-111) 

239 + 39c 0,013 

GWE 
% 

96  
(94–97) 

91 + 0,8a 95 (94-97) 90 + 1,6b 96  
(94-97) 

91 + 1c 0,026 

Fonte: Adaptada de Roberta Manganaro et all, European Heart Journal Cardiovascular Imaging 
2019(75). 
Legenda: CI = intervalo de confiança, SD = desvio padrão, LN = limite da normalidade, P = valor 
de p.  

 

1.5.1.2 Uso clínico potencial das variáveis do trabalho miocárdico 

 

Estudos anteriores demonstraram a utilidade do MW em fornecer 

informações adicionais em situações que há dissincronia intraventricular, sendo 

capaz de prever os pacientes que não responderiam adequadamente à terapia 

de ressincronização cardíaca (TRC), com alto valor preditivo positivo (VPP = 

88%), por meio de um GCW < 1057 mmHg%. Além disso, identificados estudos 

ainda identificaram que um GCW < 888 mmHg% antes da TRC foi um preditor 

de morte cardíaca, independentemente da resposta ou não à terapia(76-79). 
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John Aalen et al.(80) identificaram recentemente uma hipersensibilidade à 

pós-carga aumentada em pacientes com bloqueio de ramo esquerdo (BRE), 

assintomáticos e com FE preservada, denotando em um estudo clínico e 

experimental que uma elevação moderada da PA gerou um efeito 

cardiodepressor no VE dissincrônico, mais significativo que nos pacientes sem 

BRE, à custa da redução do GWE predominantemente septal. 

Boe et al. (81) demonstraram resultados interessantes no campo da doença 

arterial coronariana. Um GWI abaixo de 1700mmHg% em quatro ou mais 

segmentos do VE foi capaz de predizer, com boa acurácia, oclusão coronariana 

em pacientes com síndrome coronariana aguda sem supradesnivelamento do 

segmento ST. Tais dados têm o potencial de se tornar mais um parâmetro que 

permitiria identificar quais doentes se beneficiariam de uma abordagem invasiva 

mais precoce.  

Natalie Edwards et al.(82) demonstraram, em um grupo de 115 pacientes 

com fração de ejeção do VE preservada e sem déficit segmentar, encaminhados 

a um laboratório de hemodinâmica, que um GWI abaixo de 1810mmHg% era um 

preditor (sensibilidade: 92%; especificidade: 51%) de DAC significativa, sendo 

superior à análise do SLG isoladamente. Ainda no campo da doença arterial 

coronariana, o GCW foi um preditor independente e mais potente que o SLG 

para determinar a recuperação segmentar e global do VE em pacientes com 

infarto agudo do miocárdio com supra do segmento ST (IAMCSST), tratados com 

angioplastia primária. Além disso, foi significativamente mais reduzido em 

pacientes que desenvolveram complicações hospitalares(83). 

Evidências da última década demonstraram consistentemente que o SLG 

tem papel prognóstico superior à análise da FE ao prever mortalidade geral e 

hospitalização em pacientes com insuficiência cardíaca(51,84,85).  Chun Li Wang et 

al.(86) avaliaram, retrospectivamente, 508 pacientes com história de 

hospitalização por IC e FE < 40%, identificando, durante um ano, que o GWI < 

750 mmHg% foi associado a um risco significativamente maior de morte por 

todas as causas, sendo esse dado capaz de fornecer informações incrementais 

à FE e ao SLG. 

Elena Galli et al.(87) avaliaram os índices do MW em 80 pacientes com 

miocardiopatia hipertrófica não-obstrutiva (MHNO), encontrando um trabalho 

miocárdico construtivo significativamente mais reduzido em comparação ao 
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grupo-controle. Concomitantemente a esses dados, um GWI abaixo de 

1623mmHg% foi capaz de prever fibrose miocárdica, avaliada por ressonância 

nuclear magnética, com 82% de sensibilidade e 67% de especificidade. 

Recentemente, Yasmine L. et al.(88) identificaram em 110 pacientes, com 

diferentes fenótipos de MHNO, que um GCW > 1730mmHg% foi associado a 

menores índices de um desfecho composto por todas as causas de morte, 

hospitalização por IC, morte súbita abortada e terapia apropriada de CDI no 

seguimento de cinco anos. Tais dados podem auxiliar a identificar pacientes de 

menor risco de desfechos negativos dentro dessa população. 

 

1.5.1.3 Trabalho miocárdico nos pacientes hipertensos 

 

Na população de hipertensos, Chan J. et al.(68) demonstraram de forma 

pioneira, em 13 indivíduos hipertensos com PAS > 160mmHg no momento do 

exame, um aumento significativo do trabalho miocárdico (GWI: 3057± 403 

mmHg% e GCW 3057 + 403 mmHg%), refletindo um consumo maior de energia 

do ventrículo esquerdo para manter a fração de ejeção e o SLG preservados 

frente à redução do volume sistólico propiciada pelo aumento da pós-carga.  

Recentemente, Marijana Tadic et al.(89) analisaram as variáveis do MW em 

165 indivíduos (55 controles, 60 hipertensos sem DM e 50 hipertensos com DM). 

O GWI e o GCW foram significativamente maiores nos pacientes hipertensos 

com e sem DM, sendo a PAS e a HbA1c significativamente associadas a esses 

dois índices do trabalho miocárdico, apesar de apenas o GCW ser 

significativamente maior nos pacientes com hipertensão e DM quando 

comparado aos outros dois grupos. 

No contexto do ecocardiograma de estresse físico com cicloergômetro, 

Mohamad Mansour et al.(90) demonstraram a influência da elevação da PA no 

pico do esforço em pacientes sem doença valvar ou coronariana. Os pacientes 

foram divididos em dois grupos: os que atingiram PAS > 180mmHg no pico do 

esforço e os que mantiveram PAS < 180mmHg. As variáveis do MW não 

diferiram em ambos os grupos quando estavam em repouso. No entanto, no pico 

do esforço o GWI, o GCW e o GWW foram significativamente maiores no grupo 

hipertensivo. O SLG e o GWE não variaram significativamente entre os grupos. 
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O comportamento do MW em pacientes hipertensos com e sem hipertrofia 

do septo basal (HSB) também foi avaliado recentemente por Felipe Loncaric et 

al.(91). Num total de 139 pacientes hipertensos sem HSB, 39 pacientes 

hipertensos com HSB e 20 controles, foi observado um gradiente de aumento do 

GWI da base para o ápice nos pacientes hipertensos versus normotensos, sendo 

mais acentuado naqueles com HSB. Tais achados demonstram que o aumento 

da pós carga em indivíduos hipertensos não se distribui de forma homogênea 

dentro do VE. 

Apesar do racional de que o aumento do trabalho miocárdico 

cronicamente leva ao aumento da rigidez ventricular e ao remodelamento 

ventricular, podendo evoluir para uma disfunção ventricular, as variáveis do MW, 

devido à sua recente liberação para uso clínico, ainda possuem menor validação 

e correlação prognóstica que a análise isolada do strain longitudinal global. 

Assim, apresentam grande potencial teórico para pesquisa, principalmente na 

avaliação seriada de populações de pacientes com aumento da pós-carga e em 

risco de desenvolver disfunção ventricular, como os pacientes hipertensos. As 

principais diferenças entre o strain do VE e o MW estão listadas na tabela 4. 

 

Tabela 4 – Principais diferenças entre Strain e o MW 

 STRAIN Trabalho Miocárdico 

Utiliza AFI® Sim Sim 

Medida realizada Até fechamento da V. Ao. TCIV + TEJ + TRIV 

Integra com PA Não Sim 

Valor % mmHg% 

Incorpora pós carga Não Sim 

Medida de eficiência Não  Sim 

Fonte: Elaboração do autor (2021).  
Legenda: TCIV (tempo de contração isovolumétrica); TEJ (tempo de ejeção); TRIV (tempo de 
relaxamento isovolumétrico; V. Ao. (valva aórtica). 
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 JUSTIFICATIVA E HIPÓTESE DO ESTUDO 

 

A hipótese deste estudo é que o MW, por meio de seus diversos índices 

(GWI, GCW, GWW e o GWE), poderia apresentar diferenças entre os indivíduos 

hipertensos resistentes, controlados e normotensos. Devido à recente introdução 

e validação desta tecnologia, há poucos estudos em pacientes hipertensos, não 

havendo, até o momento, trabalhos na população de hipertensos resistentes.  

Vislumbramos que essa ferramenta teria potencial para prever pacientes 

que possam evoluir para hipertrofia ventricular esquerda, disfunção miocárdica 

e piores desfechos cardiovasculares, auxiliando na avaliação da resposta à 

terapia medicamentosa.  
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2 OBJETIVOS 

 

 OBJETIVO PRIMÁRIO 

 

Avaliar as variáveis do MW (GWI, GCW, GWW e o GWE) em um grupo 

de pacientes hipertensos resistentes, comparando-as às de grupos de pacientes 

hipertensos controlados e pacientes normotensos. 
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3 METODOLOGIA 

 

Esta pesquisa é parte de um estudo de coorte já em curso nesta 

instituição, denominado: “Aplicação das técnicas avançadas em ecocardiografia 

na avaliação do átrio esquerdo em pacientes com hipertensão arterial resistente”, 

que foi aprovado pelo Comitê de Ética de Pesquisa (CEP), sob o número de 

protocolo 7450. Nosso estudo, com a mesma população em investigação no 

estudo anterior, também foi aprovado pelo CEP, com o número de protocolo 

5022. 

Participam deste estudo pacientes hipertensos resistentes e controlados 

que são acompanhados regularmente na Seção Médica de Hipertensão do 

serviço de ambulatórios do Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia. Indivíduos 

considerados normotensos, que passaram por avaliação inicial no mesmo 

serviço, também foram recrutados. 

 

 SELEÇÃO 

 

Foram recrutados para participar deste estudo indivíduos que estavam em 

avaliação ou acompanhamento na Seção Médica de Hipertensão Arterial e que 

realizaram MAPA de 24 horas solicitada pelo médico assistente do ambulatório 

em consulta de rotina, independentemente de protocolo de pesquisa. Os 

indivíduos foram alocados em três grupos, de acordo com os dados da MAPA e 

os dados clínicos, após a assinatura do termo de consentimento livre e 

esclarecido (TCLE) aprovado pelo CEP (vide Anexos 3,4,5 e 6): 

a) Grupo 1, hipertensos resistentes (HR) 

− Hipertensos, com quatro ou mais medicamentos, 

independentemente do controle da pressão. Foram excluídos 

aqueles em uso de quatro medicamentos e com evidência de 

hipotensão pela MAPA; 

b) Grupo 2, hipertensos controlados (HC): 

− Hipertensos que utilizam um ou dois medicamentos anti-

hipertensivos e mantêm níveis tensionais no alvo terapêutico; 

c) Grupo 3, normotensos: 

− Normotensos, sem uso de medicamentos. 



43 
 

Os pacientes foram convidados a participar do projeto de pesquisa 

pessoalmente ou por contato telefônico. Aqueles que aceitaram participar do 

estudo, após assinarem o TCLE, passaram por uma nova consulta médica, na 

qual foram verificados os dados obtidos previamente na MAPA e foi analisada a 

presença ou não dos respectivos critérios de inclusão e exclusão. A consulta 

clínica incluiu anamnese, exame físico, análise de aderência conforme escore 

de Morisky (vide anexo 1) e eletrocardiograma, com o intuito de confirmar o ritmo 

sinusal(92). 

 

 SELEÇÃO DOS CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 

 

− Portadores de hipertensão arterial que fazem acompanhamento de saúde 

no Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia há pelo menos um ano; 

− Pacientes em avaliação no ambulatório de hipertensão arterial 

considerados normotensos após a realização da MAPA; 

− Pacientes com idade > 18 anos; 

− Indivíduos que aceitem participar do protocolo, assinando o TCLE. 

 

 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO  

 

− Pacientes com “janela acústica” inadequada, que limite a aquisição e a 

análise dos dados ecocardiográficos; 

− Pacientes com ritmo cardíaco diferente de ritmo sinusal; 

− Portadores de pseudo-hipertensão; 

− Portadores de pseudorresistência; 

− Pacientes que não fizeram o uso correto da medicação, conforme registro 

no diário da MAPA; 

− Portadores de valvopatias classificadas como grau maior que discreto; 

− Portadores de miocardiopatias (dilatada, hipertrófica ou restritiva); 

− Portadores de fração de ejeção abaixo de 55%; 

− Pacientes com alteração segmentar da contratilidade ao estudo 

ecocardiográfico; 

− Pacientes em uso de quimioterápicos; 
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− Portadores de dispositivos cardíacos eletrônicos implantáveis (marca-

passo, cardioversor desfibrilador implantável, ressincronizador); 

− Portadores de estenose de artéria renal; 

− Portadores de hiperaldosteronismo; 

− Portadores de hipotireoidismo descompensado; 

− Portadores de feocromocitoma; 

− Portadores de coarctação da aorta; 

− Pacientes com índice de massa corpórea acima de 35Kg/m²; 

− Pacientes com clearance de creatinina menor ou igual a 60mL/min 

calculado pela fórmula CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology 

Collaboration). Aqueles que não possuíam uma dosagem de creatinina 

sérica recente (pelo menos três meses), foram encaminhados ao 

laboratório de análises clínicas do IDPC para dosagem de creatinina; 

− Pacientes em uso de anticoagulantes (antagonistas da vitamina K, 

inibidores diretos do fator Xa ou da trombina); 

− Pacientes com bloqueio de ramo esquerdo. 

Após a inclusão, os indivíduos foram submetidos à avaliação da 

morfologia cardíaca por meio da ecocardiografia. Todos os ecocardiogramas 

foram realizados na seção de Ecocardiografia do Instituto Dante de Pazzanese, 

preferencialmente no mesmo dia da consulta, evitando necessidade de retorno 

posterior do paciente.  

 

 AVALIAÇÃO CLÍNICA DOS PARTICIPANTES 

 

A avaliação clínica dos pacientes foi obtida por meio de uma consulta 

clínica direcionada, com formulário específico para a coleta de dados (vide 

Anexo 1).  

Na anamnese, os indivíduos foram questionados quanto à presença ou 

não de sintomas clínicos, tais como a dispneia e o seu grau conforme a 

classificação da New York Heart Association (NYHA); a angina do peito e sua 

intensidade de acordo com a classificação canadense de angina (Canadian 

Cardiovascular Society -CCS); além de palpitações ou histórico de síncope.  
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No exame físico, foram obtidos parâmetros de ritmo e frequência 

cardíaca, assim como foi realizada a ausculta cardíaca e respiratória. A aferição 

da pressão arterial foi realizada por meio de aparelho automatizado, calibrado e 

validado pelo Instituto Nacional de Metrologia, Qualidade e Tecnologia 

(INMETRO), da marca Omron® (modelo HEM-7130), durante três vezes, com 

intervalo mínimo de um minuto entre as aferições, seguindo as etapas 

recomendadas pela última diretriz brasileira de hipertensão arterial(1). 

Todos os pacientes foram submetidos a uma avaliação quanto à 

probabilidade de síndrome de apneia obstrutiva do sono (SAHOS) que, 

sabidamente, é uma das causas de hipertensão secundária e tem influência no 

controle dos níveis pressóricos. Isso foi realizado por meio do escore NoSAS, 

que permite predizer com significativa acurácia a probabilidade de SAHOS em 

cada um dos grupos, de forma a possibilitar um pareamento dos indivíduos e a 

homogeneização dos grupos. O escore pode variar de 0 a 17 e as variáveis e 

suas respectivas pontuações são: circunferência do pescoço maior que 40cm 

(quatro pontos); IMC entre 25 e 30kg/m2 (três pontos); IMC maior ou igual a 

30kg/m2 (cinco pontos); presença de ronco (dois pontos); idade maior que 55 

anos (quatro pontos); sexo masculino (dois pontos) – vide Anexo 2. Aqueles com 

valores acima ou iguais a oito possuem alta probabilidade de SAHOS, e aqueles 

com valores menores que oito, baixa probabilidade. 

Nos pacientes dos grupos HR e HC, foram registradas as classes dos 

medicamentos anti-hipertensivos que faziam uso e, adicionalmente, eles 

passaram por uma avaliação de aderência por meio do escore de Morisky, 

conforme consta no formulário de coleta de dados (Anexo 1). Com base nessa 

análise, os indivíduos foram categorizados em grupos de baixa, intermediária ou 

alta aderência, e os dados foram utilizados para fins comparativos entre os dois 

grupos em relação a essa variável.  

A creatinina basal do paciente e o cálculo do clearance de creatinina foram 

registrados. Aqueles que apresentaram uma dosagem de mais de três meses da 

inclusão foram submetidos a uma nova dosagem, para checagem e reavaliação 

dos critérios de exclusão.  
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 DESENHO DO ESTUDO 

 

Figura 17 – Fluxograma do delineamento do estudo 

 

MAPA 

 

 

 

   CONSULTA CLÍNICA 

 

 

 

 
Fonte: Elaboração do autor (2021).  

 

O desfecho primário foi composto por dados ecocardiográficos utilizando 

metodologias avançadas, visando diferenciar os três grupos de paciente. 

 

 AQUISIÇÃO DE IMAGENS E PARÂMETROS OBTIDOS PELA 

ECOCARDIOGRAFIA 

 

Foram utilizados aparelhos de ecocardiografia da linha Vivid E95 (GE 

Healthcare), com transdutores matriciais do tipo M3S, M4S e 3V para a aquisição 

das imagens. A ecocardiografia foi realizada em repouso, sob monitorização 

eletrocardiográfica, seguindo as orientações da sociedade americana de 

ecocardiografia, e se compôs de um exame completo, com imagens obtidas 

pelas modalidades de modo-M, bidimensional, tridimensional, mapeamento 

colorido de fluxos, Doppler pulsátil, Doppler contínuo e Doppler tecidual. A 

pressão arterial foi verificada e anotada ao final do exame(20,93). 
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As janelas apicais de quatro, duas e três câmaras foram otimizadas para 

o VE, de modo a priorizar o delineamento das bordas endocárdicas para a 

análise do strain longitudinal global dessa cavidade. A aquisição das imagens 

bidimensionais foi realizada com frame rate entre 40-80 quadros por segundo 

(QPS), para a avaliação da deformidade e dos demais marcadores de função 

das câmaras cardíacas(20). 

Um volume total do coração foi obtido utilizando-se o transdutor 

tridimensional 3V, por meio do acoplamento de seis batimentos consecutivos 

sincronizados com o traçado eletrocardiográfico, sendo pedido ao paciente para 

interromper a respiração durante a aquisição e mantendo-se a taxa de quadros 

maior que 20 QPS. 

A análise da função diastólica foi realizada por meio da análise integrada 

de vários parâmetros, seguindo as determinações da sociedade americana de 

ecocardiografia94. 

O estresse sistólico do ventrículo esquerdo foi calculado conforme a 

fórmula descrita anteriormente, utilizando-se a medida da pressão arterial 

sistólica, diâmetro sistólico final do ventrículo esquerdo e a espessura da parede 

posterior do ventrículo esquerdo. 

Todos os exames foram gravados em CD em formato raw data, e a análise 

das imagens bidimensionais por técnicas avançadas foi realizada numa estação 

de trabalho apropriada (software ECHO PAC – PC S201; GE Healthcare).  

 

 AVALIAÇÃO DO STRAIN LONGITUDINAL 

 

Utilizando-se os cortes ecocardiográficos apicais de quatro câmaras, três 

câmaras e duas câmaras foram obtidos os valores máximos do strain sistólico 

(componente SL) em cada um dos 17 segmentos do VE, por meio do programa 

AFI- GE Healthcare (automatic function imaging). Resumidamente, foram 

marcados os eventos do ciclo cardíaco, utilizando os traçados de Doppler de 

fluxos mitral e aórtico. Posteriormente, em cada uma das imagens apicais, foram 

posicionados pontos nos segmentos basais do ventrículo esquerdo, logo abaixo 

do anel da valva mitral, e no ápice. Após a marcação, o software fazia a leitura 

automática das bordas endocárdica e epicárdica; ajustes manuais foram 

realizados, caso algum segmento não tivesse acompanhamento adequado 
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durante a sístole. Após a aprovação das imagens nos três cortes 

ecocardiográficos apicais, o software calculava automaticamente o valor global 

(média aritmética, chamada de strain longitudinal global – SLG) da deformação 

miocárdica longitudinal.   

 

 ANÁLISE DO TRABALHO MIOCÁRDICO 

 

Após a aquisição do SLG, foi realizado o cálculo dos índices do trabalho 

miocárdico por meio de um software específico, já incorporado ao sistema Echo 

PAC. A marcação dos eventos valvares mitrais e aórticos (abertura e 

fechamento) foi realizada por meio do estudo Doppler pulsátil. O valor da pressão 

arterial sistólica, aferida por meio de um manguito braquial no momento do 

exame, foi adicionado aos dados solicitados pelo software, fornecendo a alça 

pressão-deformação, conforme proposto por Russel et al.(3). 

 

 ANÁLISE DA MASSA VENTRICULAR ESQUERDA TRIDIMENSIONAL 

 

Após a aquisição do bloco tridimensional foi realizado, por meio do 

sistema Echo PAC utilizando-se o software LVQ, o delineamento 

semiautomático das bordas endocárdica e epicárdica no final da diástole, nas 

projeções geradas automaticamente (apical de quatro câmaras, duas câmaras, 

três câmaras e eixo curto). Ajustes foram realizados manualmente, caso 

houvessem sido detectados erros no delineamento das bordas. Dessa forma, o 

software calculava o volume de músculo cardíaco e a massa miocárdica, pela 

multiplicação desse volume pela densidade miocárdica conhecida. 

 

 ANÁLISE DE REPRODUTIBILIDADE 

 

Os valores referentes à reprodutibilidade interobservador do strain 

longitudinal foram avaliados em todos os pacientes, que tiveram seus exames 

revistos por um segundo examinador experiente. 
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 MONITORIZAÇÃO AMBULATORIAL DA PRESSÃO ARTERIAL DE 24 

HORAS (MAPA) 

 

Foram usados esfigmomanômetros automáticos (SpaceLabs 90202) para 

a determinação da pressão arterial sistólica, diastólica e pulsátil periférica. As 

medidas foram realizadas periodicamente durante o período de 24 horas e 

registradas em monitor portátil. A análise ocorreu em estação de trabalho 

apropriada, por meio de um software específico para essa finalidade 

(90207/90217 ABP Report Management System – version 3.0.5). 

 

 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

Foram descritas as medidas qualitativas segundo os grupos com o uso de 

frequências absolutas e relativas. A associação entre os grupos de acordo com 

as variáveis qualitativas foi verificada com o uso de modelos lineares 

generalizados (MLG), observando a distribuição binomial ou distribuição 

Poisson, seguida de comparações múltiplas de Bonferroni, para identificar entre 

quais grupos ocorreram as diferenças(95). Apenas quando não houve casos 

suficientes para se estimar os modelos é que foi utilizado um teste de razão de 

verossimilhanças, para avaliar a associação. 

As características quantitativas foram descritas segundo grupos com o 

uso de medidas resumo (média, desvio padrão, mediana, valor mínimo e valor 

máximo), e os grupos foram comparados com o uso de análise de variâncias 

(Anova) ou os testes t-Student ou Mann-Whitney, quando apenas os grupos de 

hipertensos foram considerados96. 

As análises utilizando a técnica de Anova foram seguidas de 

comparações múltiplas de Bonferroni, para identificar entre quais grupos 

ocorreram as diferenças. Uma análise específica dos parâmetros principais foi 

realizada para um 4º grupo, com base também no uso de Anova seguida de 

comparações múltiplas de Bonferroni, sendo subdividido o grupo de hipertensos 

resistentes conforme STVE. 

O método de correlação linear de Pearson foi utilizado para avaliar a 

associação entre as variáveis do MW e o SLG com as medidas de estresse 
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sistólico do ventrículo esquerdo e de massa ventricular, medida pelo 

ecocardiograma tridimensional. 

Foram calculadas as médias dos valores nas regiões MW e descritos os 

resultados segundo os grupos e regiões, sendo comparados os valores entre 

grupos e regiões com o uso de Anova com dois fatores e medidas repetidas na 

região, seguidas de comparações múltiplas de Bonferroni quando identificadas 

as diferenças(97). 

As análises foram realizadas com o uso do software IBM-SPSS for 

Windows versão 20.0 e tabuladas com o uso do software Microsoft-Excel 2003; 

os testes foram realizados com nível de significância de 5%. 

 

 Cálculo de amostra 

 

Com base no índice de trabalho miocárdico, sabendo que pacientes não 

hipertensos possuem valor médio de 1900mmHg%, com desvio padrão de + 

308mmHg%, e esperando uma diferença estimada em 400mmHg% para o grupo 

de hipertensos, com um poder de 80% e confiança de 95% (alpha de 5%), a 

amostra total de pessoas para a realização do estudo foi calculada em 45 

indivíduos, sendo 15 em cada grupo(75).
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4 CRONOLOGIA DO ESTUDO 

 

A cronologia do estudo está representada na tabela abaixo:  

 

Tabela 5 – Cronograma da pesquisa 

Ano 2019 2020 2021      

Mês 6 7 8 9 10 11 12 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 1 2 3 4 5 6 7 8 

Revisão 
bibliográfica 

X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X - - - - - - 

Confecção do 
projeto 

- - - - - X X X X X - - - - - - - - - - - - - - - - - 

Submissão ao 
CEP 

- - - - - - - - - X - - - - - - - - - - - - - - - - - 

Qualificação 
do projeto 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - x - - - - - - - - 

Coleta de 
dados 

- - - - - - - - - - X X X X X - - - - - - - - - - - - 

Tabulação de 
dados 

- - - - - - - - - - - - - X X X X - - - - - - - - - - 

Análise de 
dados 

- - - - - - - - - - - - - - - - - X X X x x X - -  - 

Formulação e 
submissão do 

artigo 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - X X X X - - 

Apresentação - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - X 

Fonte: Elaboração do autor (2021).  
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5 RESULTADOS  

 

No período de junho de 2017 a outubro de 2020, 143 pacientes que 

utilizavam quatro ou mais medicamentos e realizaram a MAPA foram recrutados. 

Destes, 27 foram excluídos por clearance de creatinina menor que 

60mg/mL/1,73m2; 25 deles por IMC maior que 35kg/m2; 19 por FEVE menor que 

50%; 15 por causas diversas (dados cadastrais incorretos, falecimento, uso de 

quimioterapia); 7 por apresentarem ritmo de fibrilação atrial; outros sete, por 

miocardiopatia hipertrófica; cinco, por hipertensão arterial secundária (estenose 

de artéria renal e hiperaldosteronismo); três, por valvopatias com grau maior que 

discreto – totalizando 108 pacientes excluídos. Os 35 pacientes restantes, que 

preencheram os critérios de inclusão, sendo elegíveis para o estudo, foram 

categorizados no grupo HR.  

Nos demais dois grupos, 20 pacientes controlados e 16 pacientes 

normotensos foram alocados no estudo, e nenhum deles apresentou critério de 

exclusão. 

 

 DADOS CLÍNICOS 

 

Os pacientes foram avaliados conforme suas características 

demográficas, dados clínicos e parâmetros ecocardiográficos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



51 
 

Tabela 6 – Descrição das características demográficas 

  Categoria do Indivíduo 

p 
     p 

HRxHC 

p  

HRxN 

   p 

HCxN Variável 
Hipertenso 
resistente 

Hipertenso 
controlado Normotenso 

  (N = 35) (N = 20) (N = 16) 

Seguimento  

no IDPC 

(anos)     0,079*       

média ± DP 12,1 ± 7,1 8,7 ± 6,4           

mediana 

(mín.; máx.)  11 (2; 36) 7,5 (0; 21)           

Idade       0,006 >0,999 0,007 0,018 

média ± DP 61 ± 9,9 61,1 ± 11,6     50,1 ± 14,5         

mediana 

(mín.; máx.) 62 (37; 81) 63 (43; 82)     53,5 (18;73)         

Sexo, n (%)       0,944# >0,999  >0,999   >0,999 

Feminino 25 (71,4) 15 (75) 12 (75)         

Masculino     10 (28,6) 5 (25) 4 (25)         

IMC       0,008 0,136 0,009 0,893 

média ± DP 29,1 ± 3,6 27,1 ± 3,3     25,8 ± 3,9         

mediana 

(mín.; máx.) 28,9(22,3;35) 26,6 (21,9; 33,3) 25,1(19,4; 34,5)         

Fonte: Elaboração do autor (2021).  
Legenda: ANOVA; * Teste t-Student; # Teste da razão de verossimilhanças; 
Comparações 2x2 com ajuste de Bonferroni. HAR (hipertensão arterial resistente); 
HC (hipertensão controlada); N (normotenso). 

 
   

A Tabela 6 mostra que houve diferença média entre os grupos na idade e 

IMC (p = 0,006 e p = 0,008, respectivamente), sendo a idade menor no grupo 

normotenso em comparação aos demais (p < 0,05); e o IMC, menor no 

normotenso em comparação ao HR (p = 0,009). O tempo de acompanhamento 

no ambulatório especializado de hipertensão do Instituto Dante Pazzanese de 

Cardiologia não diferiu entre os pacientes com HR e HC. 
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Tabela 7 – Descrição das características clínicas e laboratoriais 

(Continua) 

  Categoria do Indivíduo 

p 

 
p 

HRxHC 

 
p  

HRxN 

 
p  

HCxN 
Variável 

Hipertenso 
resistente 

Hipertenso 
controlado Normotenso 

  (N = 35) (N = 20) (N = 16) 

DM (%)       0,001 # 0,436   <0,001  0,021 

Não 14 (40) 12 (60) 15 (93,8)         

Sim 21 (60) 8 (40) 1 (6,3)         

Tabagismo, 

n (%)       0,695 * >0,999 >0,999 >0,999 

Não 20 (57,1) 13 (65) 11 (68,8)         

Sim 1 (2,9) 2 (10) 1 (6,3)         

Ex-tabagista 14 (40) 5 (25) 4 (25)         

Dislipidemia, 

n (%)       <0,001 #  0,008  <0,001 0,418 

Não 3 (8,6) 9 (45) 11 (68,8)         

Sim 32 (91,4) 11 (55) 5 (31,3)         

DAC, n 

(%)        0,045 £  &  &  & 

Não 28 (80) 16 (80) 16 (100)         

Sim 7 (20) 4 (20) 0 (0)         

AVC, n 

(%)       0,106 £ &   &  & 

Não 30 (85,7) 19 (95) 16 (100)         

Sim 5 (14,3) 1 (5) 0 (0)         

Chagas, n 

(%)       0,506 £   &  & &  

Não 16 (94,1) 10 (90,9) 10 (100)         

Sim 1 (5,9) 1 (9,1) 0 (0)         

Creatinina       0,631 >0,999 >0,999 >0,999 

média ±DP 0,84 ± 0,2 0,8 ± 0,18 0,86 ± 0,18         

mediana 

(mín;máx) 0,8(0,48;1,4) 0,76(0,54;1,23) 0,88(0,61;1,25)         

Clearance 

da creatinina  

(MDRD)       0,872 >0,999 >0,999 >0,999 

média ± DP 84,3 ± 18,9 86,8 ± 20,7 86,8 ± 13,8         

mediana 

(mín;máx) 78,9(60;138) 85,8(54;127) 86,6(65;111)         
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(Continuação) 

  Categoria do Indivíduo 

P 
p 

HRxHC 

p 

HRxN 

p 

HCxN Variável 
Hipertenso 
resistente 

Hipertenso 
controlado Normotenso 

  (N = 35) (N = 20) (N = 16) 

Sd. Apneia 
obstrutiva 
do sono 
(SAHOS), n 
(%)            0,015 # 0,760   0,001  0,106 

Não 12 (34,3) 10 (50) 13 (81,3)         

Sim 23 (65,7) 10 (50) 3 (18,8)         

        

NoSAS       0,001 0,190 <0,001 0,125 

média ± DP 9,1 ± 3,1 7,5 ± 2,9 5,4 ± 3,2         

mediana 
(mín.; máx.) 9 (3; 17) 7,5 (3; 13) 5 (0; 13)         

        

Sintoma, 
n(%)       <0,001 # <0,001 <0,001  0,999 

Ausente 5 (14,3) 12 (60) 10 (62,5)         

Presente 30 (85,7) 8 (40) 6 (37,5)         

        

Dispneia, 
n(%)       <0,001 *  0,010 <0,001   0,430 

Normal 13 (37,1) 17 (85) 15 (93,8)         

NYHA I 16 (45,7) 2 (10) 1 (6,3)         

NYHA II 6 (17,1) 0 (0) 0 (0)         

NYHA III 0 (0) 1 (5) 0 (0)         

        

Angina, 
n(%)       0,052 £ &    &  &   

Normal 31 (88,6) 20 (100) 16 (100)         

CCS I 4 (11,4) 0 (0) 0 (0)         

        

Palpitações, 
n(%)       0,040 #  0,018  0,375 >0,999 

Não 14 (40) 15 (75) 10 (62,5)         

Sim 21 (60) 5 (25) 6 (37,5)         

        

Tonturas, 
n(%)       0,006 #  0,016  0,001 >0,999 

Não 16 (45,7) 16 (80) 14 (87,5)         

Sim 19 (54,3) 4 (20) 2 (12,5)         

        

Síncope, 
n(%)       0,003 £  &    &   &    

Não 25 (71,4) 19 (95) 16 (100)         

Sim 10 (28,6) 1 (5) 0 (0)         
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(Conclusão) 

  Categoria do Indivíduo 

 
p 

 
 

p 

HRxHC 

 
 

p 

HRxN 

 
 

p 

HCxN 

Variável 
Hipertenso 
resistente 

Hipertenso 
controlado Normotenso 

  (N = 35) (N = 20) (N = 16) 

PAS (MÉDIA)       <0,001 0,008 <0,001 0,232 

média ± DP 156,5 ± 34,8 133 ± 15,8 116,8 ± 14,5         

mediana 

(mín.; máx.) 152,3(108;263) 134 (106;153) 113 (93;159         

PAD (MÉDIA)       0,014 0,074 0,032 >0,999 

média ± DP 90 ± 19,1 80,2 ± 10,6 77,9 ± 9,1         

mediana 

(mín.; máx.) 87(58;146) 78 (62;100) 80 (54; 93)         

Ritmo       0,063 0,139 0,191 >0,999 

média ± DP 0,14 ± 0,36 0 ± 0 0 ± 0         

mediana 

(mín.; máx.) 0 (0; 1) 0 (0; 0) 0 (0; 0)         

FC       0,676 >0,999 >0,999 >0,999 

média ± DP 71,2 ± 12,4 69,7 ± 11,3 73,1 ± 7,9         

mediana 

(mín.; máx.) 71 (51; 104) 69 (44; 92) 72,5 (58; 90)         

Edema, 

n (%)       0,400 *  0,865 0,655 0,999 

Ausente 18 (51,4) 14 (70) 12 (75)         

+ 15 (42,9) 5 (25) 3 (18,8)         

++ 2 (5,7) 1 (5) 1 (6,3)         

Alteração 

neurológica, 

n (%)       0,052 £  &   &   &  

Não 31 (88,6) 20 (100) 16 (100)         

Sim 4 (11,4) 0 (0) 0 (0)         

Fonte: Elaboração do autor (2021).  
Legenda: ANOVA; * Modelos lineares generalizados com distribuição de Poisson; # 
Modelos lineares generalizados com distribuição binomial; £ Teste da razão de 
verossimilhanças; Comparação 2x2 com ajuste de Bonferroni; & Não há casos para 
estimar. HAR (hipertensão arterial resistente); HC (hipertensão controlada); N 
(normotenso).        

 

Com base nos dados da Tabela 7, é possível observar que houve 

associação dos grupos com DM, dislipidemia, doença coronária, apneia do sono, 

além da presença de algum sintoma, como dispneia, palpitações, tonturas e 

síncope (p < 0,05) sendo que, na maioria dos parâmetros, houve um aumento 

da frequência de ocorrência conforme a gravidade da hipertensão. O NoSAS, a 

PAS e a PAD diferiram entre os grupos (p < 0,05), sendo o NoSAS maior nos 

pacientes resistentes que nos normotensos (p < 0,001); a PAS foi maior nos 

pacientes com HR que nos demais grupos; e a PAD diferiu apenas entre 

pacientes resistentes e normotensos. 
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Tabela 8 – Descrição dos medicamentos e perfil de aderência 

(Continua) 

 

 

 

 

 

  Categoria do Indivíduo   

p 
Variável Hipertenso resistente 

Hipertenso  
controlado Total 

  (N = 35) (N = 20) (N = 55) 

Tiazídico, n (%)       <0,001* 

Não 0 (0) 11 (55) 11 (20)   

Sim 35 (100) 9 (45) 44 (80)   

Furosemida, n 

(%)       >0,999* 

Não 34 (97,1) 20 (100) 54 (98,2)   

Sim 1 (2,9) 0 (0) 1 (1,8)   

IECA, n (%)       0,087 

Não 27 (77,1) 11 (55) 38 (69,1)   

Sim 8 (22,9) 9 (45) 17 (30,9)   

BRA, n (%)       0,087 

Não 8 (22,9) 9 (45) 17 (30,9)   

Sim 27 (77,1) 11 (55) 38 (69,1)   

BCC, n (%)       <0,001 

Não 0 (0) 17 (85) 17 (30,9)   

Sim 35 (100) 3 (15) 38 (69,1)   

Espironolactona, 

n (%)       <0,001 

Não 9 (25,7) 20 (100) 29 (52,7)   

Sim 26 (74,3) 0 (0) 26 (47,3)   

Agonista 

Central, n (%)       <0,001 

Não 20 (57,1) 20 (100) 40 (72,7)   

Sim 15 (42,9) 0 (0) 15 (27,3)   

Betabloqueador, 

n (%)       0,004 

Não 14 (40) 16 (80) 30 (54,5)   

Sim 21 (60) 4 (20) 25 (45,5)   

Hidralazina, n 

(%)       0,040* 

Não 28 (80) 20 (100) 48 (87,3)   

Sim 7 (20) 0 (0) 7 (12,7)   

Alfabloqueador, 

n (%)       0,529* 

Não 33 (94,3) 20 (100) 53 (96,4)   

Sim 2 (5,7) 0 (0) 2 (3,6)   



56 
 

(Conclusão) 

  Categoria do Indivíduo   

P 
Variável 

Hipertenso 
resistente 

Hipertenso  
controlado Total 

  (N = 35) (N = 20) (N = 55) 

Número de classes       <0,001£ 

média ± DP 5,03 ± 1,07 1,8 ± 0,41 3,85 ± 1,8   

mediana (mín.; máx.) 5 (3; 8) 2 (1; 2) 4 (1; 8)   

Aderência (Morisky), 

n (%)       0,227* 

Baixa 2 (5,7) 0 (0) 2 (3,6)   

Intermediária 9 (25,7) 3 (15) 12 (21,8)   

Alta 24 (68,6) 17 (85) 41 (74,5)   

Fonte: Elaboração do autor (2021).  
Legenda: Teste qui-quadrado; * Teste exato de Fisher; £ Teste Mann-Whitney 

  

Pela Tabela 8, observa-se que os medicamentos que tiveram associação 

entre os grupos (p < 0,05) apresentaram maior frequência de uso nos pacientes 

com HR que nos pacientes com HC. O uso de furosemida, IECA, BRA e 

alfabloqueadores não diferiu entre os grupos. A aderência medicamentosa 

avaliada pela escala Morisky não diferiu entre os dois grupos. 

 

 ACHADOS DO MAPA 

 

Tabela 9 – Descrição dos parâmetros da MAPA 

(Continua) 

  Categoria do Indivíduo 

P 

 
p 

HRxHC 

 
p  

HRxN 

 
p 

HCxN 

Variável 
MAPA 

Hipertenso 
resistente 

Hipertenso 
controlado Normotenso 

  (N = 35) (N = 20) (N = 16) 

PAS média       <0,001 <0,001 0,001 >0,999 

média ± DP 137,2 ± 21,3 118,3 ± 7,4 118,4 ± 6,2         

mediana 

(mín.; 

máx.) 135 (103; 204) 119,5 (99; 131) 120 (109; 128)         

PAD média       0,002 0,005 0,033 >0,999 

média ± DP 82,1 ± 13,5 72 ± 8,9 73,3 ± 4,9         

mediana 

(mín.; 

máx.) 80 (63; 113) 74 (53; 83) 73 (63; 83)         

PAS vigília       <0,001 0,001 0,002 >0,999 

média ± DP 139,9 ± 21,7 121,9 ± 8,8 121,7 ± 7,1         
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(Conclusão) 
mediana 

(mín.; 

máx.) 133 (110; 211) 125 (97; 134) 121 (112; 135)         

PAD vigília       0,012 0,022 0,091 >0,999 

média ± DP 85 ± 15,1 75,6 ± 9,8 76,7 ± 4,8         

mediana 

(mín.; 

máx.) 83 (58; 123) 79,5 (55; 91) 77 (66; 85)         

PAS sono       <0,001 <0,001 <0,001 >0,999 

média ± DP 129,5 ± 19,9 108,6 ± 7,2 110 ± 7,8         

mediana 

(mín.; 

máx.) 124,5 (99; 191) 108,5 (98; 120) 110 (95; 121)         

PAD sono       <0,001 0,001 0,009 >0,999 

média ± DP 74,5 ± 13,2 62,7 ± 8,8 64,1 ± 6,2         

mediana 

(mín.; 

máx.) 74 (51; 102) 63,5 (48; 82) 64 (52; 77)         

Fonte: Elaboração do autor (2021).  
Legenda: Anova; Comparações 2x2 com ajuste de Bonferroni; HR (hipertensão arterial 

resistente); HC (hipertensão controlada); N (normotenso) 
 

A Tabela 9 mostra que houve diferenças entre os grupos para todos os 

parâmetros da MAPA (p < 0,05), sendo, em média, maior o valor dos parâmetros 

nos pacientes resistentes que nos demais (p < 0,05). Houve exceção apenas da 

PAD vigília, que diferiu entre os pacientes com HR e HC (p = 0,022). 

 

 ACHADOS ECOCARDIOGRÁFICOS 

 

Na tabela 10, apresentamos a descrição dos parâmetros 

ecocardiográficos.
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Tabela 10 – Descrição dos parâmetros ecocardiográficos 

(Continua) 

 Categoria do Indivíduo 

p 

 
p  

HRxHC 

 
p 

HRxN 

 
p  

HCxN 

Variável 
Hipertenso 
resistente 

Hipertenso 
controlado 

Normotenso 

 (N = 35) (N = 20) (N = 16) 

Diâmetro 

do AE 

(mm) 

   0,002 >0,999 0,001 0,034 

média ± DP 37,8 ± 4,5 36,9 ± 3,7 33,4 ± 3,3     

mediana 

(mín.; máx.) 
37 (31; 49) 37 (30; 43) 32,5 (28; 41)     

Vol. AE 

(indexada) 
   0,017 >0,999 0,015 0,115 

média ± DP 32,8 ± 9,9 31,4 ± 8,9 25,2 ± 4,2     

mediana 

(mín.; máx.) 
30,7 (17,4;68) 28,5 (17,9; 55,6) 24,8 (19,9; 34,6)     

Massa 2D 

(indexada) 
   <0,001 0,033 <0,001 0,071 

média ± DP 128,7 ± 20,4 116 ± 16,3 102,6 ± 8,6     

mediana 

(mín.; máx.) 
129,3 (94;174) 112 (89,7; 151,8) 105 (88;116,5)     

Massa 3D 

(indexada) 
   <0,001 0,007 <0,001 0,953 

média ± DP 96,3 + 17,1 82,9 + 15,4 77,7 + 9,7     

mediana 

(mín.; máx.) 
92 (59,9; 138,6) 77,7 (63,4; 114,4) 77,2 (64,1; 98,6)     

ERP   <0,001 0,019 <0,001 0,247 

média ± DP 0,46 ± 0,09 0,4 ± 0,06 0,36 ± 0,05     
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mediana 

(mín.; máx.) 
0,45 (0,33;0,76) 0,39 (0,31; 0,53) 

0,35 (0,29;0,45), 

00 
    

 Categoria do Indivíduo 

p 

 
p  

HRxHC 

 
p 

HRxN 

 
p 

HCxN 

Variável 
Hipertenso 
resistente 

Hipertenso 
controlado 

Normotenso 

 (N = 35) (N = 20) (N = 16) 

Onda E    0,119 0,124 >0,999 >0,999 

média ± DP 0,65 ± 0,16 0,75 ± 0,22 0,7 ± 0,12     

mediana 

(mín.; máx.) 
0,63(0,4;1,01) 0,66(0,45;1,26) 0,7 (0,5; 0,95)     

Onda A    0,001 >0,999 0,001 0,014 

média ± DP 0,81 ± 0,2 0,79 ± 0,18 0,6 ± 0,17     

mediana 

(mín.; máx.) 
0,84(0,42;1,23) 0,79 (0,4;1,04) 0,58(0,36;1)     

Relação E/A    0,001 0,377 <0,001 0,068 

média ± DP 0,85 ± 0,32 0,99 ± 0,3 1,24 ± 0,36     

mediana 

(mín.; máx.) 
0,75 (0,52; 1,8) 0,89 (0,58; 1,7) 1,21(0,54;2,08)     

DT    0,002 0,131 0,001 0,355 

média ± DP 274,9 ± 76,2 238,5 ± 53,5 205,2 ± 34,9     

mediana 

(mín.; máx.) 
265,5(138;445) 229,5 (176;362) 201(142; 285)     

e’ septal 

espectral 
   <0,001 0,027 <0,001 0,002 

média ± DP 0,052 ± 0,014 0,068 ± 0,024 0,092 ± 0,026     

mediana 

(mín.; máx.) 
0,05(0,03;0,09) 0,065(0,03;0,12) 0,083(0,06;0,15)     

(Continuação) 
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e’ lateral 

espectral 
   <0,001 0,038 <0,001 0,015 

média ± DP 0,067 ± 0,021 0,089 ± 0,035 0,118 ± 0,039     

mediana 

(mín.; máx.) 
0,06(0,03;0,12) 0,07 (0,04; 0,17) 0,105 (0,06; 0,2)     

e’ média 

espectral 
   <0,001 0,022 <0,001 0,003 

média ± DP 0,06 ± 0,016 0,078 ± 0,028 0,105 ± 0,031     

mediana 

(mín.; máx.) 
0,06(0,035; 0,1) 0,07(0,04;0,135) 0,094(0,06;0,175)     

E/e’    0,002 >0,999 0,001 0,028 

média ± DP 11,6 ± 3,9 10,7 ± 5 7,1 ± 2,3     

mediana 

(mín.; máx.) 
11,5 (5,3; 19,1) 9,9 (4,3; 26) 6,5 (4,3; 12,9)     

 Categoria do Indivíduo 

p 
p  

HRxHC 

P 

HRxN 

p 

HCxN 
Variável 

Hipertenso 
resistente 

Hipertenso 
controlado 

Normotenso 

 (N = 35) (N = 20) (N = 16) 

Vel. Pico 

Tricuspídeo 
   0,001 0,404 0,001 0,096 

média ± DP 2,37 ± 0,3 2,18 ± 0,4 1,87 ± 0,51     

mediana (mín.; 

máx.) 
2,31(1,79;3,29) 2,28(1,31;2,87) 2,06 (1,02; 2,6)     

FEVE 2D    0,415 >0,999 0,904 0,594 

média ± DP 65,8 ± 4,9 66,4 ± 5,3 64,3 ± 4,5     

(Continuação) 
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mediana (mín.; 

máx.) 
67 (56; 76) 65 (56; 76) 63,5 (58; 76)     

Strain VE    <0,001 <0,001 <0,001 >0,999 

média ± DP 16,8 ± 3,1 21 ± 2,2 20,2 ± 2,6     

mediana (mín.; 

máx.) 
16,9 (9,6; 22,7) 20,5(18,2;25,7) 20,4 (14,5; 24)     

Stress Sistólico 

média ± DP 

 

227,6 + 92,6 
156,7 + 41,6 113,6 + 28,2 

< 0,001 

 

< 0,002 

 

< 0,001 

 

0,216 

 

mediana (mín. 

máx.) 

212,9 (88,8; 

625,7) 

146,9 (99,1; 

229,1) 
101,2 (74,7; 188,2)     

Geometria 

Ventricular 2D, 

n (%) 

   <0,001 * 0,004 <0,001 >0,999 

Normal 8   (22,9) 13 (65) 13 (81,3)     

Rem. concêntrico 18 (51,4) 7  (35) 3   (18,8)     

HVE concêntrica 8   (22,9) 0  (0) 0   (0)     

HVE excêntrica 1   (2,9) 0  (0) 0   (0)     

Geometria 

Ventricular 3D, 

n (%) 

   <0,001 * 0,006 0,001 0,446 

Normal 3   (8,6) 12 (60) 13 (81,3)     

Rem. concêntrico 22 (62,9) 6   (30) 2   (12,5)     

HVE concêntrica 5   (14,3) 1   (5) 1   (6,3)     

HVE excêntrica 5   (14,3) 1   (5) 0   (0)     

(Continuação) 
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Diástole, 

n(%) 
   <0,001 * 0,002 < 0,001 0,471 

Normal 2 (5,7) 11 (55) 11 (68,8)     

Indeterminado 2 (5,7) 0 (0) 0 (0)     

Disf.Indeterminada 2 (5,7) 0 (0) 0 (0)     

Grau I 24 (68,6) 7 (35) 5 (31,3)     

Grau II 5 (14,3) 2 (10) 0 (0)     

Fonte: Elaboração do autor (2021).  
Legenda: ANOVA; * Modelos lineares generalizados com distribuição de Poisson; Comparações 2x2 com ajuste de Bonferroni; AE (átrio esquerdo); ERP 

(espessura relativa de parede) DT (Tempo de desaceleração) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(Conclusão) 
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A Tabela 10 mostra que praticamente todos os parâmetros do 

ecocardiograma apresentaram diferença entre os grupos (p < 0,05), com 

exceção apenas da onda E (p = 0,119) e a FEVE 2D (p = 0,415). A maioria dos 

parâmetros apresentou diferença apenas entre HR e normotensos (p < 0,05). 

Ondas e’ septal, e’ lateral, e’ média foram os únicos parâmetros que diferiram 

em média entre os três grupos, havendo um gradiente conforme a piora do 

padrão de hipertensão do grupo.  

 

 AVALIAÇÃO DO TRABALHO MIOCÁRDICO 

 

Na tabela 11, apresentamos a descrição dos parâmetros do trabalho 

miocárdico.
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Tabela 11 – Descrição dos parâmetros do trabalho miocárdico 

  Categoria do Indivíduo 

p 
P 

 HRxHC 

p  

HRxN 

P 

 HCxN 
Variável Hipertenso resistente Hipertenso controlado Normotenso 

  (N = 35) (N = 20) (N = 16) 

GWE       0,005 0,029 0,015 >0,999 

média ± DP 0,95 ± 0,03 0,96 ± 0,01 0,97 ± 0,01         

mediana (mín.; 

máx.) 

0,96  

(0,89; 0,98) 

0,97 

 (0,94; 0,98) 

0,97 

(0,94; 0,99)         

GWI       0,172 >0,999 0,601 0,188 

média ± DP 2172,9 ± 709,3 2307,2 ± 340,4 1958,8 ± 277,6         

mediana 

(mín.;máx.) 

2015  

(1144;4153) 

2387,5 

(1554; 2739) 

1945,5 

(1400; 2423)         

GCW       0,090 >0,999 0,120 0,183 

média ± DP 2543,3 ± 815 2547,8 ± 370,6 2150 ± 280,7         

mediana (mín.; 

máx.) 

2367 

(1351;5009) 

2620 

(1683;3069) 

2137 

(1601;2590)         

GWW       0,006 0,057 0,011 >0,999 

média ± DP 114,1 ± 74 76,4 ± 24,7 63,4 ± 32,1         

Mediana 

(mín.;máx.) 80(26; 267) 71(40; 136) 58,5(13; 128)         

Fonte: Elaboração do autor (2021).  

Legenda: Anova; Comparações 2x2 com ajuste de Bonferroni; HR (hipertensão arterial resistente); HC (hipertensão controlada); N 
(normotenso); GWE (eficiência do trabalho miocárdico global); GWI (índice do trabalho miocárdico global); GCW (trabalho miocárdico 
construtivo); GWW (trabalho miocárdico desperdiçado)
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A Tabela 11 mostra que apenas GWE e GWW diferiram entre os grupos 

(p = 0,005 e p = 0,006, respectivamente), sendo o GWE menor nos resistentes 

que nos demais grupos (p < 0,05); e o GWW, maior nos HAS resistentes que 

nos normotensos (p = 0,011). 

 

Tabela 12 – Valores de correlação da massa 3D e do estresse sistólico com os 

dados de trabalho do miocárdio e do strain do VE 

 

Fonte: Elaboração do autor (2021).  

Legenda: GWE (eficiência do trabalho miocárdico global); GWI (índice do trabalho 
miocárdico global); GCW (trabalho miocárdico construtivo); GWW (trabalho miocárdico 
desperdiçado) 

 

A Tabela 12 demonstra que houve correlação inversa da massa 3D e do 

SS com o GWE (r = -0,344 e p = 0,003; r = -0,471 e p < 0,001, respectivamente), 

além de correlação direta da massa 3D e do SS com o GCW e o GWW (p < 

0,05). O SLG apresentou correlação inversa com a massa 3D index e com SS (r 

< 0 e p < 0,05). 

 

Tabela 13 – Descrição dos parâmetros do trabalho miocárdico, massa 3D e 

estresse sistólico nos grupos de hipertensos segundo o strain do 

ventrículo esquerdo 

  Categoria do Indivíduo 

P 
Variável 

Hipertenso 
resistente  

(SLG < 18) 

Hipertenso 
resistente  

(SLG ≥ 18) 

Hipertenso 
controlado 

  

Normotenso 
 
  

  (N = 17) (N = 18) (N = 20) (N = 16) 

GWE         0,001 

média ± DP 0,94 ± 0,03 0,96 ± 0,02 0,96 ± 0,01 0,97 ± 0,01   

mediana 

(mín.; máx.) 

0,95  

(0,89; 0,98) 

0,96 

(0,91;0,98) 

0,97 

(0,94;0,98) 

0,97 

(0,94;0,99)   

GWI         <0,001 

Variável 
MASSA 3D INDEX Estresse sistólico 

Correlação N P Correlação N p 

GWE -0,344 71 0,003 -0,471 71 <0,001 

GWI 0,171 71 0,155 0,201 71 0,092 

GCW 0,278 71 0,019 0,294 71 0,013 

GWW 0,334 71 0,004 0,360 71 0,002 

STRAIN DO VE -0,493 71 <0,001 -0,640 71 <0,001 

Correlação de Pearson             

(Continua) 
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média ± DP 1808,7 ± 378,8 2516,8 ± 783,1 2307,2 ± 340,4 1958,8 ± 277,6   

mediana 

(mín.; máx.) 

1856 

(1144;2412) 

2245,5 

(1532;4153) 

2387,5 

(1554;2739) 

1945,5 

(1400;2423)   

GCW         <0,001 

média ± DP 2131,6 ± 461,3 2932,2 ± 893,6 2547,8 ± 370,6 2150 ± 280,7   

mediana 

(mín.; máx.) 

2123 

(1351;2897) 

2670,5 

(1841;5009) 

2620 

(1683;3069) 

2137 

(1601;2590)   

GWW         0,015 

média ± DP 118,3 ± 77,3 110,1 ± 72,7 76,4 ± 24,7 63,4 ± 32,1   

mediana 

(mín.; máx.) 

87  

(26; 267) 

78  

(42; 260) 

71  

(40; 136) 

58,5  

(13; 128)   

Estresse 

Sistólico     <0,001 

média ± DP 251,9 ± 103,82 204,64 ± 76,52 156,71 ± 41,57 113,63 ± 28,19  

mediana 

(mín.; máx.) 

228,28  

(175,5; 625,68) 

192,65  

(88,8; 424,64) 

146,9  

(99,07; 229,07) 

101,22  

(74,7; 188,21)  

Massa 3D 

(indexada)     0,001 

média ± DP 97,9 ± 18,9 94,9 ± 15,6 82,9 ± 15,4 77,7 ± 9,7  

mediana 

(mín.; máx.) 

92  

(59,9; 138,6) 

91,3  

(74,1; 130,4) 

77,7  

(63,4; 114,4) 

77,2              

(64,1; 98,6)  

Fonte: Elaboração do autor (2021).  

Legenda: GWE (eficiência do trabalho miocárdico global); GWI (índice do trabalho 
miocárdico global); GCW (trabalho miocárdico construtivo); GWW (trabalho miocárdico 
desperdiçado) 

  

A Tabela 13 mostra que, após a subdivisão do grupo de resistentes 

segundo o SLG, houve diferença entre os grupos para todos os parâmetros de 

trabalho miocárdico, da massa 3D e do estresse sistólico (p < 0,05). 

(Continuação) 
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Tabela 14 – Resultado das comparações múltiplas dos parâmetros do trabalho miocárdico nos grupos de hipertensos segundo o 

strain do ventrículo esquerdo 

(Continua) 

Variável 
 

Comparação 
Diferença 

média 
Erro Padrão p 

GWE 

Hipertenso resistente SLG <18 x Hipertenso resistente SLG ≥18 -0,018 0,007 0,060 

Hipertenso resistente SLG <18 x Hipertenso controlado -0,025 0,007 0,002 

Hipertenso resistente SLG <18 x Normotenso -0,027 0,007 0,001 

Hipertenso resistente SLG ≥18 x Hipertenso controlado -0,007 0,006 >0,999 

Hipertenso resistente SLG ≥18 x Normotenso -0,010 0,007 >0,999 

Hipertenso controlado x Normotenso -0,003 0,007 >0,999 

GWI 

Hipertenso resistente SLG <18 x Hipertenso resistente SLG ≥ 18 -708,1 165,7 <0,001 

Hipertenso resistente SLG <18 x Hipertenso controlado -498,5 161,6 0,018 

Hipertenso resistente SLG <18 x Normotenso -150,1 170,6 >0,999 

Hipertenso resistente SLG ≥18 x Hipertenso controlado 209,6 159,2 >0,999 

Hipertenso resistente SLG ≥18 x Normotenso 558,0 168,3 0,009 

Hipertenso controlado x Normotenso 348,4 164,3 0,226 

GCW 

Hipertenso resistente SLG <18 x Hipertenso resistente SLG ≥18 -800,6 188,3 <0,001 

Hipertenso resistente SLG <18 x Hipertenso controlado -416,2 183,7 0,160 

Hipertenso resistente SLG <18 x Normotenso -18,4 193,9 >0,999 

Hipertenso resistente SLG ≥18 x Hipertenso controlado 384,5 180,9 0,223 

Hipertenso resistente SLG ≥18 x Normotenso 782,2 191,3 0,001 

Hipertenso controlado  x Normotenso 397,8 186,8 0,221 

GWW 
Hipertenso resistente SLG <18 x Hipertenso resistente SLG ≥ 18 8,2 19,0 >0,999 

Hipertenso resistente SLG <18 x Hipertenso controlado 41,9 18,6 0,165 
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(Conclusão) 

 

Hipertenso resistente SLG <18 x Normotenso 54,9 19,6 0,040 

Hipertenso resistente SLG ≥18 x Hipertenso controlado 33,7 18,3 0,422 

Hipertenso resistente SLG ≥18 x Normotenso 46,6 19,4 0,113 

Hipertenso controlado x Normotenso 13,0 18,9 >0,999 

 Hipertenso resistente SLG <18 x Hipertenso resistente SLG ≥ 18 47,26 23,25 0,276 

 Hipertenso resistente SLG <18 x Hipertenso controlado 95,19 22,68 <0,001 

SS Hipertenso resistente SLG <18 x Normotenso 138,27 23,95 <0,001 

 Hipertenso resistente SLG ≥18 x Hipertenso controlado 47,93 22,34 0,213 

 Hipertenso resistente SLG ≥18 x Normotenso 91,01 23,62 0,002 

 Hipertenso controlado  x Normotenso 43,08 23,06 0,397 

 Hipertenso resistente SLG <18 x Hipertenso resistente SLG ≥ 18 3,04 5,19 >0,999 

 Hipertenso resistente SLG <18 x Hipertenso controlado 15,02 5,06 0,025 

 Hipertenso resistente SLG<18 x Normotenso 20,17 5,34 0,002 

Massa 3D Hipertenso resistente SLG ≥18 x Hipertenso controlado 11,98 4,98 0,114 

 Hipertenso resistente SLG ≥18 x Normotenso 17,14 5,27 0,011 

 Hipertenso controlado x Normotenso 5,16 5,15 >0,999 

Fonte: Elaboração do autor (2021).  

Legenda: Comparações múltiplas de Bonferroni; SS (Estressee sistólico) 
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Conforme a tabela 14, o GWE foi menor nos pacientes com HR com SLG 

< 18 que nos pacientes HAS não resistentes (p = 0,002), e também menor que 

nos pacientes normotensos (p = 0,001). O GWI foi menor nos pacientes com HR 

com SLG < 18 que nos pacientes resistentes com SLG preservado e nos 

pacientes com HAS não resistentes (p < 0,001 e p = 0,018, respectivamente). 

Os pacientes com HR com SLG preservado apresentaram maior valor de GWI 

que os pacientes normotensos (p = 0,009). O GCW foi maior nos pacientes com 

HR e strain preservado que nos pacientes hipertensos resistentes com strain 

reduzido e nos normotensos (p < 0,05). O GWW foi maior nos pacientes 

resistentes com SLG < 18 que nos normotensos (p = 0,040). A massa 3D e o 

estresse sistólico de parede do VE foram maiores entre os HR com SLG <18 

quando comparados aos hipertensos não resistentes e aos normotensos. 
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Tabela 15 – Descrição dos valores trabalho miocárdico segundo subgrupos e regiões e o resultado das comparações 

  Categoria do Indivíduo 

p Subgrupo p Região p Interação 
Variável 

MW 
Hipertenso resistente 

 (STVE < 18) 

Hipertenso resistente  

(STVE ≥ 18) Hipertenso controlado Normotenso 

  (N = 17) (N = 18) (N = 20) (N = 16) 

         <0,001 <0,001 0,182 

Basal               

média ± DP 1590,3 ± 488,1 2181 ± 494,6 2099,4 ± 365,5 1860,9 ± 218       
mediana 
(mín.; máx.) 

1495,2  
(924,7; 2337,5) 

2017,3  
(1552,3; 3140,7) 

2075,4  
(1329,2; 2913,7) 

1876,6 
(1558,8; 2297,7)       

 
Mid               
mediana 
(mín.; máx.) 

1684,8  
(981,5; 2739,7) 

2169,5  
(1532,8; 3771) 

2279,2  
(1450,8; 2751,5) 

1848,8  
(1345,8; 2278,8)       

 
Apical               

média ± DP 2130,3 ± 423,2 2937,4 ± 1264,7 2555,4 ± 493,5 2138,2 ± 467,7       
mediana 
(mín.; máx.) 

2023 
    (1421,3; 3094) 

2624  
(1435,5; 5914,5) 

2557  
(1671,5; 3256,5) 

2170,4  
(1225,3; 2891,3)       

Fonte: Elaboração do autor (2021).  
Legenda: ANOVA com 2 fatores e medidas repetidas na região; MW (trabalho miocárdico) 
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Segundo os dados apresentados na Tabela 15, o comportamento médio 

dos valores MW foi semelhante nos subgrupos entre as regiões (p = 0,182). 

Porém, houve diferença entre os subgrupos, independentemente da região (p < 

0,001), e também entre as regiões, independentemente do subgrupo (p < 0,001), 

com uma graduação progressiva da base para o ápice. 

 

Tabela 16 – Resultado das comparações múltiplas entre subgrupos e regiões 

 
Fonte: Elaboração do autor (2021).  

 

De acordo com a Tabela 16, pacientes HR (STVE < 18) apresentaram em 

média menores valores MW que pacientes HR (STVE > 18) e que HC (p < 0,001 

e p = 0,012 respectivamente) e os pacientes HR (STVE > 18) apresentaram em 

média maior valor MW que pacientes normotensos independente da região (p = 

0,006). Na região apical, os valores médios de MW foram estatisticamente 

maiores que nas demais regiões, independente do subgrupo (p < 0,001). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hipertenso resistente (STVE < 18) - Hipertenso resistente (STVE > 18) -708,0 165,7 <0,001 
Hipertenso resistente (STVE < 18) - Hipertenso controlado -498,4 161,6 0,012 
Hipertenso resistente (STVE < 18) - Normotenso -150,1 170,6 >0,999 
Hipertenso resistente (STVE > 18) - Hipertenso controlado 209,6 159,2 >0,999 
Hipertenso resistente (STVE > 18) - Normotenso 557,9 168,3 0,006 

Hipertenso controlado       - Normotenso 348,3 164,3 0,204 
Basal - Mid -137,6 58,7 0,057 
Basal - Apical -507,4 58,7 <0,001 

Mid - Apical -369,8 58,7 <0,001 
Comparações múltiplas de Bonferroni 

Diferença  
média 

Erro  
Padrão 

p Comparação 
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Gráfico 1 – Valores médios do trabalho miocárdico segundo subgrupos e regiões 

e respectivos erros padrões 

 
Fonte: Elaboração do autor (2021).  

 

O Gráfico 1 ilustra os resultados apresentados nas Tabelas 14 e 15, 

mostrando maiores valores de MW na região apical, e sugere a formação de dois 

subgrupos: os HR (STVE > 18), com os HC; e os normotensos, com os HR 

(STVE < 18), embora algumas diferenças entre os subgrupos não tenham sido 

estatisticamente significativas. 

 

 CONCORDÂNCIA INTEROBSERVADOR 

 

Tabela 17 – Resultado da reprodutibilidade do Strain do VE entre os avaliadores 

ST VE 
Avaliador 

CCI 
IC (95%) 

Repetibilidade 

Observador 1 Observador 2 Inferior Superior 

média ± DP 18,7 ± 3,3 19 ± 3,4 
0,804 0,704 0,873 1,48 

Mediana(mín;máx.) 19,4 (9,6; 25,7) 19,1 (7; 25) 

Fonte: Elaboração do autor (2021).  
Legenda: CCI: Coeficiente de correlação intraclasse; IC: Intervalo de confiança; STVE (strain 
longitudinal global do ventrículo esquerdo) 
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 No presente estudo, dois examinadores experientes foram responsáveis 

pela análise das imagens ecocardiográficas; os dois observadores, nas mesmas 

condições, analisaram o strain do VE nos 71 pacientes do estudo. Levando em 

conta que, para a construção do MW, o software utiliza a variável pressão 

arterial, que foi previamente adquirida conforme o protocolo do estudo, em 

conjunto com os valores do strain regional, ao avaliarmos a variabilidade 

interobservador do strain estimamos a reprodutibilidade do MW também. A 

Tabela 17 indica que a reprodutibilidade do strain do VE foi alta entre os 

avaliadores (CCI = 0,804), sendo a diferença estimada de 1,48 pontos.  
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6 DISCUSSÃO 

 

 DADOS CLÍNICOS 

 

Os achados populacionais desse estudo mostraram-se concordantes com 

as características clínicas dos pacientes com HR, anteriormente descritas na 

literatura. A média de idade foi de 61 anos entre os hipertensos e 50 anos entre 

os normotensos, e houve predomínio de mulheres nos três grupos estudados. 

Os pacientes hipertensos apresentaram IMC médio de 28, reforçando o impacto 

do sobrepeso e da obesidade nessa população(98). Acreditamos que o 

acompanhamento prolongado desses pacientes em um ambulatório 

especializado em hipertensão, com uma média de 12 anos de segmento, além 

de uma mínima porcentagem de má adesão terapêutica (3,6%), torna essa 

amostra de pacientes hipertensos confiável quanto à sua caracterização.   

Quanto à presença de comorbidades, a SAHOS está intimamente ligada 

à hipertensão arterial sistêmica, mostrando-se presente na casuística em 65% 

dos pacientes com HR e em 50% dos pacientes com HC, sem diferença entre 

esses dois grupos. Tais dados demonstram a homogeneidade desse fator de 

risco na população do estudo, corroborando com dados prévios que 

identificaram a presença da apneia do sono entre 60-80% dos pacientes com 

HR(99). Outras comorbidades foram mais frequentes no grupo resistente, como 

DM, DLP e DAC, assim como a presença de sintomas como dispneia, palpitação 

e síncope, que contribuem para a maior morbidade da doença. 

Os pacientes com HR receberam mais frequentemente diurético tiazídico, 

BCCa, espironolactona, agonista central, hidralazina e betabloqueador. Esse 

perfil medicamentoso segue as orientações propostas no posicionamento 

brasileiro sobre hipertensão arterial resistente(9). Entre o quarteto de medicações 

propostas no tratamento sequencial da hipertensão, apenas os IECA e os BRA 

não diferiram entre os grupos HC e HR, mantendo alta porcentagem de uso em 

ambos os grupos.  

Em relação aos parâmetros da MAPA, conforme o esperado, a maioria 

das médias da pressão na vigília, sono e 24h foi maior entre os indivíduos com 

HR quando comparada aos demais grupos, não havendo diferença entre as 

variáveis pressóricas dos indivíduos com HC e normotensos. A seleção de 
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pacientes do estudo por meio da MAPA é um marcante diferencial na busca de 

indivíduos verdadeiramente resistentes, tendo em vista as diversas limitações de 

uma análise exclusiva da pressão arterial de consultório para identificar 

pacientes fora da meta terapêutica. 

 

 DADOS ECOCARDIOGRÁFICOS 

 

Na avaliação da cardiopatia hipertensiva por métodos ecocardiográficos 

habituais, observamos maior diâmetro anteroposterior e volume do átrio 

esquerdo indexado entre os HR em relação aos controles (37,8 vs 33,4mm e 

32,8 vs 25,2ml/m2, respectivamente). Estudos anteriores já demonstraram que o 

volume atrial esquerdo é um marcador importante de desfechos 

cardiovasculares adversos, além de apresentar uma associação independente 

com níveis pressóricos mais elevados, fibrilação atrial, sobrepeso e aumento da 

massa do VE(100, 101). 

A fração de ejeção do VE não diferiu entre os grupos. No entanto, os HR 

obtiveram maiores valores de pressão sistólica do VD, onda “A” e DT, além de 

menores valores de relação E/A. As ondas e’ septal, lateral e média foram os 

únicos parâmetros ecocardiográficos a formarem um gradiente de redução entre 

os três grupos, sendo menores entre os HR, que apresentaram uma diástole 

predominantemente alterada, de grau I ou II em 82,9% dos pacientes. Tais 

achados sugerem que a sobrecarga de pressão, principalmente entre os 

pacientes de mais difícil controle, por meio da ativação persistente do sistema 

renina-angiotensina-aldosterona, promovem maior fibrose, diminuição da 

complacência ventricular e, por conseguinte, mais disfunção diastólica(102,103,104).  

Entre os HR, a média da massa ventricular esquerda indexada, obtida 

pelo ecocardiograma bidimensional, foi de 128,7g/m², e da espessura relativa de 

parede de 0,46, correspondendo a valores maiores em relação aos outros dois 

grupos. A geometria ventricular predominante entre os resistentes foi o 

remodelamento concêntrico; já entre aqueles com HC e os normotensos, houve 

um predomínio de geometria ventricular normal. Apesar da ecocardiografia 

tridimensional ter revelado valores menores de massa ventricular comparada à 

ecocardiografia bidimensional, a distribuição dos indivíduos nas diferentes 

formas de geometria ventricular foi semelhante. Estudos sugerem que a 
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determinação da massa ventricular é mais acurada pelo ecocardiograma 

tridimensional, razão pela qual optamos por usar essa última medida nas 

comparações entre os grupos. 

Pacientes verdadeiramente hipertensos resistentes estão mais expostos 

a já bem estabelecida correlação entre remodelamento ventricular secundário, 

pressões persistentemente elevadas e piores desfechos cardiovasculares(21;17).  

No segmento de 20 anos do estudo Framingham, Levy D. et al. analisaram 

pacientes hipertensos, identificando maior grau de hipertrofia ventricular entre os 

hipertensos estágio 2, sendo esse um preditor independente para o 

desenvolvimento de insuficiência cardíaca clínica(105). 

A fração de ejeção não diferiu entre os indivíduos. No entanto, os 

hipertensos resistentes apresentaram mais frequentemente disfunção ventricular 

incipiente, caracterizada por meio de um strain do ventrículo esquerdo menor 

(valor absoluto) em relação aos demais grupos, com uma média de 16,8%. Isso 

provavelmente se justifica pela elevada carga mecânica imposta ao ventrículo 

esquerdo entre os hipertensos resistentes.  

Makoto Saito et al. avaliaram, em uma população de hipertensos 

semelhante à deste estudo, os efeitos da adição da análise do strain às variáveis 

ecocardiográficas e clínicas habituais. Em pacientes com remodelamento 

concêntrico com médias pressóricas fora do alvo terapêutico, os pesquisadores 

encontraram um SLG reduzido como preditor independente de piores desfechos 

cardiovasculares106. 

 

  AVALIAÇÃO DO TRABALHO MIOCÁRDICO 

 

Em relação à análise do MW, objetivo primordial deste estudo, 

observamos que os pacientes hipertensos resistentes apresentaram menor 

eficiência do trabalho miocárdico (GWE) em relação aos demais grupos, com 

uma média de 95%. O trabalho miocárdico desperdiçado (GWW), por sua vez, 

foi maior entre os HR quando comparado aos pacientes normotensos 

(114mmHg% versus 63,4mmHg%). No entanto, em relação aos pacientes 

hipertensos controlados, apesar da tendência de maior GWW, não houve 

significância estatística provavelmente pelo número pequeno da amostra 

(114mmHg% vs 76,4mmHg%, p = 0,057). Acreditamos que esses resultados, 
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que demonstram um aumento do trabalho miocárdico que não contribui para a 

ejeção ventricular, resultando em menor eficiência miocárdica nos pacientes 

hipertensos resistentes, reforçam o importante impacto do aumento persistente 

da pós-carga no remodelamento cardíaco desses doentes. 

Entre os demais parâmetros avaliados, o GWI e o GCW não diferiram 

entre os três grupos de pacientes. Estudos anteriores realizados na população 

de pacientes hipertensos analisaram pacientes com valores de PA > 150 x 

100mmHg no momento do exame, associados a valores de SLG preservado, 

encontrando, desta forma, valores de GWI e GCW significativamente maiores 

entre os hipertensos dos estágios dois e três.  

Em relação aos pacientes hipertensos controlados e normotensos, os 

resultados deste estudo estão de acordo com os dados da literatura, ao não 

observar diferenças significativas entre os índices do MW68. Esses dados, em 

conjunto com o strain preservado, os valores semelhantes de massa e o estresse 

sistólico entre esses grupos, reforçam que o tratamento adequado, com a busca 

incessante das metas terapêuticas propostas pelas diretrizes, promove proteção 

quanto aos mecanismos desadaptativos relativos ao principal órgão-alvo da 

hipertensão. 

Observamos que quanto maior a massa ventricular esquerda 3D e o 

estresse sistólico de parede, menores são os valores da eficiência do trabalho 

miocárdico e do strain do VE. Os achados de menor GWE são justificados pelo 

maior aumento do GWW em relação ao GCW, tendo em vista que este índice é 

essencialmente derivado da proporção de trabalho construtivo e desperdiçado. 

Apesar da interação entre o aumento da massa ventricular com menores valores 

de strain já estar bem estabelecida, bem como as suas implicações prognósticas, 

a associação entre o aumento da massa com menores valores de GWE, bem 

como maior SS, em pacientes hipertensos resistentes, ainda não tinha sido 

descrita na literatura (13,106). Nossa interpretação é que o aumento persistente da 

pós-carga à qual esses pacientes estão expostos, levando a uma maior tensão 

de parede e mecanismos adaptativos sobrepostos, pode evoluir para uma menor 

eficiência contrátil e disfunção ventricular. 

Partindo do princípio de que os pacientes hipertensos resistentes estão 

sob o risco adicional de desenvolver disfunção ventricular clínica ou incipiente e, 

com isso, evoluir com piores desfechos cardiovasculares, dividimos os HR em 
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dois subgrupos, com números semelhantes de doentes em cada qual: aqueles 

com SLG preservado > 18% (n = 18) e aqueles com SLG reduzido < 18% (n= 

17).  

Os indivíduos HR e com função ventricular preservada (FE > 55% e SLG 

>18) apresentaram valores significativamente maiores de GWI, quando 

comparados aos normotensos (2516mmHg% e 1958mmHg%, respectivamente), 

além de valores maiores do GCW (2932mmHg%) mantendo, com isso, a GWE 

em valores normais, com uma média de 96%. Isso indica uma quantidade 

inadequadamente elevada de trabalho miocárdico e consumo de oxigênio a ser 

realizado para a manutenção da adequada função ventricular, frente ao aumento 

da pós-carga. Jaglan et al. e Chan et al. encontraram os mesmos achados de 

aumento dos índices de trabalho miocárdico, com manutenção de adequada 

eficiência ventricular, em uma população semelhante de hipertensos com função 

ventricular preservada (68,107). 

Com o avançar dos efeitos cardiovasculares decorrentes da pressão 

arterial persistentemente fora da meta, que acaba por suplantar os mecanismos 

adaptativos ventriculares, alguns pacientes HR evoluem com disfunção 

ventricular incipiente (FE > 55% e SLG < 18%). Nessa população, encontramos 

um trabalho miocárdico reduzido em relação aos pacientes hipertensos 

controlados, por meio de um GWI médio de 1808mmHg% e de uma GWE de 

94%, além de um aumento do trabalho desperdiçado, com um GWW médio de 

118mmHg% em relação aos normotensos. Chun Li Wang et al. identificaram, em 

uma análise retrospectiva de pacientes com ICFER (FE < 40%) de diversas 

etiologias, que cada redução de 100mmHg% no GWI foi associada a um 

aumento de 1,23 no risco relativo de morte por todas as causas86. 

Filipi Loncaric et al. demonstraram recentemente a presença de um 

gradiente de aumento do GWI dos segmentos basais para os apicais em 

pacientes hipertensos com strain preservado e em pacientes controles91. Neste 

estudo, também encontramos maiores valores do GWI nos segmentos apicais, 

independentemente do subgrupo estudado, demonstrando um padrão de maior 

contribuição destes segmentos para o trabalho miocárdico global. Além disso, 

encontramos dois grupos com comportamento semelhante ao do GWI, que se 

acentuam nos segmentos apicais: o dos pacientes hipertensos, 

independentemente da categoria, com função ventricular preservada, que 
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apresentaram valores mais elevados do trabalho miocárdico (2937,4 mmHg% e 

2555,4 mmHg%, respectivamente) e um segundo grupo, composto por pacientes 

com HR com disfunção ventricular incipiente e pacientes normotensos que 

apresentam menores valores de GWI (2130,3mmHg% e 2138,2mmHg%, 

respectivamente).  

Tais estudos, em conjunto com os conhecimentos até aqui adquiridos com 

o método, levantam a possibilidade de um comportamento evolutivo dos índices 

do trabalho miocárdico em pacientes hipertensos. Inicialmente, com pressão 

controlada e função ventricular preservada, possuem comportamento normal 

das variáveis do MW. No entanto, naqueles que apresentam médias pressóricas 

persistentemente fora das metas terapêuticas propostas, encontramos níveis 

anormalmente elevados de trabalho miocárdico para realizar a sístole ventricular 

com eficiência adequada, mantendo a função ventricular preservada. Com a 

progressão da doença, ocorre elevação do estresse sistólico de parede, 

aumento da massa ventricular e evolução para disfunção ventricular incipiente. 

Identificamos, então, maiores valores de trabalho desperdiçado, com menor 

eficiência miocárdica e, com isso, redução do GWI para níveis semelhantes a 

pacientes normotensos. 

Acreditamos que o comportamento das variáveis do trabalho miocárdico 

nos pacientes hipertensos resistentes foi descrito de forma pioneira em nosso 

estudo, identificando menor eficiência e maior trabalho miocárdico desperdiçado 

nesses indivíduos. Nossos resultados estão alinhados com a literatura até então 

construída demonstrando que em pacientes hipertensos resistentes e 

controlados com função ventricular preservada há aumento do GWI, com níveis 

normais de GWE, em decorrência do aumento proporcional do GCW e do GWW. 

Finalmente, entre os indivíduos com pressão arterial dentro das metas 

terapêuticas e os normotensos não houve diferença entre os índices do trabalho 

miocárdico.  

Novos estudos, especialmente coortes prospectivas, devem ser 

realizados visando avaliar se o comportamento das variáveis do MW, descrito 

neste trabalho, está associado a piores desfechos clínicos. 
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7 CONCLUSÃO 

 

Baseado nos achados deste estudo, concluímos que pacientes com 

hipertensão resistente apresentam menor eficiência miocárdica e maior trabalho 

miocárdico desperdiçado. Os valores reduzidos do GWE se associaram a menor 

SLG, maior massa ventricular esquerda e estresse sistólico de parede. Entre os 

hipertensos com função ventricular preservada, foram encontrados valores 

elevados de GWI, com níveis normais de GWE, em decorrência do aumento 

proporcional do GCW e GWW. 
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ANEXO A – Modelo de consulta clínica (hipertensão) 

CONSULTA CLÍNICA -  HIPERTENSÃO 
CONSULTA N° 1 

DATA________/_________/__________ 

GRUPO 

HAR: □                                                                  HAS: □                                      
NORMOTENSO □ 

IDENTIFICAÇÃO 

NOME: 
 

MATRÍCULA:                                                         DN _______/________/_______                                                               

IDADE:                  SEXO: M □/F□                               PESO:                      ALT:                IMC: 

CONTATO 
Tel.: (   )                                       cel. (    )                                        E-mail: 

 
ADMISSÃO NO SETOR DE HAS: ANO:                                                     
   (   )NÃO SE APLICA 
 

ANTECEDENTES 

 

• DM: S□ / N□ 
 

• TABAGISMO: S□ / N□ /Ex-tab□ 
 

• DLP: S□ / N□ 
 

• DOENÇA CORONARIANA: S□ / 
N□  

 

• AVC: S□ / N□           
 

 
 

• Dç Chagas: S□ / N□ / ñ pesquisado□ 
 

• CREATININA:______(ClCr):________  
(Se > 3 meses da dosagem – solicitar 
novamente) 
 
NoSAS: ______ 

• Circunferência do Pescoço: 

• Ronca S□ / N□ 

SINTOMAS CLÍNICOS 

 

• ASSINTOMÁTICO S□ / N□ 
 

• DISPNEIA: S□ / N□  
Se sim: 

NYHA I □   NYHAII □   NYHAIII □ NYHA IV 
□ 

 

• ANGINA: S□ / N□  
Se sim: 

CCS I □CCS II □ CCS III □ CCS IV □ 
 

 

• PALPITAÇOES: S□ / N□ 
 

• TONTURAS: S□ / N□ 
 

• SÍNCOPE: S□ / N□ 
 

• OUTROS..............................................
..............................................................
.............................................................. 

 

EXAME FÍSICO 

 
PRESSÃO ARTERIAL:  
Medida 1 ________ x _________ 
 
Medida 2 ________ x _________ 
 
Medida 3 ________ x _________ 
 
FC: __________ bpm 
 
RITMO REGULAR S□ / N□ 
 

 
CONGESTÃO PULMONAR S□ / N□ 
 
EDEMA MMII S□ / N□ 
Se sim: +□   /   ++□   /   +++□   /   ++++□ 
 
ALTERAÇÃO NEUROLÓGICA S□ / N□ 
(Se sim, descrever.............................................  
.........................................................................) 
Outros................................................................
...........................................................................
...................................................................... 
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DROGAS ANTI-HIPERTENSIVAS (CLASSES) 

 
DIURETICO (Tiazídico): S□ / N□ 
 
DIURETICO (Alça): S□ / N□ 
 
IECA: S□ / N□ 
 
BRA: S□ / N□                                                       
 
BCC: S□ / N□           
 
ESPIRONOLACTONA: S□ / N□ 

 
ALFA BLOQUEADOR S□ / N□    
 
BETA BLOQUEADOR S□ / N□ 
 
HIDRALAZINA: S□ / N□ 
 
AGONISTA CENTRAL S□ / N□           
 
Outros: 
...........................................................................
...........................................................................
...........................................................................
.......................................................................... 

AVALIAÇÃO DE ADERÊNCIA (Morisky) 

1- Você às vezes esquece de tomar seus medicamentos? S□  / N□ 
 
2- Nas 2 últimas semanas, houve algum dia em que você não tomou seus medicamentos S□ 
/ N□ 
 
3- Você já parou de tomar seus medicamentos ou diminuiu a dose sem avisar seu médico 
porque se sentia pior quando os tomava? S□ / N□ 
 
4- Quando você viaja ou sai de casa, às vezes esquece de tomar seus medicamentos? S□ / 
N□ 
 
5- Você tomou os seus medicamentos ontem? S□ / N□ 
 
6- Quando você sente que está melhor, você às vezes para de tomar seus medicamentos? 
S□ / N□ 
 
7- Você já se sentiu incomodado por seguir corretamente o seu tratamento? S□ / N□ 
 
8 – Com que frequência você tem dificuldades para se lembrar de tomar todos os seus 
remédios para a pressão? 
Sempre□ / Frequentemente□ / Às vezes□ / Quase nunca□ / Nunca□ 

Baixa aderência < 6□ Intermediária 6-7□ Alta >8□ 

DADOS DO MAPA 24H 

MAPA ALTERADO: S□ / N□ 
 
MÉDIA: PAS____/ PAD_____  
VIGÍLIA: PAS_____ /PAD_____   
SONO: PAS______ / PAD_____   
 

PESQUISA DE HAS DE HAS SECUNDARIA 
S□ / N□           

LESÃO DE ORGÃO ALVO SUBCLÍNICA 
                         HVE S□ / N□     RETINOPATIA S□ / N□           MICROALBUMINÚRIA S□ / N□ 
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ANEXO B – Nosas score 
 

NOSAS SCORE PONTOS 

Obesidade 

• IMC: 25 a 30 kg/m2 

• IMC: ≥ 30 kg/m2 

 
3 
5 

Ronco 2 

Idade > 55 anos 4 

Sexo masculino 2 

Alta probabilidade ≥ 8 pontos 
Baixa probabilidade < 8 pontos 
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ANEXO C – Modelo de consentimento livre e esclarecido 1 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
TÍTULO DO ESTUDO: “Novas tecnologias ecocardiográficas na quantificação da função atrial 
esquerda em pacientes com hipertensão arterial resistente em ritmo sinusal” 
 
NÚMERO DO PACIENTE: 
________________________________________________________ 
INICIAIS DO PACIENTE: 
_________________________________________________________ 
 
1. INTRODUÇÃO 

Antes de concordar em participar deste estudo, é importante que você leia e entenda as 
explicações a seguir. O Comitê de Ética em Pesquisa deste hospital revisou os objetivos e a 
condução proposta para o estudo, aprovou e deu um parecer favorável ao mesmo. 

O senhor está sendo convidado para participar deste estudo porque seu médico diagnosticou 
em você hipertensão arterial (“pressão alta”) e você utiliza menos de três medicações para 
controle dos níveis de pressão arterial. 
 
2. FINALIDADE  

O objetivo desse estudo é avaliar como se comporta a função do coração de pessoas que 
tem hipertensão arterial que precisam tomar três ou mais medicamentos para controlar a 
pressão arterial e comparar os resultados com o de outras pessoas que tem hipertensão, 
mas que utilizam menos de três medicamentos para controlar os níveis de pressão arterial 
ou que não possuem hipertensão. 
 

3. DURAÇÃO ESPERADA PARA A PARTICIPAÇÃO 
O estudo terá duração aproximadamente de 12 meses. 
 
4. PROCEDIMENTOS DO ESTUDO 

Caso o senhor aceite participar deste estudo, realizará os seguintes procedimentos: 
- Consulta clínica no momento da admissão ao estudo, com aproximadamente 6 meses e 12 

meses após a primeira consulta. Eventualmente o médico investigador poderá solicitar que o 
senhor compareça em um prazo diferente desta programação.  

- Ecocardiograma (ECO) que será realizado em até 15 dias após a consulta inicial; 
- Coleta de amostra de sangue, caso não tenha realizado este exame recentemente (nos 

últimos 3 meses); 
- Eletrocardiograma (ECG) no dia da sua consulta inicial; 
 
4.1. ECOCARDIOGRAMA (ECO) 
O ecocardiograma é um exame que utiliza ondas de som para a geração das imagens do 

coração. Com isso, é possível avaliar as estruturas do coração, calculando o tamanho, o volume, 
a “força” de contração do músculo cardíaco (fração de ejeção) e a capacidade do coração de 
relaxar. Além disso, é possível analisar, em tempo real, a movimentação das válvulas cardíacas, 
que são estruturas essenciais para o funcionamento adequado do coração. Para isso, o médico 
precisa colocar o aparelho chamado transdutor na região do tórax em contato com a pele, 
juntamente com um gel próprio para o exame. O exame não gera riscos para a saúde e não utiliza 
radiação. 

Algumas vezes pode haver discreto desconforto na realização do mesmo, relacionado à 
posição necessária para o procedimento e à pressão realizada com o transdutor no tórax. No 
entanto, este desconforto é muito leve e desaparece com a mudança de posição. 

 
4.2. COLETA DE SANGUE 
Caso seja necessário, será realizado a punção de uma veia e obtido uma amostra de sangue 

para dosar a creatinina. Com essa dosagem é possível avaliar a função dos rins. Eventualmente, 
pode haver discreto desconforto local e/ou pequeno sangramento, que cessa após alguns 



95 
 

minutos do procedimento. Em raros casos, pode haver equimose (mancha roxa) no local da 
punção, mas que desaparece espontaneamente ao longo de aproximadamente uma semana, 
sem repercussões graves. 

 
4.3 ELETROCARDIOGRAMA (ECG) 
O eletrocardiograma é um registro gráfico da atividade elétrica do coração. Com ele é 

possível avaliar a integridade ou anormalidade do sistema elétrico do coração; presença ou não 
de arritmias; constatar aumento das estruturas do coração e avaliar sofrimento cardíaco por 
algum entupimento dos vasos que nutrem o coração. O exame é realizado com o paciente deitado 
e alguns eletrodos são posicionados nos braços, pernas e no tórax. A pele é limpa com uma 
solução alcoólica no local onde os eletrodos vão ser posicionados. Pode ser utilizado um gel para 
evitar interferências no seu exame. Excepcionalmente, pode haver discreta irritação ou reação 
alérgica devido ao preparo com álcool e/ou o gel em pessoas susceptíveis. Geralmente esses 
sintomas melhoram espontaneamente e não trazem riscos para a saúde.  Não há 
contraindicações. 

 
5. RISCOS E BENEFÍCIOS 
Os riscos associados a essa pesquisa são mínimos e se relacionam apenas ao pequeno 
desconforto associado à realização do ecocardiograma e dos demais exames, conforme 
mencionamos acima.  
O ecocardiograma dará informações importantes em relação ao funcionamento do seu coração, 
que poderão ajudar o seu médico no tratamento da pressão alta.  
O senhor não receberá nenhum benefício financeiro por participar dessa pesquisa. 
 
6. SUAS RESPONSABILIDADES 
Você irá seguir seu acompanhamento habitual, retornando nas consultas agendadas pelo seu 
médico e realizando os exames, independentemente da pesquisa. Ao longo das consultas o 
médico que faz parte da pesquisa irá questionar sobre novos sintomas ou se você apresentou 
um acidente vascular cerebral (AVC ou “derrame”), entupimento de algum vaso sanguíneo 
(artéria ou veia) de seu corpo, um infarto do miocárdio (“ataque cardíaco”) ou se começou a tomar 
algum medicamento anticoagulante (para “afinar” o sangue). 
No decorrer desta pesquisa você poderá receber algum telefonema de um dos pesquisadores, 
questionando sobre o seu tratamento ou se apresentou alguma intercorrência ou internação 
recente. 
 
7. CONTATO EM CASO DE EMERGÊNCIA/CONTATO COM O CEP 
Em qualquer etapa do estudo, você terá acesso aos profissionais responsáveis pela pesquisa 
para esclarecimento de eventuais dúvidas. A equipe médica do estudo está localizada na Seção 
de Ecocardiografia (Avenida Dante Pazzanese, 500 – Prédio I – Seção de Ecocardiografia – CEP 
04012-180 – São Paulo – SP – Telefones 11 5085-6060), onde você poderá falar diretamente 
com o pesquisador responsável pelo estudo, Dr. Jonathan Batista Souza. 
Adicionalmente, se você tiver alguma consideração ou dúvida sobre a ética da pesquisa, entre 
em contato com o CEP – Comitê de Ética em Pesquisa do Instituto Dante Pazzanese de 
Cardiologia – Av. Dr. Dante Pazzanese, 500 – Prédio I – CEP 04012-909 - Telefone 11 5085-
6040. O CEP é um grupo formado por cientistas e não cientistas que fazem a revisão ética inicial 
e contínua do estudo de pesquisa, para manter sua segurança e proteger seus direitos. 
Se você procurar por atendimento emergencial em outro hospital ou se for necessária internação, 
avise o médico que você faz parte de um estudo de pesquisa realizado pelo Instituto Dante 
Pazzanese de Cardiologia. 
 
8. PARTICIPAÇÃO VOLUNTÁRIA/DESCONTINUAÇÃO  
Você não é obrigado a participar deste estudo. Sua participação é voluntária. Ao aceitar participar 
da pesquisa o senhor não abre mão de nenhum direito. Além disso, você pode desistir de 
participar a qualquer momento, sem precisar dar esclarecimentos, sem penalidades ou perda dos 
benefícios aos quais tem direito e sem qualquer efeito sobre seu tratamento futuro. Da mesma 
forma, o médico responsável pelo estudo pode interromper a sua participação, em caso de 
interrupção do estudo ou caso o senhor não compareça as consultas combinadas. 
 
9. SIGILO DOS DADOS 
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Todos os seus dados clínicos serão mantidos em sigilo e o senhor será identificado apenas por 
meio do seu número de registro hospitalar e suas iniciais. Entretanto, os pesquisadores terão 
acesso completo ao seu prontuário e seus dados médicos. Os resultados dessa pesquisa serão 
apresentados em eventos médicos e publicados em revistas científicas, mas o seu nome ou 
qualquer dado pessoal não serão revelados em nenhuma hipótese. 
 
10. DECLARAÇÃO DE CONSENTIMENTO – TERMOS DE CONSENTIMENTO LIVRE E 

ESCLARECIDO  
Fui informado (a) de todos os detalhes relacionados com os efeitos conhecidos e imprevisíveis, 
efeitos colaterais e riscos desta medicação. 
Meu direito a tratamento e as terapias alternativas será mantido. 
Ao assinar este termo de consentimento não estarei abrindo mão de meus direitos legais. 
Li e entendi as informações apresentadas nesse Termo de Consentimento Livre e Esclarecidas. 
Pude fazer perguntas e todas minhas dúvidas foram esclarecidas. 
 
Nome: 
 
 
__________________________________  DATA:__/__/____  
Assinatura do Paciente   
     
 
____________________________   DATA: __/__/____ 
Assinatura do Pesquisador  
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ANEXO D – Modelo de consentimento livre e esclarecido 2 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
TÍTULO DO ESTUDO: “Novas tecnologias ecocardiográficas na quantificação da função atrial 
esquerda em pacientes com hipertensão arterial resistente em ritmo sinusal” 
 
NÚMERO DO PACIENTE: 
________________________________________________________ 
INICIAIS DO PACIENTE: 
_________________________________________________________ 
 
11. INTRODUÇÃO 

Antes de concordar em participar deste estudo, é importante que você leia e entenda as 
explicações a seguir. O Comitê de Ética em Pesquisa deste hospital revisou os objetivos e a 
condução proposta para o estudo, aprovou e deu um parecer favorável ao mesmo. 

O senhor está sendo convidado para participar deste estudo porque seu médico diagnosticou 
em você hipertensão arterial (“pressão alta”) e atualmente são necessários mais de três 
medicamentos para controlar a sua pressão. Para complementar a sua avaliação você irá realizar 
um ultrassom do coração (ecocardiograma) para acompanhar esta doença. 

 
12. FINALIDADE  

O objetivo desse estudo é avaliar como se comporta a função do coração de pessoas que 
tem hipertensão arterial e comparar os resultados com o de outras pessoas que não possuem 
hipertensão, ou que não precisam tomar três ou mais medicamentos para controlar a pressão 
arterial. 
 

13. DURAÇÃO ESPERADA PARA A PARTICIPAÇÃO 
O estudo terá duração aproximadamente de 12 meses. 
 
14. PROCEDIMENTOS DO ESTUDO 

Caso o senhor aceite participar deste estudo, realizará os seguintes procedimentos: 
- Consulta clínica no momento da admissão ao estudo, com aproximadamente 6 meses e 12 

meses após a primeira consulta. Eventualmente o médico investigador poderá solicitar que o 
senhor compareça em um prazo diferente desta programação.  

- Ecocardiograma (ECO) que será realizado em até 15 dias após a consulta inicial; 
- Coleta de amostra de sangue, caso não tenha realizado este exame recentemente (nos 

últimos 3 meses); 
- Eletrocardiograma (ECG) no dia da sua consulta inicial; 
- Monitorização de 24 horas da pressão arterial (M.A.P.A.), caso o seu médico julgue 

necessário; 
- Monitorização de 24 horas dos seus batimentos cardíacos (Holter), caso o seu médico 

julgue necessário. 
 
14.1. ECOCARDIOGRAMA (ECO) 
O ecocardiograma é um exame que utiliza ondas de som para a geração das imagens do 

coração. Com isso, é possível avaliar as estruturas do coração, calculando o tamanho, o volume, 
a “força” de contração do músculo cardíaco (fração de ejeção) e a capacidade do coração de 
relaxar. Além disso, é possível analisar, em tempo real, a movimentação das válvulas cardíacas, 
que são estruturas essenciais para o funcionamento adequado do coração. Para isso, o médico 
precisa colocar o aparelho chamado transdutor na região do tórax em contato com a pele, 
juntamente com um gel próprio para o exame. O exame não gera riscos para a saúde e não utiliza 
radiação. 

Algumas vezes pode haver discreto desconforto na realização do mesmo, relacionado à 
posição necessária para o procedimento e à pressão realizada com o transdutor no tórax. No 
entanto, este desconforto é muito leve e desaparece com a mudança de posição. 
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14.2. COLETA DE SANGUE 
Caso seja necessário, será realizado a punção de uma veia e obtido uma amostra de sangue 

para dosar a creatinina. Com essa dosagem é possível avaliar a função dos rins. Eventualmente, 
pode haver discreto desconforto local e/ou pequeno sangramento, que cessa após alguns 
minutos do procedimento. Em raros casos, pode haver equimose (mancha roxa) no local da 
punção, mas que desaparece espontaneamente ao longo de aproximadamente uma semana, 
sem repercussões graves. 

 
4.3 ELETROCARDIOGRAMA (ECG) 
O eletrocardiograma é um registro gráfico da atividade elétrica do coração. Com ele é 

possível avaliar a integridade ou anormalidade do sistema elétrico do coração; presença ou não 
de arritmias; constatar aumento das estruturas do coração e avaliar sofrimento cardíaco por 
algum entupimento dos vasos que nutrem o coração. O exame é realizado com o paciente deitado 
e alguns eletrodos são posicionados nos braços, pernas e no tórax. A pele é limpa com uma 
solução alcoólica no local onde os eletrodos vão ser posicionados. Pode ser utilizado um gel para 
evitar interferências no seu exame. Excepcionalmente, pode haver discreta irritação ou reação 
alérgica devido ao preparo com álcool e/ou o gel em pessoas susceptíveis. Geralmente esses 
sintomas melhoram espontaneamente e não trazem riscos para a saúde.  Não há 
contraindicações. 

 
4.3 MONITORIZAÇÃO AMBULATORIAL DA PRESSÃO ARTERIAL (M.A.P.A.) 
O M.A.P.A é um exame utilizado para medir pressão arterial ao longo de 24 horas, durante o 

período das atividades diárias e durante o sono. Ele permite que o médico tenha mais 
informações sobre o comportamento da pressão arterial nesse período ou caso ocorra algum 
eventual sintoma (tontura, desmaio, dor no peito e etc). Também é possível analisar se o 
tratamento proposto está sendo eficaz. Para tanto, é posicionado na cintura um monitor leve e 
pequeno que se conecta por meio de um tubo fino de plástico a uma braçadeira colocada no 
braço. O equipamento mede a pressão arterial a cada 20 minutos.  Durante as medidas, essa 
braçadeira insufla e comprime levemente o braço enquanto ocorre a leitura pelo monitor. Pode 
haver leve desconforto local e em raros casos há discreta irritação e coceira na pele em contato 
com a braçadeira. Alguns pacientes também referem uma discreta piora na qualidade do sono 
durante a realização desse exame. Contudo, todos esses sintomas desaparecem com o fim do 
exame e não há riscos para a saúde.  

Além dessas medidas, é fornecido um impresso chamado “diário de atividades” onde o 
paciente deve anotar os horários que foi dormir, que acordou, almoçou, jantou e possíveis 
sintomas ou outros dados que julgar importantes que seu médico saiba.  

Após as 24 horas será necessário retornar ao local do exame para a retirada do equipamento.  
 

4.4 MONITORIZAÇÃO ELETROCARDIOGRÁFICA DE 24 HORAS (HOLTER) 
O Holter é um exame que utiliza um pequeno aparelho gravador portátil que registra ao longo 

de 24 horas a atividade elétrica do coração por meio de três eletrodos posicionados no tórax. 
Com esse exame é possível identificar as possíveis alterações elétricas do coração, podendo 
fornecer informações quanto a presença ou não de arritmias ou até mesmo de sofrimento do 
coração por entupimento dos vasos sanguíneos que nutrem o coração. Durante a sua realização 
pode ocorrer leve desconforto no local onde os eletrodos são posicionados e em raramente pode 
haver irritação na pele. Entretanto, os sintomas geralmente desaparecem ao final do exame em 
questão de algumas horas e não deixam sequelas. Não há contraindicações para o exame.  

Após as 24 horas será necessário retornar ao local do exame para a retirada do gravador.  
 

15. RISCOS E BENEFÍCIOS 
Os riscos associados a essa pesquisa são mínimos e se relacionam apenas ao pequeno 
desconforto associado à realização do ecocardiograma e dos demais exames, conforme 
mencionamos acima.  
O ecocardiograma dará informações importantes em relação ao funcionamento do seu coração, 
que poderão ajudar o seu médico no tratamento da pressão alta.  
O senhor não receberá nenhum benefício financeiro por participar dessa pesquisa. 
 
16. SUAS RESPONSABILIDADES 
Você irá seguir seu acompanhamento habitual, retornando nas consultas agendadas pelo seu 
médico e realizando os exames, independentemente da pesquisa. Ao longo das consultas o 
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médico que faz parte da pesquisa irá questionar sobre novos sintomas ou se você apresentou 
um acidente vascular cerebral (AVC ou “derrame”), entupimento de algum vaso sanguíneo 
(artéria ou veia) de seu corpo, um infarto do miocárdio (“ataque cardíaco”) ou se começou a tomar 
algum medicamento anticoagulante (para “afinar” o sangue). 
No decorrer desta pesquisa você poderá receber algum telefonema de um dos pesquisadores, 
questionando sobre o seu tratamento ou se apresentou alguma intercorrência ou internação 
recente. 
 
17. CONTATO EM CASO DE EMERGÊNCIA/CONTATO COM O CEP 
Em qualquer etapa do estudo, você terá acesso aos profissionais responsáveis pela pesquisa 
para esclarecimento de eventuais dúvidas. A equipe médica do estudo está localizada na Seção 
de Ecocardiografia (Avenida Dante Pazzanese, 500 – Prédio I – Seção de Ecocardiografia – CEP 
04012-180 – São Paulo – SP – Telefones 11 5085-6060), onde você poderá falar diretamente 
com o pesquisador responsável pelo estudo, Dr. Jonathan Batista Souza. 
Adicionalmente, se você tiver alguma consideração ou dúvida sobre a ética da pesquisa, entre 
em contato com o CEP – Comitê de Ética em Pesquisa do Instituto Dante Pazzanese de 
Cardiologia – Av. Dr. Dante Pazzanese, 500 – Prédio I – CEP 04012-909 - Telefone 11 5085-
6040. O CEP é um grupo formado por cientistas e não cientistas que fazem a revisão ética inicial 
e contínua do estudo de pesquisa, para manter sua segurança e proteger seus direitos. 
Se você procurar por atendimento emergencial em outro hospital ou se for necessária internação, 
avise o médico que você faz parte de um estudo de pesquisa realizado pelo Instituto Dante 
Pazzanese de Cardiologia. 
 
18. PARTICIPAÇÃO VOLUNTÁRIA/DESCONTINUAÇÃO  
Você não é obrigado a participar deste estudo. Sua participação é voluntária. Ao aceitar participar 
da pesquisa o senhor não abre mão de nenhum direito. Além disso, você pode desistir de 
participar a qualquer momento, sem precisar dar esclarecimentos, sem penalidades ou perda dos 
benefícios aos quais tem direito e sem qualquer efeito sobre seu tratamento futuro. Da mesma 
forma, o médico responsável pelo estudo pode interromper a sua participação, em caso de 
interrupção do estudo ou caso o senhor não compareça as consultas combinadas. 
 
19. SIGILO DOS DADOS 
Todos os seus dados clínicos serão mantidos em sigilo e o senhor será identificado apenas por 
meio do seu número de registro hospitalar e suas iniciais. Entretanto, os pesquisadores terão 
acesso completo ao seu prontuário e seus dados médicos. Os resultados dessa pesquisa serão 
apresentados em eventos médicos e publicados em revistas científicas, mas o seu nome ou 
qualquer dado pessoal não serão revelados em nenhuma hipótese. 
 
20. DECLARAÇÃO DE CONSENTIMENTO – TERMOS DE CONSENTIMENTO LIVRE E 

ESCLARECIDO  
Fui informado (a) de todos os detalhes relacionados com os efeitos conhecidos e imprevisíveis, 
efeitos colaterais e riscos desta medicação. 
Meu direito a tratamento e as terapias alternativas será mantido. 
Ao assinar este termo de consentimento não estarei abrindo mão de meus direitos legais. 
Li e entendi as informações apresentadas nesse Termo de Consentimento Livre e Esclarecidas. 
Pude fazer perguntas e todas minhas dúvidas foram esclarecidas. 
 
Nome: 
 
 
__________________________________  DATA:__/__/____  
Assinatura do Paciente 
 
       
____________________________   DATA: __/__/____ 
Assinatura do Pesquisador  
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ANEXO 5 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 

TÍTULO DO ESTUDO: “Novas tecnologias ecocardiográficas na quantificação da função atrial 
esquerda em pacientes com hipertensão arterial resistente em ritmo sinusal” 
 
NÚMERO DO PACIENTE: 
________________________________________________________ 
INICIAIS DO PACIENTE: 
_________________________________________________________ 
 
21. INTRODUÇÃO 

Antes de concordar em participar deste estudo, é importante que você leia e entenda as 
explicações a seguir. O Comitê de Ética em Pesquisa deste hospital revisou os objetivos e a 
condução proposta para o estudo, aprovou e deu um parecer favorável ao mesmo. 

O senhor está sendo convidado para participar deste estudo porque seu médico o avaliou e 
constatou que o senhor não possui hipertensão arterial (“pressão alta”).  
 
22. FINALIDADE  

O objetivo desse estudo é avaliar como se comporta a função do coração de pessoas que 
tem hipertensão arterial que precisam tomar três ou mais medicamentos para controlar a 
pressão arterial e comparar os resultados com o de outras pessoas que tem hipertensão, 
mas que utilizam menos de três medicamentos para controlar os níveis de pressão arterial 
ou que não possuem hipertensão. 
 

23. DURAÇÃO ESPERADA PARA A PARTICIPAÇÃO 
O estudo terá duração aproximadamente de 12 meses. 
 
24. PROCEDIMENTOS DO ESTUDO 

Caso o senhor aceite participar deste estudo, realizará os seguintes procedimentos: 
- Consulta clínica no momento da admissão ao estudo, com aproximadamente 6 meses e 12 

meses após a primeira consulta. Eventualmente o médico investigador poderá solicitar que o 
senhor compareça em um prazo diferente desta programação.  

- Ecocardiograma (ECO) que será realizado em até 15 dias após a consulta inicial; 
- Coleta de amostra de sangue, caso não tenha realizado este exame recentemente (nos 

últimos 3 meses); 
- Eletrocardiograma (ECG) no dia da sua consulta inicial; 
 
24.1. ECOCARDIOGRAMA (ECO) 
O ecocardiograma é um exame que utiliza ondas de som para a geração das imagens do 

coração. Com isso, é possível avaliar as estruturas do coração, calculando o tamanho, o volume, 
a “força” de contração do músculo cardíaco (fração de ejeção) e a capacidade do coração de 
relaxar. Além disso, é possível analisar, em tempo real, a movimentação das válvulas cardíacas, 
que são estruturas essenciais para o funcionamento adequado do coração. Para isso, o médico 
precisa colocar o aparelho chamado transdutor na região do tórax em contato com a pele, 
juntamente com um gel próprio para o exame. O exame não gera riscos para a saúde e não utiliza 
radiação. 

Algumas vezes pode haver discreto desconforto na realização do mesmo, relacionado à 
posição necessária para o procedimento e à pressão realizada com o transdutor no tórax. No 
entanto, este desconforto é muito leve e desaparece com a mudança de posição. 

 
24.2. COLETA DE SANGUE 
Caso seja necessário, será realizado a punção de uma veia e obtido uma amostra de sangue 

para dosar a creatinina. Com essa dosagem é possível avaliar a função dos rins. Eventualmente, 
pode haver discreto desconforto local e/ou pequeno sangramento, que cessa após alguns 
minutos do procedimento. Em raros casos, pode haver equimose (mancha roxa) no local da 
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punção, mas que desaparece espontaneamente ao longo de aproximadamente uma semana, 
sem repercussões graves. 

 
4.3 ELETROCARDIOGRAMA (ECG) 
O eletrocardiograma é um registro gráfico da atividade elétrica do coração. Com ele é 

possível avaliar a integridade ou anormalidade do sistema elétrico do coração; presença ou não 
de arritmias; constatar aumento das estruturas do coração e avaliar sofrimento cardíaco por 
algum entupimento dos vasos que nutrem o coração. O exame é realizado com o paciente deitado 
e alguns eletrodos são posicionados nos braços, pernas e no tórax. A pele é limpa com uma 
solução alcoólica no local onde os eletrodos vão ser posicionados. Pode ser utilizado um gel para 
evitar interferências no seu exame. Excepcionalmente, pode haver discreta irritação ou reação 
alérgica devido ao preparo com álcool e/ou o gel em pessoas susceptíveis. Geralmente esses 
sintomas melhoram espontaneamente e não trazem riscos para a saúde.  Não há 
contraindicações. 

 
25. RISCOS E BENEFÍCIOS 
Os riscos associados a essa pesquisa são mínimos e se relacionam apenas ao pequeno 
desconforto associado à realização do ecocardiograma e dos demais exames, conforme 
mencionamos acima.  
O ecocardiograma dará informações importantes em relação ao funcionamento do seu coração, 
que poderão ajudar o seu médico no tratamento da pressão alta.  
O senhor não receberá nenhum benefício financeiro por participar dessa pesquisa. 
 
26. SUAS RESPONSABILIDADES 
Você irá seguir seu acompanhamento habitual, retornando nas consultas agendadas pelo seu 
médico e realizando os exames, independentemente da pesquisa. Ao longo das consultas o 
médico que faz parte da pesquisa irá questionar sobre novos sintomas ou se você apresentou 
um acidente vascular cerebral (AVC ou “derrame”), entupimento de algum vaso sanguíneo 
(artéria ou veia) de seu corpo, um infarto do miocárdio (“ataque cardíaco”) ou se começou a tomar 
algum medicamento anticoagulante (para “afinar” o sangue). 
No decorrer desta pesquisa você poderá receber algum telefonema de um dos pesquisadores, 
questionando sobre o seu tratamento ou se apresentou alguma intercorrência ou internação 
recente. 
 
27. CONTATO EM CASO DE EMERGÊNCIA/CONTATO COM O CEP 
Em qualquer etapa do estudo, você terá acesso aos profissionais responsáveis pela pesquisa 
para esclarecimento de eventuais dúvidas. A equipe médica do estudo está localizada na Seção 
de Ecocardiografia (Avenida Dante Pazzanese, 500 – Prédio I – Seção de Ecocardiografia – CEP 
04012-180 – São Paulo – SP – Telefones 11 5085-6060), onde você poderá falar diretamente 
com o pesquisador responsável pelo estudo, Dr. Jonathan Batista Souza. 
Adicionalmente, se você tiver alguma consideração ou dúvida sobre a ética da pesquisa, entre 
em contato com o CEP – Comitê de Ética em Pesquisa do Instituto Dante Pazzanese de 
Cardiologia – Av. Dr. Dante Pazzanese, 500 – Prédio I – CEP 04012-909 - Telefone 11 5085-
6040. O CEP é um grupo formado por cientistas e não cientistas que fazem a revisão ética inicial 
e contínua do estudo de pesquisa, para manter sua segurança e proteger seus direitos. 
Se você procurar por atendimento emergencial em outro hospital ou se for necessária internação, 
avise o médico que você faz parte de um estudo de pesquisa realizado pelo Instituto Dante 
Pazzanese de Cardiologia. 
 
28. PARTICIPAÇÃO VOLUNTÁRIA/DESCONTINUAÇÃO  
Você não é obrigado a participar deste estudo. Sua participação é voluntária. Ao aceitar participar 
da pesquisa o senhor não abre mão de nenhum direito. Além disso, você pode desistir de 
participar a qualquer momento, sem precisar dar esclarecimentos, sem penalidades ou perda dos 
benefícios aos quais tem direito e sem qualquer efeito sobre seu tratamento futuro. Da mesma 
forma, o médico responsável pelo estudo pode interromper a sua participação, em caso de 
interrupção do estudo ou caso o senhor não compareça as consultas combinadas. 
 
29. SIGILO DOS DADOS 
Todos os seus dados clínicos serão mantidos em sigilo e o senhor será identificado apenas por 
meio do seu número de registro hospitalar e suas iniciais. Entretanto, os pesquisadores terão 
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acesso completo ao seu prontuário e seus dados médicos. Os resultados dessa pesquisa serão 
apresentados em eventos médicos e publicados em revistas científicas, mas o seu nome ou 
qualquer dado pessoal não serão revelados em nenhuma hipótese. 
 
30. DECLARAÇÃO DE CONSENTIMENTO – TERMOS DE CONSENTIMENTO LIVRE E 

ESCLARECIDO  
Fui informado (a) de todos os detalhes relacionados com os efeitos conhecidos e imprevisíveis, 
efeitos colaterais e riscos desta medicação. 
Meu direito a tratamento e as terapias alternativas será mantido. 
Ao assinar este termo de consentimento não estarei abrindo mão de meus direitos legais. 
Li e entendi as informações apresentadas nesse Termo de Consentimento Livre e Esclarecidas. 
Pude fazer perguntas e todas minhas dúvidas foram esclarecidas. 
 
Nome: 
 
 
__________________________________  DATA:__/__/____  
Assinatura do Paciente   
     
 
____________________________   DATA: __/__/____ 
Assinatura do Pesquisador 
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ANEXO E – Parecer consubstanciado do CEP 
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