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As doenças cardiovasculares (DCVs) são a principal causa de morte no 
Brasil, e embora em alguns países a mortalidade por essas doenças ve-
nha diminuindo nas últimas quatro décadas, o mesmo não é observado 
no Brasil. A hipertensão arterial sistêmica (HAS), como principal fator de 
risco para as DCVs, assume papel de grande importância em seu desen-
volvimento, bem como nas comorbidades a elas relacionadas. Levando 
isso em consideração, conhecer os dados epidemiológicos referentes à 
HAS é de suma importância. Contudo, apesar dos avanços na obtenção 
de dados epidemiológicos no Brasil, observados nas últimas décadas, es-
tudos sobre a HAS nessa área ainda são insuficientes e, em sua maioria, 
não representativos de toda a população brasileira. Porém, não podemos 
ignorar os dados existentes até o momento sobre esse assunto.

Nesse sentido, a Sociedade Brasileira de Hipertensão, nesse número 
da revista HIPERTENSÃO, aborda o tema Epidemiologia da Hiperten-
são Arterial no Brasil. O texto de abertura trata-se de uma introdução ao 
referido tema, no qual são apresentados alguns conceitos com ênfase na 
prevenção e epidemiologia da HAS no Brasil. O segundo artigo aborda mais 
especificamente a prevalência da HAS no país, apresentando uma revisão 
dos principais estudos de prevalência de hipertensão e fatores associados, 
com destaque para alguns grupos específicos de indivíduos e algumas si-
tuações especiais. O artigo seguinte apresenta dados referentes à mortali-
dade por DCV, doença arterial coronariana e acidente vascular encefálico, 
de acordo com sexo, idade e regiões do país. A HAS e a morbidade cardio-
vascular são o enfoque do quarto artigo, no qual são apresentados dados 
sobre a epidemiologia das complicações da hipertensão arterial no Brasil. 
A seguir, são relatados dados epidemiológicos sobre acidente vascular ce-
rebral (AVC) no Brasil, uma importante comorbidade associada à hiperten-
são arterial. O quinto artigo faz uma revisão sobre as associações entre 
hipertensão arterial e doença renal crônica, enfatizando a primeira como 
causa, consequência e fator de progressão da última. Por fim, com base 
nos dados disponíveis no SIS-HiperDia/DATASUS/MS, é descrita a situ-
ação atual do Sistema de cadastro e acompanhamento de hipertensos e 
diabéticos no estado da Bahia.

Neste número da revista HIPERTENSÃO, enfatizamos a importância da 
HAS como principal fator de risco para as DCVs, fornecendo aos profis-
sionais de saúde, gestores e demais interessados maior conhecimento 
sobre a epidemiologia dessa condição de alta prevalência e morbidade 
que acarreta altos custos ao sistema de saúde no Brasil.

Lucelia Batista Neves Cunha Magalhães

Editorial
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Artigo 1

Epidemiologia da hipertensão arterial  
no Brasil
Epidemiology of arterial hypertension in Brazil

Lucelia Batista Neves Cunha Magalhães 
Instituto de Saúde Coletiva da Universidade Federal da Bahia (UFBA) – Salvador (BA); Faculdade 
de Medicina da UFBA – Salvador (BA).

Resumo
Este trabalho pretende ser uma introdução ao tema 
“Epidemiologia da Hipertensão Arterial no Brasil”, no 
qual são discutidos alguns conceitos com ênfase na 
prevenção e epidemiologia da hipertensão arterial 
sistêmica (HAS) no Brasil. As doenças do coração 
e dos vasos constituem a primeira causa de morte 
no Brasil, considerando-se todas as faixas etárias 
e ambos os sexos, e representam 34% do total de 
óbitos. A HAS, como principal fator de risco para as 
doenças cardiovasculares (DCV), assume papel 
de grande importância em seu desenvolvimento, 
bem como nas comorbidades a elas relacionadas. 
Dentro dessa perspectiva, conhecer os dados 
epidemiológicos referentes à HAS assume proporção 
relevante para o manejo e prevenção das DCV. Dessa 
forma, esta revisão aborda os fatores de risco para o 
desenvolvimento das DCV e, mais especificamente, 
a HAS, com a introdução de aspectos conceituais, 
prevenção, epidemiologia, prevalência e incidência.

Palavras-chave
hipertensão; prevenção de doenças; epidemiologia.

Abstract
This work aims to be an introduction to the subject 
“Epidemiology of Hypertension in Brazil”, in which 
some concepts are discussed with emphasis on 
prevention and epidemiology of hypertension in 
Brazil. Diseases of the heart and vessels are the 
primary cause of death in Brazil, considering all 
age groups and both sexes, and represent 34% of 
all deaths. Hypertension, as the major risk factor 
for cardiovascular disease (CVD), assumes a 
major role in their development, as well as in 
the comorbidities related to them. Within this 
perspective, knowing the epidemiological data 
on hypertension assumes relevant proportion 
for the management and prevention of CVD. 
Thus, this review analyzes the risk factors for 
the development of CVD and, more specifically, 
hypertension, with the introduction of conceptual 
aspects, prevention, epidemiology, prevalence 
and incidence.

Keywords
hypertension; disease prevention; epidemiology.
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Introdução
Doenças cardiovasculares 

As doenças do coração e dos vasos cons-
tituem a primeira causa de morte no Brasil, 
considerando-se todas as faixas etárias 
e ambos os sexos, e representa 34% do 
total de óbitos. Esse padrão de ocorrên-
cia tem sido crescente desde a década 
de 1930, quando, de modo sistemático, o 
registro de mortalidade por meio do bo-
letim de óbito (BO) tornou-se obrigatório 
no Brasil. Em muitos países, verifica-se, a 
partir da década de 1970, uma importante 
diminuição da mortalidade por essas do-
enças, diferentemente do que vem ocor-
rendo no Brasil1. Nos Estados Unidos, por 
exemplo, entre 1972 e 1994, essa redu-
ção foi da ordem de 53%, enquanto que, 
no Brasil, entre 1979 e 1996, esta foi de 
apenas 13%2. Além disso, essa redução 
não foi uniforme em todo o país, con-
forme dados de um estudo sobre a ten-
dência histórica da mortalidade por tais 
causas — no nordeste e no centro-oeste, 
ocorreu um aumento das doenças cere-
brovasculares, enquanto nas regiões Sul, 
Sudeste e Norte, verificou-se uma leve di-
minuição3. Especificamente em Salvador, 
nesse mesmo período, registrou-se uma 
elevada mortalidade por essas doenças, 
com taxas femininas sendo inclusive su-
periores às masculinas, respectivamente 
de 153,53 e 140,86 óbitos por 100.000/
habitantes, com a patologia cerebrovas-
cular figurando como a principal respon-
sável pelas mortes cardiovasculares4.

Dados de morbidade no nosso meio 
são escassos e resultantes de estudos 
em localidades específicas. A principal 
base de avaliação nacional disponível 
é o Sistema de Internações Hospitala-
res do Sistema Único de Saúde (SIH/
SUS). No ano de 2010, as doenças car-
diovasculares foram a segunda causa 
de internações em adultos no Brasil, 

superando as doenças do aparelho res-
piratório, que, desde a década de 1960, 
ocupavam essa posição. Em Salvador, 
em 2010, as doenças cardiovasculares 
foram a terceira causa de hospitalização 
em adultos; internamente a esse grupo 
de doenças, destaca-se em primeiro lu-
gar a insuficiência cardíaca, seguida da 
doença cerebrovascular e da doença is-
quêmica do coração5.

No ano de 2000, por exemplo, o gasto 
hospitalar do SUS com o atendimento 
da hipertensão arterial e do diabetes 
mellitus, principais fatores de risco para 
morbimortalidade cardiovascular, foi da 
ordem de 36 milhões de reais, represen-
tando um aumento de 61% do valor re-
gistrado em 5 anos, que alcançou 58 mi-
lhões de reais, descontada a inflação do 
período. A despeito da estabilização 
do número de indivíduos hospitalizados 
por essas condições mórbidas, o incre-
mento financeiro observado na análise 
dessas despesas provavelmente está 
relacionado a uma maior permanência 
hospitalar6, decorrente da maior severi-
dade dos quadros clínicos no momento 
da internação, demandando procedi-
mentos de alta complexidade. Essa re-
alidade é universal e semelhante à  de 
muitos países. Isso levou, desde a déca-
da de 1940, a crescentes estudos para o 
entendimento de suas causas, determi-
nantes e medidas preventivas. Nesses 
quase 80 anos de intensas e extensas 
pesquisas, muito foi entendido sobre 
as doenças cardiovasculares. Elas se 
caracterizam por uma alta mortalida-
de, altos custos para seu tratamento e 
sua reabilitação, comprometendo espe-
cialmente a qualidade de vida dos seus 
sobreviventes. Nesse amplo quadro de 
patologias, estão as doenças cerebro-
vasculares (DcV) e as isquêmicas do co-
ração (DIC), responsáveis pelo aumento 
progressivo da mortalidade observado 
desde a década de 1960 no Brasil1. 
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Fatores de risco cardiovascular 

A ocorrência dessa alta morbimortalidade 
da população economicamente ativa e 
“aparentemente saudável” levou a gran-
des investimentos dos países centrais 
na busca dos seus determinantes. Um 
dos principais conceitos advindos desse 
entendimento é o termo fatores de risco 
(FR). A denominação “risco” foi apropria-
da do setor financeiro e significa a chance 
de ocorrer o que você não deseja. Assim 
“portar”, exercer ou ocorrer alguns as-
pectos traduzidos no âmbito biológico ou 
na forma de viver ou sentir aumentaria a 
chance de adoecer e morrer das doen-
ças do coração e dos vasos, como infar-
to agudo do miocárdio, acidente vascular 
cerebral, todas as formas de vasculopa-
tias periféricas, morte súbita, aneurisma 
dissecante da aorta e seus ramos, insufi-
ciência renal de várias apresentações etc. 
Os fatores de risco cardiovasculares vêm 
apresentando consistência, plausibilida-
de biológica e relação temporal esperada, 
desde os estudos iniciais de Framingham 
na década de 19507 até a investigação 
mais recente, o INTERHEART, em 20048. 
A maioria dos fatores de risco identificada 
tem como características principais esta-
rem presentes em grupos de indivíduos 
aparentemente sadios e serem passíveis 
de prevenção, o que generalizou a difu-
são desse conhecimento9.

Entre os fatores de risco identificados ao 
longo desses anos de pesquisa, sem dú-
vida, o mais importante é a hipertensão 
arterial sistêmica (HAS).

Hipertensão arterial sistêmica   

É a condição mais prevalente, mais de-
mocrática, que tem um diagnóstico fácil 
e barato por meio do esfigmomanômetro, 
com tratamento eficaz e podendo ser re-
alizado com baixo custo. Na literatura, a 

hipertensão arterial foi o primeiro fator de 
risco identificado, sendo sua associação 
já bem estabelecida para a maioria das 
doenças cardiovasculares, principalmen-
te para o desenvolvimento de DcV e de 
DIC. Sabe-se que processos ateroscleró-
ticos e degenerativos raramente ocorrem 
em segmentos da circulação com pres-
sões baixas, ou seja, para que estes ocor-
ram, é necessário o aumento da pressão 
arterial, seja em toda a circulação ou em 
trechos dela10. A pressão arterial eleva-
da está, portanto, relacionada ao desen-
volvimento da doença cardiovascular, 
observando-se um clássico gradiente, o 
que torna difícil o estabelecimento de um 
ponto de corte para caracterização da hi-
pertensão11; ao longo desses 40 anos de 
estudos, o ponto de corte utilizado tem, 
inclusive, diminuído de modo conside-
rável. A HAS tem tratamento eficaz, que 
pode ser bastante custo-efetivo. Além dis-
so, pode ter uma prevenção primordial e 
primária de alto impacto populacional. 

Prevenção da hipertensão arterial

Conceitua-se aqui prevenção primordial 
da HAS à semelhança de Page12, em que 
se previne o aparecimento da hipertensão 
arterial (incidência) por medidas que di-
minuem na população os fatores de risco 
para o seu desenvolvimento. Seria evitar 
o sobrepeso/obesidade, a ingesta de só-
dio acima de 6 g nos alimentos industria-
lizados, disponibilização e acessibilidade 
de frutas e verduras frescas com preços 
compatíveis para a população em questão 
e estímulo, por meio de políticas públicas, 
para combater o sedentarismo. Prevenir 
a HAS nas comunidades envolve poder  
público e privado para estimular atividade 
física no lazer e no trabalho, com equi-
pamentos públicos como praças, vias de  
ciclismo e horário de atividade física reser-
vada nas fábricas e escritórios. Além dis-
so, a taxação de alimentos industrializados  
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ricos em mais de 5% de sódio; proibição de 
propaganda de bebidas alcoólicas; identifi-
cação precoce pelos agentes comunitários 
de saúde no domicílio de indivíduos com a 
ingesta diária maior de 30 g de etanol para 
homens e de 15 g para mulheres; am-
pliação e redirecionamento dos Centros 
de Assistência Psicossocial (CAPS) para 
encaminhamento dos alcoólatras. Todas 
essas ações só seriam viáveis por meio 
da informação, educação e comunicação 
(IEC) já testadas e exitosas13. Essas medi-
das descritas, associadas à diminuição da 
ingesta de alimentos ricos em colesterol e 
gorduras e sobretaxação do cigarro, foram 
bastante exitosas na queda importante 
da mortalidade cardiovascular em Kuo-
pio, Finlândia, desde a década de 1990 
por meio do projeto Norte Karelia. A Or-
ganização Mundial da Saúde (OMS) vem 
tentando implementar esse projeto para 
todos os seus países membros, mediante 
o projeto Cindi14.

A prevenção primária da HAS teria uma 
ação mais individual, em que as medidas 
descritas seriam, de forma organizada, di-
recionadas aos indivíduos com HAS de-
tectada na sua forma ainda inicial. Esses 
indivíduos são diagnosticados na fase pre-
coce, ainda sem lesão de órgão-alvo ou 
doença cardiovascular prévia. Os agen-
tes comunitários de saúde e a equipe do 
Programa de Saúde da Família seriam os 
profissionais-alvo desse processo e estra-
tégia. Os indivíduos se beneficiariam da 
prevenção primordial acrescida do acesso 
à medicação gratuita. Apesar dessas ca-
racterísticas já identificadas e testadas, a 
prevalência da HAS tem aumentado, pelo 
crescente incremento do sedentarismo, da 
obesidade e da ingesta de sódio em todo 
o mundo, incluindo a população brasileira9.  
Outro importante aspecto é o desconheci-
mento dos indivíduos hipertensos da sua 
condição. Isso ocorre pela ausência de 
sintomas ou sinais na imensa maioria dos 
hipertensos. Entre os hipertensos já iden-

tificados, é comum esses pacientes não 
apresentarem o controle ideal da sua pres-
são arterial preconizada como menor que 
140/90  mmHg de pressão arterial sistólica 
e diastólica, respectivamente. Esse controle 
ineficaz pode variar de 60 a 95%, a depender 
dos países ou comunidades estudadas15.

Diante do exposto, fica fácil reconhecer a 
hipertensão como um importante problema 
de saúde pública, e esse reconhecimento 
deverá implicar em políticas públicas nos 
diferentes níveis, municipal, estadual e fe-
deral, bem como em forte envolvimento do 
Terceiro Setor social. As sociedades médi-
cas deveriam se engajar nessa perspectiva.

Epidemiologia 

Epidemiologia é uma ciência da área 
básica da saúde humana. Seu foco são 
os determinantes coletivos das doenças. 
É uma área do conhecimento que se de-
bruça sobre as condições de ocorrências 
das doenças nas populações, e sua fre-
quência é o principal objeto de estudo. 
Na epidemiologia, a ideia de tempo, es-
paço e população-alvo deve ser sempre 
pontuada pela enorme diversidade das 
comunidades e suas diversidades e mo-
dificações. O declínio das doenças infec-
ciosas e aumento das doenças crônicas 
obrigaram os epidemiologistas a dirigir 
um novo olhar para o processo saúde/
doença e cuidado. Desta forma, o “modo 
de vida” dos indivíduos e seus perfis de 
adoecimento passam a ser o foco, levan-
do-se em consideração as cronicidades 
do adoecimento e sua ausência de sin-
tomas durante um longo período. Assim, 
para a epidemiologia, as doenças não 
seriam obras do acaso. Elas ocorreriam 
pela intersecção com uma rede de outros 
eventos que podem ser identificados, re-
produzidos e estudados com métodos 
e técnicas disponíveis. Doença, para a 
epidemiologia, seria um conjunto de al-
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Medidas de ocorrências 

A quantificação dos agravos, doenças, 
incapacidades e morte são o substrato 
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demiologia. A prevalência e a incidência 
são conceitos fundamentais. 

Prevalência 

É expressa pelo número de casos exis-
tentes de uma doença em relação a sua 
população em um dado momento.

Incidência 

É expressa pela frequência com que sur-
gem novos casos de uma doença, em 

uma população em um momento. A medi-
da de morte, como mortalidade, letalida-
de e curva de sobrevida são variações do 
conceito de incidência.

Este artigo versa, portanto, sobre a 
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a DcV tem uma importância maior pela 
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Conclusão 
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Resumo
A hipertensão arterial atinge 32,5% (36 milhões) 
de brasileiros adultos, mais de 60% dos idosos, 
contribuindo direta ou indiretamente para 50% das 
mortes por doenças cardiovasculares. No Brasil, os 
primeiros estudos sobre prevalência de hipertensão 
surgiram na década de 1970. Desde então, ocorreu 
um significativo avanço quanto à abrangência 
das regiões estudadas, sendo ainda escassa a 
cobertura na região Norte. O objetivo deste artigo é 
apresentar uma revisão crítica dos principais estudos 
de prevalência de hipertensão e fatores associados, 
com ênfase na população adulta. São abordados 
alguns  grupos  específicos  de  indivíduos,  entre  os  
quais  crianças  e  adolescentes, e algumas situações 
especiais. A maioria dos estudos mostraram 
associações entre hipertensão e fatores de risco 
bem conhecidos. As baixas taxas de conhecimento, 
tratamento e controle são responsáveis por um 
alto custo socioeconômico. Conclui-se que são 
necessários grandes investimentos em prevenção 
das doenças cardiovasculares, em pesquisa básica e 
ensaios clínicos e, em especial, um grande estudo de 
coorte-prospectivo de doença cardiovascular, ainda 
inexistente no Brasil. 

Palavras-chave
hipertensão; epidemiologia; prevalência.

Abstract
Hypertension affects 32.5% (36 million) of 
Brazilian adults, over 60% of the elderly, 
and contributes directly or indirectly to 50% 
of cardiovascular mortality rates. In Brazil, 
the first studies about its prevalence came 
in the seventies. Since then, there has been 
a significant advance as the regions studied, 
remaining still lower the coverage in the north. 
This paper shows a critical review of the 
major studies of prevalence of hypertension 
and associated factors, especially grown up 
people. Some specific groups of individuals, 
including children and adolescents, and 
some special situations are aborded. Most 
studies have shown associations between 
hypertension and well-known risk factors. The 
low rates of awareness, treatment and control 
are responsible for a high socioeconomic 
cost. We conclude that large investments 
are needed for prevention of cardiovascular 
diseases, in basic research and clinical trials 
and, in particular, a large prospective cohort 
study of cardiovascular disease, which is still 
non-existent in Brazil.
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Introdução
Em 1911, Frank estabeleceu o conceito 
de “hipertensão essencial”, segundo o 
qual o aumento da pressão arterial (PA) 
era uma condição necessária para a 
perfusão dos órgãos diante da tonicida-
de aumentada das artérias, a “hipertonia 
essencial”. Por muito tempo, os médicos 
tiveram receio em reduzir os níveis pres-
sóricos, para não expor o paciente a um 
prognóstico pior, conceito que prevaleceu 
durante décadas1. 

Em 1948, uma cidade dos Estados Unidos,  
Framingham, em Massachusetts, foi se-
lecionada pelo governo americano para 
ser o local de um estudo cardiovascular. 
Foram inicialmente recrutados 5.209 resi-
dentes saudáveis entre 30 e 60 anos de 
idade para uma avaliação clínica e labo-
ratorial extensiva2. Desde então, a cada 
2–4 anos, essa população (e, atualmente, 
as gerações descendentes) é reavaliada 
e acompanhada cuidadosamente em re-
lação ao desenvolvimento de doença car-
diovascular (DCV). O consagrado estudo 
de Framingham foi uma das primeiras co-
ortes que estabeleceu que a hipertensão 
arterial sistêmica (HAS) representa um 
fator de risco cardiovascular, com impac-
to na morbidade e mortalidade. 

Antes de Framingham, a maioria dos mé-
dicos acreditava que a aterosclerose era 
uma parte inevitável do processo de enve-
lhecimento e que a PA deveria aumentar 
com a idade. O tratamento era reservado 
aos casos com grave comprometimento 
dos órgãos-alvo, como hipertensão arte-
rial maligna, nefroesclerose ou nefropatia 
grave3. Somente a partir dos estudos de 
Framingham, a HAS passou a ser reco-
nhecida como um dos principais determi-
nantes de doenças cerebrovasculares, 
isquêmicas do coração, doença arterial 
periférica, insuficiência cardíaca e insufi-
ciência renal4. 

Em 2002, a grande metanálise de Lewington  
et al.5 revelou que a PA, mesmo em ní-
veis normais, está diretamente relacio-
nada à mortalidade vascular e que esta  
aumenta com a elevação da PA a partir 
de 115/75 mmHg de forma linear, contí-
nua e independente. Estabeleceu, assim, 
um ponto final à “essencialidade” da hi-
pertensão essencial. 

 A transição epidemiológica no Brasil, ca-
racterizada pela queda das taxas de morta-
lidade, aumento da expectativa de vida ao 
nascer, envelhecimento e, principalmente, 
pela mudança do perfil nosológico da po-
pulação, resultou em aumento considerável 
da morbidade e da mortalidade por doenças 
crônicas não transmissíveis entre as quais 
a hipertensão é a principal representante. 

Atualmente, a Organização Mundial da Saú-
de (OMS) destaca que a HAS está acima do 
próprio tabagismo como fator de risco car-
diovascular evitável6. Estima-se que 25% da 
população mundial adulta, cerca de 1,56 bi-
lhão de pessoas, vai apresentar hipertensão 
em 2025, que será responsável por, aproxi-
madamente, 13% da mortalidade global6.

Considerando-se que a HAS afeta mais 
de 1,2 bilhão de pessoas no mundo, 
70 milhões de pessoas nos Estados Uni-
dos7 e cerca de 36 milhões no Brasil8 e 
que, na maioria dos casos, é assintomá-
tica e muitos hipertensos não consultam 
o médico, a detecção, o tratamento e o 
controle da PA são cruciais na prevenção 
dessas consequências adversas. 

Estudos de prevalência: 
aspectos históricos e 
suas limitações 
A partir do final da década de 1970, foram 
publicados os primeiros estudos sobre 
epidemiologia da HAS no Brasil, a maio-
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ria oriundos das regiões Sul (Rio Grande 
do Sul) e Sudeste (São Paulo e Rio de 
Janeiro). A ampla variação das taxas de 
prevalência na época era explicada pela 
falta de padronização da metodologia e 
dos critérios de seleção dos indivíduos 
analisados. 

Em 1993, Lessa publicou uma ampla 
análise crítica dos dados epidemioló-
gicos disponíveis à época9. De modo  
geral, os estudos eram incomparáveis 
pelas diversidades metodológicas e pela 
falta de cumprimento das regras básicas 
para estudos populacionais sobre hiper-
tensão, com perda de validade interna e, 
consequentemente, da validade externa9. 
A quantificação de risco para a obtenção 
de resultados confiáveis em medicina  
baseia-se em investigações epidemiológi-
cas em amostras adequadas de indivídu-
os, a partir das quais se fazem inferências 
para toda a população. Comparações 
entre amostras representativas e não 
probabilísticas explicam como o viés de 
seleção pode distorcer os resultados, au-
mentando, por exemplo, a prevalência de 
hipertensão e diabetes10. Confirmando 
esse conceito, Fuchs et al.11 compararam 
a prevalência e o controle de hipertensão 
obtidos em campanha de prevenção em 
relação aos de uma amostra represen-
tativa da mesma população de origem.  
Observaram que as prevalências obtidas 
na amostra da campanha e na represen-
tativa foram muito diferentes, confirman-
do que o critério de amostragem pode 
influenciar a aferição de fatores de risco 
e enviesar a associação entre estes e os 
agravos à saúde11. Apesar de existirem 
hoje inúmeras diretrizes nacionais e in-
ternacionais, sugerindo valores de pontos 
de corte e instrumentos validados, ainda 
há imensa variabilidade nos métodos de 
mensuração dos diferentes fatores de ris-
co, o que dificulta comparações locais e/ou  
regionais e impossibilita a construção de 
um quadro preciso da situação do país. 

No Brasil, em virtude das dimensões con-
tinentais e da grande heterogeneidade 
socioeconômica, estudos populacionais 
representativos são de difícil operaciona-
lização. A heterogeneidade explica tam-
bém o predomínio de estudos das regiões 
Sul e Sudeste, com predomínio de algu-
mas regiões metropolitanas e em torno 
de instituições acadêmicas. Os primeiros 
estudos brasileiros de prevalência regis-
traram ampla variação entre as diversas 
regiões: de 5,0 a 32,7% na Sudeste; de 
7,2 a 40,3% na Nordeste; de 1,28 a 27,1% 
na Sul e de 6,3 a 6,7% na Centro-Oeste12. 
Chama a atenção a existência de alguns 
trabalhos sobre hipertensão primária em 
crianças, que são mais difíceis de realizar 
do que na população adulta9. Nas publi-
cações mais recentes, os autores apre-
sentam metodologias mais apuradas e 
análises mais completas, com ajustamen-
tos de variáveis, minimização dos vieses, 
quase sempre com intervalo de confiança 
de 95% (IC95%), que permitem observar 
a precisão das amostras, entre outras 
vantagens12. 

Hipertensão arterial no Brasil
Apesar dos avanços das últimas três 
décadas, os estudos de prevalência de 
HAS em adultos ainda são insuficien-
tes, não representativos da população 
brasileira como um todo, restritos a 
determinadas cidades ou grupos popu-
lacionais, com exclusão, em sua maio-
ria, do meio rural. Na presente revisão, 
dezenas de estudos foram excluídos 
por abordarem populações restritas ou 
grupos muito pequenos e devido à uti-
lização de diferentes pontos de corte 
para o diagnóstico de HAS. Outros, por 
terem seus resultados divulgados em 
vários artigos ou periódicos com des-
taque, frequentemente, de diferentes 
aspectos da análise da mesma base 
de dados.
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Considerando o ponto de corte de PA 
≥140/90 mmHg para o diagnóstico de hi-
pertensão, estudos de prevalência de 
base populacional bem conduzidos, reali-
zados a partir de 1990, em 25 cidades de 
todas as regiões do Brasil, revelam cifras 
entre 22,3 e 43,9%, com média de 32,5%, 
estimando-se valores entre 22 a 47,9% 
nos homens e 18,2 e 41,0% nas mulheres.

O único estado brasileiro que teve sua 
população adulta analisada de forma 
representativa foi o Rio Grande do Sul. 
Achutti e Medeiros13, em 1985, relata-
ram prevalência de HAS em 11,6% de 
adultos de 20 a 74 anos, segundo o pon-
to de corte PA ≥160/95 recomendado, 
na época, pela OMS. Descrevem-se,  

na Tabela  1, os principais estudos de 
prevalência de hipertensão e fatores 
associados, referentes às diversas re-
giões do Brasil, sob o critério diagnósti-
co 140/90 mmHg.

Região Sul 
No estudo do Rio Grande do Sul de 
198513, a região metropolitana de Porto 
Alegre apresentava maior prevalência 
da doença em comparação à área ru-
ral do estado. Posteriormente, Fuchs 
et al.11,14 realizaram novos estudos em 
Porto Alegre, sob o ponto de corte de 
PA ≥140/90 mmHg, com prevalências 
de 29,8%, em 199511, e 35%, em 200114.

Tabela 1. 
Características de estudos populacionais brasileiros de prevalência de hipertensão arterial sistêmica, 
sob critério PA ≥140/90 mmHg (1990–2010).

Autor Ano Local n Idade Prevalência (%)
Masculino Feminino Total

Fuchs et al.11 1995 Porto Alegre (RS) 1.091 ≥18 – – 29,8

Fuchs et al.14 2001 Porto Alegre (RS) 1.174 ≥18 – – 35
Gus et al.15 2004 Rio Grande do Sul (Estado) 918 >20 – – 33,7
Oliveira e Nogueira16 2003 Cianorte (PR) 411 20–69 40,1 32,2 35,5
Longo et al.17 2009 Lages (SC) 2.051 20–59 31,1 38,1 33,7
Marcopito et al.18 2005 São Paulo (SP) 2.103 15–59 30,3 18,2 24,3
Rego et al.19 1990 São Paulo (SP) 1.479 15–59 31 14,4 22,3
Cesarino et al.20 2008 São José do Rio Preto (SP) 1.717 ≥18 – – 25,2
Lolio21 1990 Araraquara (SP) 1.199 15–74 44,4 32,8 37,9
Martins et al. 22 1997 Cotia (SP) 1.041 20–88 47,9 41 43,9
Ayres23 1991 Piracicaba (SP) 1.944 ≥15 33 32 32,7
Freitas et al. 24 2001 Catanduva (SP) 688 ≥18 33,9 29,9 31,5
Souza et al.25 2003 Campos dos Goytacazes (RJ) 1.039 ≥18 31,9 29,2 30,5
Barreto  et al.26 2001 Bambuí (MG) 2.314 ≥18 22 26,9 24,8
Castro et al.27 2007 Formiga (MG) 285 ≥18 31,7 33,6 32,7
Mill et al.28 2004 Vitória (ES) 1.656 25–64 45,2 32,2 38,2
Lessa et al.29 2006 Salvador (BA) 1.439  ≥20 27,4 31,7 29,9
Matos e Ladeia30 2003 Cavunge (BA) 126 ≥19 – – 36,5
Barbosa et al.31 2008 São Luís (MA) 835 ≥18 32,1, 22,4 27,4
Jardim et al.32 2007 Goiânia (GO) 1.739 ≥18 41,8 31,8 36,4
Nascente et al.33 2010 Firminópolis (GO) 1.168 ≥18 35,8 30,9 32,7
Cassanelli34 2005 Cuiabá (MT) 1.699 18–74 36,8 30,2 33,4
Rosário et al.35 2009 Nobres (MT) 1.002 18–90 29,1 31,1 30,1
Martins et al. 36 2010 Sinop (MT) 690 20–59 28,6 19,7 23,2
Souza et al.37 2007 Campo Grande (MT) 892 ≥18 51,8 33,1 41,4
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Gus et al.15 realizaram outro estudo de 
abrangência estadual em adultos, distri-
buídos por todas as microrregiões do Rio 
Grande do Sul, segundo o critério de PA 
≥140/90 mmHg. Observaram prevalência 
de 33,7%, confirmando a manutenção de 
elevadas taxas de hipertensão dos últi-
mos 15 anos nesse estado. A análise das 
características relacionadas à hiperten-
são deste estudo confirmou a associação 
com idade, obesidade e baixa escolari-
dade. Ainda no Sul, foram relatadas pre-
valências similares de 35,5 em Cianorte 
(PR)16 e 33,7% em Lages (SC)17.  

Região Sudeste 
Na cidade de São Paulo (SP), em 199018 e 
200519, foram observadas prevalências de 
HAS, respectivamente, de 22,3 e 24,3% 
(faixa de 15 a 59 anos) e em São José 
do Rio Preto20, de 25,2%, taxas inferiores 
a 30% provavelmente por incluírem indi-
víduos abaixo de 20 anos. No Estado de 
São Paulo, as maiores prevalências foram 
encontradas em Araraquara21 e Cotia22,  
respectivamente, 37,9 e 43,9%. 
Em Piracicaba23 e Catanduva24, as preva-
lências se situaram em faixa intermediá-
ria, respectivamente, 31,5 e 32,7%. 

Poucos estudos avaliaram, simultane-
amente, os fatores de risco mais impor-
tantes para a hipertensão de forma tão 
abrangente como o de São José do Rio 
Preto20. Assim, Cipullo et al.38 observaram 
um aumento progressivo da hipertensão 
com a idade, que atingiu 70% entre os in-
divíduos >70 anos, sem diferença entre 
os gêneros, mesmo quando a popula-
ção foi estratificada em diferentes grupos 
etários, exceto para mulheres com idade 
≥70 anos, o que também foi demonstrado 
por outros autores39. Em todos os grupos 
etários, observou-se uma relação linear 
entre o índice de massa corpórea (IMC), 
circunferência abdominal e PA, com 

maior prevalência de diabetes em indiví-
duos hipertensos (Odds Ratio – OR=6,5), 
demonstrando uma carga adicional para 
doença cardiovascular. Um aspecto origi-
nal deste estudo foi o relato de uma cor-
relação positiva entre a excreção urinária 
de sódio e os níveis de PA em todos os 
grupos etários, indicando uma associa-
ção entre consumo de sal, excreção de 
sódio urinário e HAS. A disfunção renal, 
avaliada por meio do clearence de creati-
nina ≤60 mL/min, foi mais prevalente en-
tre os hipertensos38.

No Rio de Janeiro, Ilha do Governador, 
Bloch et al.40, sob o ponto de corte de PA 
≥160/95 mmHg, relataram prevalência 
de HAS de 24,9% e, em Volta Redonda,  
Klein et al.41 encontraram 10,1%. Em 
Campos dos Goytacazes, sob o critério 
de PA ≥140/90 mmHg, Souza et al.25 rela-
taram prevalência de 30,5%, observando 
associação entre hipertensão e aumen-
to da idade, baixa escolaridade e IMC. 
No sexo feminino, a prevalência de HAS 
aumentou com o incremento da idade e 
ultrapassou a do homem por volta dos 
50 anos25, corroborando Freitas et al.24.

Em Minas Gerais, município de Bambuí 
(cerca de 20.000 habitantes), Barreto 
et al.26 estudaram duas amostras aleató-
rias, sob o critério de PA ≥140/90 mmHg 
ou uso de anti-hipertensivo: uma de 820 
adultos (18 a 59 anos; 82,5% da amos-
tra) e outra de 1.494 idosos (≥60 anos; 
85,9% da amostra). A prevalência HAS 
foi de 24,8%, mais alta em mulheres, 
aumentando com a idade na faixa de 
60–69 anos em ambos os gêneros, com 
redução da PA no estrato >80 anos. Sob 
análise multivariada, a HAS associou-se  
a atividade física (OR=0,59; IC95%   
0,41–0,84), tabagismo (OR=1,16; IC95%  
0,86–1,58), IMC ≥30 kg/m2 (OR=4,29; 
IC95% 2,75–6,70), colesterol total 
>240 mg/dL (OR=1,89; IC95% 1,27–2,82),  
triglicérides séricos >150 mg/dL (OR=2,03; 
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IC95% 1,49–2,75) e glicemia ≥126 mg/dL  
(OR=4,75; IC95% 2,89–2,78). Os hi-
pertensos apresentaram agregação de 
4 ou mais desses fatores de risco, com 
OR=6,4 quando comparados aos normo-
tensos (IC95% 3,4–11,9)26.  

Em Minas Gerais, na área urbana do mu-
nicípio de Formiga (62.907 habitantes; 
94% dos domicílios atendidos pelo Pro-
grama de Saúde da Família – PSF), sob 
os mesmos critérios, Castro et al.27 ob-
servaram prevalência de HAS de 32,7%. 
Curiosamente, os autores esclarecem 
que, até 2003, a Secretaria Municipal de 
Saúde de Formiga trabalhava com preva-
lência estimada em 11%. A análise multi-
variada (IC95%) revelou associação posi-
tiva com o aumento da idade (OR=1,07), 
circunferência da cintura (OR=3,05) e 
negativa com o nível de atividade física 
(OR=0,45)27. 

Em Vitória, no Espírito Santo, Mill et al.28 
relataram prevalência de HAS em 38,2% 
da população, com predomínio entre os 
homens (45,2 versus 32,2%) e nos estra-
tos socioeconômicos de baixa renda (47% 
nas classes D + E), em relação ao estra-
tos médio (38,4% na classe C) e superior 
(30,5% nas classes A + B) da amostra. 
Em relação ao consumo de sal, avaliado 
pela excreção de sódio urinário de 12 h, 
ocorreu progressivo aumento nas classes 
socioeconômicas de maior renda, com-
paradas às demais, fato que, segundo os 
autores, pode ser parcialmente explicado 
pelas diferenças de hábitos alimentares28.   

Região Nordeste
Em Salvador, na Bahia, Lessa et al.29 
estudaram 1.439 adultos ≥20 anos em 
1999–2000, sob o ponto de corte PA 
≥140/90 mmHg, observando prevalência 
de HAS de 29,9%. Quanto ao gênero, 
foi significativamente mais elevada em  

mulheres (31,7 versus 27,4%) e, entre  
estas, mais elevada nas de etnia negra. 
Em negros, a prevalência foi 31,6% em 
homens e 41,1% em mulheres; em bran-
cos, 25,8% nos homens e 21,1% nas 
mulheres. Observou-se associação entre 
hipertensão e idade ≥40 anos, sobrepe-
so/obesidade para homens (ORajusta-
da=2,37; IC95% 1,57–3,60) e mulheres 
(ORajustada=1,62; IC95% 1,02–2,58). 
Nos homens, a HAS associou-se à es-
colaridade elevada e, nas mulheres, à 
cor da pele parda e negra, com obesida-
de abdominal (ORajustada=2,05; IC95%  
1,31–3,21), diabetes (ORajustada=2,16; 
IC95% 1,19–3,93) e com a menopausa. 
Em conclusão, em Salvador, a HAS pre-
dominou em negros de ambos os sexos e 
em mulheres. Com exceção de sobrepe-
so/obesidade, as variáveis diferiram entre 
os sexos. 

Em Cavunge, comunidade rural da Bahia, 
Matos e Ladeia30 relataram hipertensão 
em 36,5% dos adultos >19 anos, sem 
diferença entre os gêneros. Em relação 
aos fatores de risco associados, obser-
varam-se: colesterol total >240 mg/dL 
em 20,4%; LDL-c >130 mg/dL em 31,1%; 
diabetes mellitus tipo 2 em 4%; obesida-
de abdominal em 41,3% (57,7% das mu-
lheres); atividades físicas de alto gasto 
calórico (AGC) em 56,5%. O escore de 
Framingham de alto risco foi observado 
em 39,7%. O grupo AGC apresentou fre-
quência significativamente maior de trigli-
cérides normais (63 versus 44%; p=0,05) 
e tendência à relação cintura-quadril nor-
mal (46 versus 27%; p=0,08), comparado 
ao de baixo gasto calórico, além de não 
apresentar diabetes.  

Região Norte
Em São Luís, no Maranhão, Barbosa  
et al.31 observaram hipertensão em 27,4% 
dos adultos >18 anos, com predomínio no 
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gênero masculino (32,1 versus 24,2%). 
Na análise ajustada, permaneceram inde-
pendentemente associadas à HAS as va-
riáveis: gênero masculino (razão de pre-
valência – RP=1,52; IC95% 1,25–1,84); 
idade ≥30 anos (RP=6,65; IC95% 4,40–
10,05 para idade  ≥60 anos), sobrepeso 
(RP=2,09; IC95% 1,64–2,68), obesidade 
(RP=2,68; IC95% 2,03–3,53) e diabetes 
(RP=1,56; IC95% 1,24–1,97).

Região Centro-Oeste 
Sob o ponto de corte PA ≥140/90 mmHg 
ou uso de fármaco anti-hipertensivo, para 
o diagnóstico de HAS, foram estudadas 
5 cidades desta região nos últimos anos. 
Em Goiânia (GO), Jardim et al.32 avalia-
ram 1.739 pessoas (18 a 74 anos), média 
de idade de 39,7 anos, com prevalência de 
HAS de 36,4% e predomínio entre os ho-
mens (41,8 versus 31,8%). Observou-se  
correlação positiva entre HAS e IMC, 
circunferência da cintura e faixa etária.  
Em Firminópolis, município de pequeno 
porte de Goiás (9.666 habitantes), Nas-
cente et al.33 investigaram 1.168 indivíduos 
≥18 anos (média de idade de 43,2 anos), 
observando prevalência de HAS de 32,7%, 
com tendência a predomínio entre os ho-
mens (35,8 versus 30,9%; p=0,08). Ocor-
reram associações positivas entre HAS e 
idade, IMC e circunferência da cintura.  

Em Cuiabá, Mato Grosso, Cassanelli34 
avaliou 1.699 indivíduos (18 a 74 anos; 
média de idade de 40,6 anos), com pre-
valência de HAS de 33,4% e predomínio 
entre os homens (36,8 versus 30,2%). 
A  prevalência entre os idosos  >60 
anos foi de 71,9% e, entre os de idade 
>70 anos, 78,9%. Sob análise de regres-
são logística, observou-se associação 
positiva entre HAS e idade, baixa esco-
laridade, renda inferior a seis salários 
mínimos, sobrepeso, obesidade e condi-
ção de ex-fumante. A falta de controle da 

PA foi maior em idosos e, nos indivíduos 
de baixa escolaridade, cintura muito au-
mentada e homens obesos.

Em Nobres, município de pequeno por-
te de Mato Grosso (12.266 habitantes),  
Rosário et al.35 investigaram 1.003 adul-
tos (18 a 90 anos), observando prevalên-
cia de HAS de 30,1% com predomínio 
no gênero feminino (31,1 versus 29,1%).  
A análise ajustada revelou associação 
entre HAS e idade, analfabetismo, esco-
laridade inferior a 8 anos, IMC ≥25 kg/m²,  
circunferência da cintura aumentada, 
razão cintura-quadril em faixa de risco, 
sedentarismo e hábito de consumo de 
bebida alcoólica. 

Em Sinop, município da Amazônia Legal, 
no centro-norte de Mato Grosso (99.121 
habitantes), Martins et al.36 investiga-
ram 690 indivíduos >18 anos (média de 
36,9 anos), com prevalência de 23,2% de 
HAS, significativamente maior no gênero 
masculino (28,6 versus 19,7%). A única 
variável de estilo de vida associada à HAS 
foi o consumo de bebida alcoólica, sendo 
protetor para as mulheres que ingeriam 
até 15 g de etanol/dia (OR=0,49; IC95% 
0,26–0,93) e deletério para os homens 
que ingeriam mais de 30 g de etanol/dia 
(OR=2,94; IC95% 1,28–6,77). É possível 
que a média de idade inferior a 40 anos 
(município de colonização recente), justi-
fique a menor prevalência de HAS nessa 
cidade do interior de Mato Grosso. 

Em Campo Grande, Mato Grosso do Sul, 
Souza et al.37 estudaram 892 pessoas 
>18  anos, observando prevalência de 
HAS em 41,4%. A exemplo de São Luís 
(MA), os níveis pressóricos aumentaram 
com o incremento da idade, registrando-se  
maior prevalência em homens e em indi-
víduos com sobrepeso e obesos. 

Analisando-se a distribuição dos fatores 
de risco associados à HAS em oito cida-
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des — São José do Rio Preto (SP), São 
Luís (MA), Salvador (BA), Campo Grande 
(MS), Cuiabá e Nobres (MT), Goiânia e 
Firminópolis (GO) —, observaram-se 
concordâncias quanto à associação com 
idade, sobrepeso e/ou obesidade e diver-
gências quanto à associação com gênero 
e diabetes.  

No Brasil, o único estudo de prevalência 
de hipertensão com abrangência nacional 
foi o “Projeto Corações do Brasil”42, de-
senvolvido a partir de um piloto aplicado 
na cidade de Ouro Preto (MG). O objetivo 
foi estabelecer um perfil da distribuição de 
fatores de risco cardiovascular na popula-
ção brasileira, entre os quais, a hiperten-
são arterial. Foram estudados 2.550 indi-
víduos, escolhidos aleatoriamente em 72 
cidades das 5 regiões do Brasil. O número 
de indivíduos amostrados em cada cidade 
foi proporcional à população residente no 
município, com representatividade popula-
cional quanto às variáveis gênero e faixa 
etária. Esse número variou de, no mínimo, 
15 indivíduos para as menores cidades, 
até 400 indivíduos para a cidade de São 
Paulo. Sob o ponto de corte de PA ≥140/90 
mmHg para o diagnóstico de hipertensão 
ou uso de anti-hipertensivos, observou-se 
prevalência geral de 28,5%, com predomí-
nio entre os homens (35,2 versus 22,6%). 
Em relação às regiões, observaram-se 
31,8% na Nordeste, 30,4% na Sul, 29,1% 
na Sudeste e 19,4%% nas regiões Norte e 
Centro-Oeste42.  

Prevalência de hipertensão 
em grupos e situações 
especiais no Brasil
No Brasil, não existem dados epidemioló-
gicos de abrangência nacional quanto à 
prevalência de HAS na infância e adoles-
cência. Revisão de Pinto et al.43, referente 
a 7 estudos pontuais em diversas regiões 

do país, revelou taxas de HAS entre 2,5 e 
44,7%. Diferentes metodologias, número 
de medidas e pontos de corte para o diag-
nóstico do agravo explicam a grande am-
plitude de variação. Assim, Moura et al.44, 
em Maceió (AL), relataram 7,7% em es-
colares e adolescentes; Rosa et al.45, no 
Rio de Janeiro (RJ), 4,6% em adolescen-
tes de ambos os sexos; Gomes e Alves46 
relataram 17,3% em estudantes do ensi-
no médio de Recife (PE) e Vieira et al.47, 
em Cuiabá (MT), 11,2% em adolescentes 
de escolas públicas. 

Entre os idosos, de uma forma geral, as 
prevalências excedem 60% na faixa de 60 
a 69 anos e 70% nos estratos acima de 70 
anos. Em indivíduos ≥60 anos, foram rela-
tadas as seguintes prevalências: em São 
José do Rio Preto (SP)20, 67,3%; em Firmi-
nópolis (GO)33, 63,1%; em Nobres (MT)35, 
67,7%; em São Luís (MA)31, 70,7%; em 
Goiânia (GO), 73,9%32; em Salvador (BA), 
69,2%29 e, em Cuiabá (MT), 68,9%34. Aci-
ma de 70 anos: em Salvador, 70,7%29 e, 
em Cuiabá, 78,3%34. 

Em relação à raça/etnia, os estudos 
brasileiros registram grande variabilida-
de. Em algumas comunidades tribais, 
a prevalência pode ser nula, como nos 
índios Yanomami (MT)48, ou muito bai-
xa, como nos Xavantes (MT)49 (5,3% em 
homens; 7,2% em mulheres; média de 
6,5%), Guaranis-Mbya (RJ)50 (7,4% em 
mulheres; 2,6% em homens; média de 
4,8%) ou em afrodescendentes de co-
munidades isoladas, como os Kalunga 
(GO)51 (6%). 

A prevalência de hipertensão na popula-
ção negra é mais elevada em comparação 
a outras raças21. No estudo Corações do 
Brasil42, observou-se a seguinte dis-
tribuição: 11,1% na indígena, 10% na 
amarela, 26,3% na parda/mulata; 29,4% 
na branca e 34,8% na negra. Com exce-
ção de Araraquara21 e Piracicaba (SP)23, 
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maiores prevalências entre negros fo-
ram relatadas na maioria dos estudos 
brasileiros que incluíram raça12, porém, 
em Salvador, as razões de prevalências 
entre negros e brancos foram menores 
do que em outras localidades do Brasil, 
refletindo a forte miscigenação racial da 
população52. Estudos brasileiros com 
abordagem simultânea de gênero e cor 
demonstraram que as mulheres negras 
têm excesso de HAS de até 130% em 
relação às brancas52. Em Salvador (BA), 
ocorreram prevalências de 46,4% em 
pardos e 27,9% em negros29. 

Outra importante contribuição dos estu-
dos epidemiológicos é que os fatores de 
risco cardiovascular frequentemente se 
apresentam de forma agregada à HAS, 
como, por exemplo, os estudos de Salva-
dor (BA), sobre a simultaneidade de fato-
res de risco cardiovascular em adultos29, 

e Cuiabá (MT), sobre síndrome metabóli-
ca em portadores de HAS53.  

No estudo de Salvador29, as associações 
entre HAS e fatores de risco cardiovas-
cular ocorreram com sedentarismo,  
obesidade ou sobrepeso, obesidade 
central, diabetes ou hiperglicemia e com 
as dislipidemias, embora, em vários de-
les, a significância estatística não se 
tenha mantido no modelo final da aná-
lise. As  dislipidemias agravam a hiper-
tensão e fazem parte da epidemiologia 
das complicações cardiovasculares da 
HA, mas não entram no seu elenco dos 
fatores de risco29. 

No estudo de base populacional de 
Cuiabá54, entre 120 hipertensos adul-
tos, ocorreu síndrome metabólica em 
70,8% (IC95% 61,8–78,8), com predo-
mínio entre as mulheres (81,7 versus 
60,0%; p=0,009), sem diferenças en-
tre adultos (71,4%) e idosos (70,2%). 
A análise de regressão múltipla reve-
lou associação positiva entre síndrome 

metabólica e IMC ≥25 kg/m2, resistên-
cia insulínica e antecedente familiar 
de hipertensão. 

Bloch et al.55, em revisão de 40 artigos 
selecionados (entre 117 publicados no 
período 1996–2005), encontraram a se-
guinte distribuição quanto aos fatores 
de risco para hipertensão. As prevalên-
cias gerais de obesidade variaram de 
7,9 a 20,8% (mediana de 12,7%) e o ex-
cesso de peso, de 25,7 a 51,6%. A pre-
valência geral de diabetes variou de 2,3 
a 36,2% (mediana de 6,1%) e mediana 
do colesterol total >240 mg/dL, 14,3%. 
Mais de dois terços dos indivíduos das 
populações estudadas não praticam 
atividades físicas regulares de forma 
adequada. A prevalência de abuso de  
álcool/alcoolismo variou de 2,9 a 45,4% 
e a de tabagismo, de 20 a 30% (me-
diana de 20,7%). Segundo os autores, 
esses dados refletem uma visão par-
cial da distribuição dos fatores de risco 
para HAS no país, enfatizando sobre a 
necessidade de estudos de abrangên-
cia nacional e a utilização de definições 
padronizadas dos fatores de risco55. 

O excesso de peso se associa com 
maior prevalência de HAS em pratica-
mente todos os estudos pesquisados ex-
pressos na Tabela 1, desde idade mais 
jovem56. Entre crianças e adolescentes, 
é determinante de maiores níveis de PA 
e principal responsável pelo crescimento 
do problema na faixa etária, além de ser 
marcador de risco para doença cardio-
vascular e dislipidemia na vida adulta57. 
Entre adultos, seu papel como deter-
minante de elevação da PA parece ser 
mais proeminente nas mulheres que nos 
homens, especialmente nos estratos 
sociais menos favorecidos58,59. Na vida 
adulta, mesmo entre indivíduos fisica-
mente ativos, incremento de 2,4 kg/m2 
no IMC acarreta maior risco de desen-
volver hipertensão60. 
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Prevalência de hipertensão 
e fatores de risco no Brasil 
com base em inquérito de 
morbidade autorreferida: 
o Sistema VIGITEL
As altas morbidade e mortalidade as-
sociadas ao diabetes e hipertensão de-
mandam estratégias de promoção da 
saúde e a detecção de grupos de risco 
para intervenções preventivas. O objeti-
vo do “Sistema de Vigilância de Fatores 
de Risco e Proteção para Doenças Crô-
nicas, do Ministério da Saúde” (Sistema 
VIGITEL) é estimar a prevalência de hi-
pertensão e outras morbidades autorre-
feridas para o Brasil61. 

Hipertensão e diabetes são condições clíni-
cas que podem ser assintomáticas e, por-
tanto, subestimadas em uma população. 
De forma similar, a utilização da morbidade 
autorreferida em inquéritos de saúde pode 
subdimensionar a prevalência das doenças 
envolvidas61. O estudo National Health and 
Nutrition Examination Survey III (NHANES 
III), 1988–1991, realizado em amostra na-
cional nos Estados Unidos, mostrou que o 
autorrelato de HAS tem boa sensibilidade 
(71%) e especificidade (92%), sugerindo 
que a hipertensão pode ser mensurada por 
esse instrumento na população62. Em Bam-
buí (MG), sensibilidade e especificidade se-
melhantes, respectivamente 72 e 86%, con-
firmaram os resultados do NHANNES III, 
concluindo tratar-se de um indicador apro-
priado para estimar a prevalência da HAS 
mesmo fora dos grandes centros urbanos63. 

Considerando que as frequências estima-
das por esse método são influenciadas 
pela cobertura de assistência à saúde 
existente em cada cidade, a verdadeira 
prevalência do fator de risco pode estar 
subestimada em maior ou menor grau61. 
Contudo, fornecem, de imediato, informa-

ções úteis para se avaliar a demanda por 
cuidados de saúde originada pela presen-
ça do fator64. Em médio prazo, espera-se 
que a expansão e a universalização da 
cobertura da atenção à saúde da popula-
ção adulta no Brasil aumente a frequência 
de casos diagnosticados, aproximando-se 
da prevalência real daquelas condições 
na população64. Em seguida, serão anali-
sadas as estimativas do Sistema VIGITEL 
para hipertensão arterial e alguns fatores 
de risco cardiovascular e a tendência tem-
poral dos últimos cinco anos. 

O último inquérito telefônico (VIGITEL 
2011)61 avaliou os dados de morbidade 
autorreferida, referentes a 54.144 indiví-
duos ≥18 anos (20.641 homens e 31.503 
mulheres) de 27 capitais brasileiras. A pre-
valência global de HAS foi de 22,7%: va-
riação  de 12,9% em Palmas (TO) a 29,8% 
no Rio de Janeiro (RJ), com predomínio 
das mulheres — 25,4 versus 19,5%61  
(Tabela  2). A Tabela 2 expressa as pre-
valências padronizadas de hipertensão, 
diagnosticada por médico, por idade e 
anos de escolaridade, nas capitais e Dis-
trito Federal, discriminadas por sexo.  

Associação entre prevalência de HAS 
e idade ocorreu em ambos os gêneros, 
mais marcadamente no feminino, com fre-
quência de 5,9% entre os 18 e os 24 anos 
de idade e mais de 50% na faixa etária 
≥55 anos. Entre mulheres, destaca-se  
a associação inversa entre nível de es-
colaridade e diagnóstico da doença61. 
Enquanto 34,4% das mulheres com até 
8 anos de escolaridade referiram diagnós-
tico de HAS, esta foi observada em ape-
nas 14,2% das mulheres com 12 ou mais 
anos de escolaridade. Para os homens, a 
HAS foi menos frequente nos que estuda-
ram de 9 a 11 anos61 (Tabela 2).

A Tabela 3 e as Figuras 1 e 2 expressam 
as prevalências de HAS autorreferidas, 
diagnosticadas por médico, em adultos 
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Tabela 2. 
Percentual de indivíduos que referem diagnóstico médico de hipertensão arterial na população 
adulta (≥18 anos) das capitais dos estados brasileiros e do Distrito Federal, por sexo, idade e anos 
de escolaridade (VIGITEL 2011).

Variáveis Total
Sexo

Masculino Feminino
Idade (anos) % IC95% % IC95% % IC95%
18 a 24 5,4 3,3–7,5 4,9 2,4–7,3 5,9 2,6–9,1
25 a 34 10,2 8,9–11,6 9 7,2–10,7 11,4 9,3–13,4
35 a 44 20,1 18,5–21,8 18,8 16,4–21,2 21,3 19,1–23,5
45 a 54 35,3 33,4–37,3 31,8 29–34,6 38,3 35,6–40,9
55 a 64 50,5 48,1–52,9 44,6 40,8–48,4 55,1 52,1–58,1
65 ou mais 59,7 57,4–61,9 52,4 48,4–56,4 64,3 61,6–66,9
Anos de escolaridade                      
0 a 8 28,3 26,9–29,8 21,3 19,4–23,3 34,4 32,3–36,5
9 a 11 15,6 14,7–16,4 15,4 14–16,7 15,7 14,6–16,9
12 ou mais 17,5 16,2–18,7 21 19–23,1 14,2 12,8–15,6
Total 22,7 2,9–23,5 23,5 18,4–20,7 25,4 24,2–26,5

Tabela 3. 
Percentual de adultos (≥18 anos) que referem diagnóstico médico de hipertensão arterial, por sexo, 
nas capitais dos estados brasileiros e no Distrito Federal (VIGITEL 2011).

Capitais e DF
Total

Sexo
Masculino Feminino

% IC95% % IC95% % IC95%
Aracaju 23,3 20,3–26,3 21,1 16,4–25,9 25,1 21,2–22,0
Belém 19,9 17,1–22,7 19,5 15,1–23,8 20,2 16,6–23,9
Belo Horizonte 22,4 20,0–24,9 19,1 15,3–22,9 25,3 22,0–28,5
Bela Vista 17,0 13,8–20,2 15,6 11,1–20,2 18,4 14,0–22,8
Campo Grande 24,0 21,2–26,8 23,9 19,5–28,3 24,1 20,6–27,6
Cuiabá 21,4 18,6–24,2 21,0 16,7–25,3 21,8 18,1–25,5
Curitiba 22,0 19,6–24,3 19,5 16,1–22,8 24,2 20,8–27,5
Florianópolis 18,7 16,6–20,7 16,3 13,4–19,2 20,8 18,0–23,6
Fortaleza 17,3 15,0–19,6 14,3 11,2–17,4 19,8 16,5–23,1
Goiânia 21,1 18,5–23,7 20,1 16,1–24,1 21,9 18,5–25,3
João Pessoa 21,0 18,4–23,6 18,1 14,4–21,8 23,4 19,8–27,0
Macapá 19,0 16,0–22,0 16,8 13,0–20,7 21,0 16,5–25,6
Maceió 22,2 19,2–25,2 19,1 14,4–23,7 24,8 21,0–28,7
Manaus 18,6 15,8–21,5 15,4 11,4–19,4 21,6 17,5–25,7
Natal 24,9 21,4–28,3 20,8 15,3–26,3 28,2 24,0–32,4
Palmas 12,9 10,2–15,6 13,1   8,8–17,4 12,7   9,4–16,0
Porto Alegre 25,7 23,2–28,1 23,6 19,8–27,5 27,4 24,2–30,5
Porto Velho 16,8 14,6–19,0 12,9 10,3–15,5 20,6 17,0–24,2
Recife 26,1 23,3–29,0 21,0 16,9–25,0 30,3 26,5–34,1
Rio Branco 21,0 17,7–24,2 19,6 14,6–24,7 22,2 18,0–26,3
Rio de Janeiro 29,8 27,0–32,6 23,9 20,0–27,9 34,7 31,0–38,4
Salvador 21,2 18,9–23,5 18,1 14,9–21,3 23,8 20,5–27,0
São Luís 17,7 14,9-20,5 16,0 12,3–19,7 19,1 15,0–23,2
São Paulo 22,5 19,9–25,0 19,6 16,2–23,0 24,9 21,3–28,5
Teresina 20,7 17,7–23,7 19,6 15,1–24,1 21,5 17,4–25,6
Vitória 25,0 21,8–28,3 22,6 18,7–26,4 27,1 22,1–32,1
Distrito Federal 20,2 17,8–22,7 16,9 13,5–20,2 23,2 19,7–26,6
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Figura 1. 
Percentual de homens (≥18 anos) que referem diagnóstico médico de hipertensão arterial, nas 
capitais dos estados brasileiros e no Distrito Federal (VIGITEL 2011).
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Figura 2. 
Percentual de mulheres (≥18 anos) que referem diagnóstico médico de hipertensão arterial, nas 
capitais dos estados brasileiros e no Distrito Federal (VIGITEL, 2011).
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≥18  anos, nas capitais e no Distrito Federal,  
discriminadas por sexo61.

De acordo a Tabela 3, a prevalência de HAS 
autorreferida em adultos, variou entre 12,9% 
em Palmas e 29,8% no Rio de Janeiro.  
No sexo masculino, as maiores prevalên-
cias foram observadas no Rio de Janeiro  
(RJ) e Campo Grande (MS) — ambas 
23,9% — e Porto Alegre (RS) — 23,6%. 
As  menores prevalências foram obser-
vadas em Porto Velho (RO) — 12,9%,  
Palmas (TO) — 13,1% e Fortaleza (CE) —  
14,3%. Entre as mulheres, as maiores pre-
valências foram no Rio de Janeiro (RJ) —  
34,7%, Recife (PE) — 30,3% e Natal 
(RN) — 28,2%, e as menores em Palmas 
(TO) — 12,7%, Boa Vista (RR) — 18,4% 
e São Luís (MA)  — 19,1% (Tabela  3;  
Figuras 1 e 2).

Segundo os dados das tendências tem-
porais do período 2006–2009, as preva-
lências de HAS autorreferidas aumenta-
ram significativamente de 18,4 (IC95% 
17,4–19,4) para 21,1% entre os homens 

e de 24,2 (IC95% 23,3–25,2) para 27,2% 
(IC95% 25,8–28,5) entre as mulheres64-67. 
Entretanto, no período 2009 a 2011, não 
ocorreram alterações significativas na pre-
valência de hipertensão, segundo os da-
dos do VIGITEL, fato auspicioso que deve 
ser analisado com cautela em período 
mais longo, para se afirmar, com seguran-
ça, que a hipertensão esteja realmente em 
declínio no país67-69. As variações das pre-
valências de HAS e outros fatores de risco 
no período 2006–2009 estão expressas no 
Quadro 1, com destaque para o excesso 
de peso, obesidade, consumo abusivo de 
bebida alcoólica e hipertensão e diabetes 
autorreferidas. 

O Quadro 1 expressa apenas a evolu-
ção dos indicadores que apresentaram 
variações uniformes e significativas no 
período 2006–2009, em pelo menos um 
dos gêneros da população adulta das 27 
cidades cobertas pelo sistema. É possí-
vel observar significativas variações nas 
prevalências de fatores de risco bem co-
nhecidos como: excesso de peso (IMC 

Quadro 1. 
Variações no percentual de indivíduos expostos a fatores de risco ou proteção para doenças crônicas 
na população adulta das capitais dos estados brasileiros e do Distrito Federal no período 2006–2009 
(VIGITEL 2006–2009).
Fator Sexo 2006 2007 2008 2009 Valor p

Excesso de peso (IMC ≥25 kg/m2)
Masculino 47,2 48,3 48,6 51,0   0,008
Feminino 38,5 37,6 40,0 42,3 <0,001
Ambos 42,7 42,9 44,2 46,6 <0,001

Obesidade (IMC ≥30 kg/m2)
Masculino 11,4 12,0 13,1 13,7   0,008
Feminino 11,4 13,5 13,1 14,0 <0,001
Ambos 11,4 12,7 13,1 13,9 <0,001

Consumo regular de feijão
Masculino 78,6 73,4 73,4 72,4 <0,001
Feminino 66,1 61,7 60,8 60,1 <0,001
Ambos 71,9 67,1 66,6 65,8 <0,001

Consumo abusivo de bebidas alcoólicas
Masculino 25,5 27,1 26,6 28,8   0,011
Feminino   8,2   9,2   9,8 10,4 <0,001
Ambos 16,2 17,5 17,6 18,9 <0,001

Hipertensão arterial diagnosticada por médico
Masculino 18,4 19,9 21,0 21,1   0,001
Feminino 24,2 24,5 26,3 27,2 <0,001
Ambos 21,5 22,3 23,9 24,4 <0,001

Diabetes diagnosticada por médico
Masculino   4,4   4,8   5,0   5,3    0,038
Feminino   5,9   5,6   5,9   6,2    0,389
Ambos   5,2   5,2   5,5   5,8    0,046
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≥25 kg/m2), obesidade (IMC ≥35 kg/m2), 
consumo abusivo de bebidas alcoólicas, 
diagnóstico médico de diabetes e, em es-
pecial, da HAS, cujo aumento foi contínuo 
em ambos os sexos. 

As frequências de excesso de peso 
e de obesidade apresentaram tendência 
de aumento uniforme em homens e mu-
lheres e nos dois gêneros combinados. 
Também o consumo abusivo de bebida 
alcoólica tendeu a aumentar em homens, 
mas com aumento significativo no sexo 
feminino e nos dois sexos combinados. 
A diabetes autorreferida aumentou de for-
ma uniforme e significativa nos homens.  

Conhecimento, tratamento 
e controle da hipertensão 
arterial no Brasil e no mundo
Grandes estudos clínicos mostraram que 
a detecção, o tratamento e o controle da 
hipertensão são fundamentais para a re-

dução dos eventos adversos cardiovas-
culares. No Brasil dados de 14 estudos 
populacionais (14.783 indivíduos) do pe-
ríodo 1995–2009, realizados nas regiões 
Sul, Sudeste e Centro-Oeste revelaram 
baixos níveis de controle, em torno de 
19,6% (ponto de corte 140/90 mmHg)8. 
A título de estimativa, os índices médios 
de conhecimento, tratamento e controle 
da HAS nas diversas regiões do país fo-
ram: 58,8, 37 e 19,3 na Sul; 59,1, 67,3 e 
26,1% na Sudeste; e 68,8, 57,7 e 23,3% 
na Centro-Oeste, médias que não ex-
pressam a realidade brasileira, pelas limi-
tações já citadas (Tabela 4).

Um dos estudos do Rio Grande do Sul 
revelou que 50,8% dos indivíduos sa-
biam ser hipertensos, 40,5% faziam tra-
tamento e apenas 10,4% tinham a PA 
sob controle13. Ainda quanto ao conhe-
cimento, ocorreu variação de 29,9% 
(Campos dos Goytacazes - RJ)25 a 85,3%  
(Formiga  - MG)27; quanto ao tratamen-
to, de 11,4% no RS13 a 68,5% (Cuiabá - 
MT)34 e, em relação ao controle, de 10,1  

Tabela 4. 
Prevalência, conhecimento, tratamento e controle da pressão arterial: 14 estudos populacionais 
brasileiros no período de 1995–2009.

Autor/ano Local Número de 
indivíduos

Prevalência 
(%) Conhecimento Tratamento Controle

Região Sul            
Fuchs et al.11/1995 Porto Alegre (RS) 1.091 29,8 42,3 11,4 35,5
Gus et al.15/2004 Rio Grande Sul - estado 1.063 33,7 50,8 40,5 10,4
Oliveira e 
Nogueira16/2003

Cianorte (PR) 411 46,6 63,2 29,9 20,9

Trindade70/1998 Passo Fundo (RS) 206 21,9 82,2 53,3 20
Pereira et al.71/2007 Tubarão (SC) 707 40,5 55,6 50 10,1

Região Sudeste            
Freitas et al.24/2001 Catanduva (SP) 688 31,5 77 61,8 27,6
Souza et al.25/2003 Campos dos 

Goytacazes (RJ)
1.029 30,5 29,9 77,5 35,2

Barreto et al.26/2001 Bambuí (MG) 2.314 24.8 76,6 62,9 27
Castro et al.27/2007 Formiga (MG) 285 32,7 85,3 67,3 14,7
Mill et al.28/2004 Vitória (ES) 1.656 38,2 27      

Região Centro-Oeste            
Jardim et al.32/2007 Goiânia (GO) 1.739 36,4 64,3 43,4 12,9
Cassanelli34/2005 Cuiabá (MT) 1.699 33,4 68,3 68,5 16,6
Rosário et al.35/2009Nobres (MT) 1.003 30,1 73,5 61,9 24,2
Souza et al.37/2007 Campo Grande (MS) 892 41,4 69,1 57,3 -
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(Tubarão - SC)71 a 35,5% (Porto Alegre - 
RS)13. Taxas médias de controle da PA 
(24,9 e 27%) foram respectivamente 
registradas em municípios do interior  
(Nobres – MT35 e Bambuí – MG72), com 
ampla cobertura pelo Programa de Saú-
de da Família. As diferenças observadas 
resultam da heterogeneidade relacionada 
à adesão ao tratamento, eficácia terapêu-
tica, escolaridade, classe social, presen-
ça do PSF, acesso a cuidados médicos e 
distribuição de medicamentos pelo Siste-
ma Único de Saúde (SUS). 

A análise das estimativas das taxas de 
controle da hipertensão no Brasil nos úl-
timos 30 anos mostra que o percentual 
praticamente duplicou no período (10,1 
versus 19,6), apesar das restrições me-
todológicas apontadas anteriormente. 
Conclui-se que ocorreu um significati-
vo, porém insuficiente, avanço no con-
trole deste agravo de saúde. Quanto à 
prevalência da HAS, a média de 35,8% 
observada em homens e 30% em mu-
lheres de 25 cidades brasileiras situa-se 
entre alguns dos valores descritos em 
outros países, inclusive os latinos, com 
características étnico-raciais e sociocul-
turais diferentes69.

As prevalências de HAS variam bastante 
de país para país, não só em função de 
diferenças reais entre as populações e 
diferentes pontes de corte, mas também 
pela inclusão, entre os hipertensos, de 
pessoas tratadas e controladas. 

As prevalências observadas em estudos 
brasileiros são muito próximas às encon-
tradas em nível mundial. Revisão siste-
mática quantitativa de Pereira et al. no 
período de 2003 a 2008 (44 estudos de 
35 países de todos os continentes) re-
velou prevalência global de hipertensão 
de 37,8% em homens e 32,1% em mu-
lheres69. Considerando apenas os países 
desenvolvidos, observaram-se taxas, res-

pectivamente em homens e mulheres, de 
40,8 e 33% versus 32,2 e 30,5% nos paí-
ses em desenvolvimento, sem diferenças 
significativas. Após ajuste por idade os 
homens de países em desenvolvimento 
apresentaram prevalências mais baixas 
de hipertensão comparados aos de paí-
ses desenvolvidos69. 

Em nível mundial, os mais importan-
tes avanços na detecção e tratamento 
ocorreram nos Estados Unidos, cuja 
taxa de controle da HAS duplicou no 
período entre 1988 e 2008 (27,3 versus 
53,5%)73 e no Canadá, que quintuplicou 
o controle no período 1992–2009 (13,2 
versus 64,6%)74. 

Conclusão 
As informações disponíveis quanto à 
magnitude da hipertensão arterial e fato-
res de risco cardiovascular no Brasil são 
suficientemente consistentes. Apesar de 
os estudos de prevalência revelarem um 
avanço em relação à abrangência das re-
giões estudadas, como a Centro-Oeste 
e Nordeste, ainda é escassa a cobertura 
da região Norte. A maioria dos estudos 
revela associações entre hipertensão e 
fatores de risco bem conhecidos, além de 
fortalecer o conceito de que a prevalência 
mantém-se elevada em todo o país e em 
todas as regiões, mesmo em municípios 
de pequeno porte. As baixas taxas de co-
nhecimento, tratamento e controle tornam 
a hipertensão uma doença de alto custo 
socioeconômico. 

É necessário buscar o melhor controle 
dos hipertensos já conhecidos e ampliar 
o grau de conhecimento para preven-
ção dos fatores de risco e das doenças 
cardiovasculares. As estratégias para 
essas ações devem envolver as univer-
sidades, as sociedades científicas e os 
gestores da área da saúde, bem como o 
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SUS, o Sistema Complementar de Saú-
de (Seguradoras e Planos de Saúde) 
e os meios de comunicação. São cada 
vez mais necessários grandes investi-

mentos em pesquisa básica e ensaios 
clínicos e, principalmente, um grande 
estudo de coorte prospectivo de DCV, 
ainda inexistente no Brasil. 
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Resumo
No Brasil, a hipertensão arterial é a doença 
vascular mais prevalente, e o acidente vascular 
cerebral (AVC), sua complicação mais grave. 
Apresentando maior mortalidade entre os países 
da América Latina, em 2001, o AVC foi a principal 
causa de morte no Brasil, responsável por 86.424 
óbitos, sendo observado aumento na incidência 
até 2006, seguido de declínio até 2009. Entre 2009 
e 2010, o coeficiente de mortalidade se manteve 
estável, com 36 óbitos por 100.000 habitantes, 
apresentando diferenças regionais, com maior 
mortalidade na região Sul. O AVC é a principal 
causa de morte em mulheres, a despeito da 
redução de mortalidade, que se mostrou superior à 
dos homens na última década. A maioria (77,81%) 
dos óbitos ocorreu em unidades hospitalares, 
decrescendo na razão inversa da escolaridade. 
Apresenta elevado custo, com maior permanência 
hospitalar e valor médio por internação superior 
àqueles pagos por qualquer causa de morte, 
independentemente da região brasileira analisada. 
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Abstract
In Brazil, hypertension is the most prevalent 
vascular disease, and stroke is the most 
serious complication. Presenting higher 
mortality among Latin American countries, in 
2001, stroke was the main cause of death in 
Brazil, accounting for 86,424 deaths, with an 
observed increase in incidence until 2006 and 
followed by a decline until 2009. Between 2009 
and 2010, the mortality rate remained stable at 
36 deaths per 100,000 inhabitants, presenting 
regional differences with greater mortality in 
the southern region. Stroke is a leading cause 
of death in women, despite the reduction in 
mortality, which was higher than that of men 
over the last decade. The majority (77.81%) of 
the deaths occurred in hospitals, decreasing 
inversely with the years of study. It has a high 
cost, with higher permanence and an average 
hospital stay cost superior than those paid by 
any cause of death, regardless of the Brazilian 
region analyzed.

Keywords
stroke; mortality; morbidity; hypertension.
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Introdução
O acidente vascular cerebral (AVC) é 
a segunda causa de morte no mundo1. 
Nos  Estados Unidos, estima-se que, no 
período de 2005–2008, 7 milhões de indi-
víduos maiores de 20 anos tiveram AVC, 
com maior prevalência em negros2,3. Na 
população americana, chama atenção o 
grande número de indivíduos que apresen-
tam infartos cerebrais silenciosos, com pre-
valência elevada e crescente a partir dos 
70 anos, ocorrendo em 40% dos indivíduos 
na faixa etária de 80 a 85 anos e em 43% 
naqueles com idade superior a 85 anos4.

No Brasil, a hipertensão arterial é con-
siderada a doença vascular mais preva-
lente, sendo o acidente vascular cerebral 
(AVC) a sua complicação de maior gravi-
dade, devido a sua elevada prevalência 
e morbimortalidade. A associação entre 
AVC e hipertensão arterial foi também de-
monstrada em estudo brasileiro, de caso 
controle, no qual a fibrilação atrial, hiper-
trofia ventricular esquerda e hipertensão 
foram os principais preditores de AVC, 
com Odds Ratio respectivamente de 27,3 
(IC95% 7,5–99,9), 20,3 (IC95% 8,8–46,9) 
e 11,2 (IC95% 5,4–23,3I)5. Dentre os pa-
íses da América Latina, o Brasil é o que 
apresenta maior taxa de mortalidade por 
AVC, sendo a principal causa de óbitos 
em mulheres6. A magnitude da mortali-
dade por AVC pode ser claramente evi-
denciada. Em 2008, foram registrados 
2.969 óbitos em excesso pelas doenças 
cerebrovasculares quando comparados a 
mortalidade por doenças isquêmicas do 
coração7. Em 2009, as doenças cerebro-
vasculares (DCbV) foram responsáveis 
por 97.860 mortes, superando as doen-
ças isquêmicas do coração, que foram 
responsáveis por 95.449 mortes8. Esse 
dado é reforçado por outro estudo brasi-
leiro, recentemente publicado, que identi-
ficou o AVC como a causa de 10,18% de 
todos os óbitos ocorridos em 20099. 

Análise de mortalidade
Em 2001, a DCbV foi a principal causa de 
morte no Brasil, responsável por 86.424 
óbitos10, observando-se um aumento na 
incidência até 2006, seguido de declínio 
até 20099. Entre 2009 e 2010, o coeficiente 
de mortalidade se manteve estável, com 
36 óbitos por 100.000 habitantes11. Na 
análise por região, no período de 2006–
2010, observa-se que as regiões Norte e 
Centro-Oeste foram as que apresentaram 
menores coeficientes de mortalidade e a 
região Sul foi a que apresentou o maior 
coeficiente e com tendência a estabilidade 
em torno de 40 óbitos/100.000 habitantes. 
Por outro lado, embora com cifras ainda 
superiores às da média nacional, chama 
a atenção o declínio progressivo de 
mortalidade observado na região Nordeste 
(Gráfico 1)1.

Estudo que avaliou a mortalidade por 
AVC por sexo no período de 1980 a 2005 
demonstrou um aumento progressivo na 
relação homem/mulher12, tendência tam-
bém observada mundialmente13. Esse 
dado também se torna evidente no perío-
do de 2006–2010, no qual se observa uma 
tendência à estabilidade no coeficiente 
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Gráfico 1. 
Coeficiente de mortalidade por acidente vascular 
cerebral nas regiões brasileiras, 2006–2010.
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de mortalidade em homens, variando em 
torno de 37/100.000 habitantes e um de-
clínio progressivo de mortalidade em mu-
lheres, particularmente a partir de 2008, 
com coeficiente de 34,9/100.000 habitan-
tes em 2010 (Gráfico 2)11. Dados recente-
mente publicados sobre mortalidade por 
AVC comparando o ano de 2009 com o 
de 2000 também demonstram redução 
na taxa de mortalidade padronizada por 
AVC, com diminuição igual a -14,99% na 
população total, de 14,69% no sexo mas-
culino e de -17% no feminino9. Esse mes-
mo estudo traz informação interessante 
no que se refere ao número absoluto de 
óbitos por faixa etária e gênero, demons-
trando que o número de óbitos entre as 
mulheres apresentou uma elevação contí-
nua associada ao aumento da faixa etária, 
enquanto que, entre os homens, o núme-
ro de mortes em indivíduos com mais de 
80 anos foi inferior ao daqueles na faixa 
etária de 70–79 anos9. Por outro lado, 
análise mais detalhada demonstra que 
a taxa de mortalidade padronizada por 
100.000 habitantes em mulheres apre-
sentou um maior declínio nos grupos etá-
rios de 30–39 anos (-33,92%), 70–79 anos 
(-13,71%) e acima dos 80 anos (-8,95%) 
em relação aos homens, que apresen-

taram respectivamente -33,10, -10,04 e 
-0,85%9, dado que corrobora estudo an-
terior, o qual demonstrou uma redução 
de mortalidade no Brasil de -33,38% nos 
homens e de -38,30% nas mulheres, no 
período de 1980 a 200514. Estudo recen-
temente publicado, analisando dados de 
1990 a 2009, observou redução progres-
siva e de mesma magnitude na mortali-
dade por doenças cerebrovasculares no 
Brasil e na região metropolitana de São 
Paulo (RMSP), com redução semelhante 
entre homens e mulheres tanto no Brasil 
(34,9 versus 36,15%; p=0,972) quanto na 
RMSP (42,43 versus 42,98%; p=0,990)8. 
Embora não se disponha de dados na-
cionais definitivos para 2011 e 2012, já é 
possível obter informações pontuais de 
algumas capitais brasileiras. Por exem-
plo, em Salvador (BA), dados prelimina-
res da Secretaria de Saúde do Estado da 
Bahia demonstram um número de óbitos 
por residência de 3.675 no estado e de 
454 em Salvador, no ano de 2011, e um 
provável aumento em 2012, com 2.450 e 
326 óbitos, respectivamente, ocorridos no 
primeiro semestre do referido ano15.

Outra análise interessante refere-se à 
mortalidade por estado civil, sendo obser-
vado que, de 2006 a 2010, a mortalidade 
em indivíduos casados foi praticamente 
o dobro daqueles solteiros, com propor-
ções de 40,03 e 20,39%, respectivamen-
te11 (Gráfico 3). Em relação ao local de 
ocorrência desses óbitos, para o mesmo 
período, observou-se que 77,81% ocorre-
ram em unidades hospitalares seguidos 
de 18,16% em domicílios. Chama atenção 
que apenas 0,13% ocorreram em local ig-
norado (Gráfico 4). No que se refere ain-
da à mortalidade hospitalar, observa-se 
que, a partir de 2007, houve redução de 
mortalidade em todas as regiões bra-
sileiras, exceto na região Norte, onde 
se detecta um aumento progressivo da 
mortalidade hospitalar desde 2006, com 
coeficiente de mortalidade variando de 
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15,92 a 19,19 óbitos/100.000 habitantes 
em 2010 (Gráfico 5). A escolaridade é ou-
tro aspecto importante na análise da mor-
talidade por AVC, podendo-se identificar 
que, no período de 2006 a 2010, 42,82% 
dos óbitos ocorreram em indivíduos com 
máximo 3 anos de estudo, e essa propor-
ção decresce na razão inversa da escola-
ridade. Contrariamente ao que seria es-
perado, 50,08% dos óbitos ocorreram em 
indivíduos brancos, 32,10% em pardos e 
8,78% em negros11 (Gráfico 6).

Análise de morbidade e 
custos 
Quando se analisa o número de interna-
ções por AVC no período de 2006 a 2010, 
tendo como base o número de autorização 

de internação hospitalar (AIH), nota-se que, 
em todas as regiões brasileiras, houve um 
declínio até 2008, seguido de elevação 
até 201016. Vale ressaltar que a região 
Sul apresentou maior coeficiente de mor-
bidade em todo o período, com 126,95 
internações/100.000 habitantes em 2006, 
101,62 em 2008, ano que apresentou 
menor coeficiente, seguido de 115,67 
em 2010. Por outro lado, a região Nor-
te apresentou menores coeficientes de 
morbidade, com valores de 68,55, 46,37 
e 56,65 internações/100.000 habitantes, 
respectivamente para os anos de 2006, 

Gráfico 3. 
Proporções de óbitos por acidente vascular 
cerebral por estado civil, Brasil, 2006–2010.
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Gráfico 4. 
Proporções de óbitos por acidente vascular cerebral 
segundo local de ocorrência, Brasil, 2006–2010.

Gráfico 5. 
Coeficiente de mortalidade hospitalar por 
acidente vascular cerebral nas regiões 
brasileiras, 2006–2010.
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2008 e 2010. É interessante observar que 
o menor coeficiente de morbidade da re-
gião Sul foi quase o dobro do maior coe-
ficiente da região Norte (Gráfico 7). Além 
disso, em 2010, o Rio Grande do Sul foi 
o estado brasileiro com maior número de 
internações (129,06/100.000 habitantes) 
e o Amazonas apresentou menor núme-
ro (22,22/100.000 habitantes)16. No que 
se refere à permanência hospitalar em 
dias de internamento, a região Nordeste 
é a que apresenta menor tempo de per-
manência hospitalar e a região Sudeste, 
maior duração de internamento. As flutu-
ações relativas ao tempo de internamento 
foram pequenas em todas as regiões bra-
sileiras, exceto na região Centro-Oeste, 
onde houve uma elevação progressiva 
do número de dias de internamento, va-
riando 6,2 dias em 2006 para 9,1 dias em 
201016 (Gráfico 8).

No que diz respeito aos custos das in-
ternações por AVC para o Sistema Úni-
co de Saúde entre 2006 e 2010, fica cla-
ro que essa patologia apresenta um alto 
custo para a saúde pública. Na análise 
por região, observa-se que as regiões 

Norte e Centro-Oeste apresentaram 
gastos inferiores a 20 milhões de reais, 
Nordeste e Sul entre aproximadamente 
40 e 60 milhões, enquanto que na re-
gião Sudeste esse dispêndio foi cres-
cente, variando de  aproximadamente 
77 a 122 milhões de reais16 (Gráfico 9). 
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Gráfico 7. 
Coeficiente de morbidade hospitalar por 
acidente vascular cerebral nas regiões 
brasileiras, 2006–2010. 
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Gráfico 8. 
Evolução da média de permanência nas 
internações por acidente vascular cerebral nas 
regiões brasileiras, 2006–2010.

Gráfico 9.
Evolução do dispêndio financeiro do Sistema Único 
de Saúde com internações por acidente vascular 
cerebral nas regiões brasileiras, 2006–2010.
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Além disso, observa-se que, de forma 
global, no Brasil e também por região, 
houve um aumento progressivo no va-
lor médio da AIH por AVC, sendo que 
as regiões Sul e Sudeste são as que 
apresentam maiores valores por AIH 
em todo o período — em 2010, o cus-
to médio por AIH foi, respectivamen-
te, de 1.722,25 reais e 1.652, 79 reais 
(Gráfico 10). Além disso, a permanência 
hospitalar por AVC em 2010 variou de 
16,21 a 19,99 dias, acima do triplo do 
valor observado para internamento por 
todas as causas, que variou de 4,1 a 6,8 
dias16. O elevado custo do AVC também 
é demonstrado no valor médio pago por 
AIH por AVC em todas as regiões no 
período de 2006–2010, que foi sempre 
superior à média do custo da internação 
por qualquer outra causa16 (Gráfico 11). 

Conclusão 
Os dados apresentados reforçam a 
importância do AVC como comorbida-
de associada à hipertensão arterial. 
Dentro do contexto da saúde pública, o 
AVC deve ser destacado como impor-
tante causa de morte no Brasil, sendo 
a principal em mulheres, a despeito da 
redução de mortalidade superior à ob-
servada nos homens na última década. 
Vale a pena ressaltar que a mortali-
dade encontrada nas informações do 
Departamento de Informática do SUS 
(DATASUS) deve ser representativa 
da mortalidade “real”, uma vez que a 
maioria dos óbitos ocorreu em unida-
des hospitalares, o que tornaria mais 
fácil a identificação correta da causa 
de óbito. Merece destaque ainda o as-
pecto socioeconômico, nesta análise, 
representado pela escolaridade como 
marcador de mortalidade, pois se ob-
servou que a mortalidade decresce 
na razão inversa dos anos de estudo. 

Também fica evidente a magnitude do 
custo do AVC, uma vez que tanto o tem-
po de permanência hospitalar quanto o 
valor médio por AIH foram superiores 
àqueles pagos por qualquer causa de 
morte, independentemente da região 
brasileira analisada. 
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Gráfico 10. 
Evolução do valor médio de autorização de 
internação hospitalar por acidente vascular 
cerebral nas regiões brasileiras, 2006–2010.

Gráfico 11. 
Custos totais (em reais) dos internamentos por 
todas as causas e por acidente vascular cerebral 
e percentual de internamento por acidente 
vascular cerebral do total, Brasil, 2006–2010.
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Hipertensão arterial sistêmica  
e morbidade cardiovascular:  
foco na epidemiologia no Brasil
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morbidity: focus on epidemiology in Brazil
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Resumo
A hipertensão arterial sistêmica (HAS) está associada 
a maior risco de complicações vasculares, tais 
como doença isquêmica do coração, insuficiência 
cardíaca, hipertrofia ventricular esquerda, acidente 
vascular cerebral, doença renal crônica e hipertensão 
maligna. O conhecimento da epidemiologia dessas 
complicações provém principalmente de pequenos 
estudos caso-controle, pesquisas transversais ou 
relatos apenas descritivos. Em estudo de coorte, 
realizado em Porto Alegre com 1.091 sujeitos, foram 
observados 52 eventos vasculares em 6 anos de 
seguimento. A HAS foi forte e independentemente 
associada com incidência de doença cardiovascular. 
Para cada 10 mmHg de elevação da pressão arterial 
sistólica, o risco vascular aumentou 28%. O Estudo 
da Saúde Longitudinal do Adulto (ELSA), pesquisa 
multicêntrica com servidores de universidades 
brasileiras, tem o potencial de prover importantes 
informações sobre a ocorrência e progressão das 
complicações vasculares da HAS no Brasil.
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Abstract
Hypertension is associated with increased risk of 
vascular complications, such as ischemic heart 
disease, heart failure, left ventricular hypertrophy, 
stroke, chronic renal disease and malignant 
hypertension. Most of our knowledge about the 
epidemiology of these complications in Brazil comes 
mainly from small case-control studies, cross-sectional 
designs or only descriptive relates. In a Brazilian cohort 
study, conducted in Porto Alegre with 1,091 subjects, 
a total of 52 individuals presented a cardiovascular 
event during 6 years of follow-up. Hypertension 
was strongly and independently associated with 
cardiovascular disease. For each 10 mmHg of 
increase in systolic blood pressure, the vascular risk 
was 28% higher. The Brazilian Study of Longitudinal 
Health of the Adult (ELSA-Brasil), multi-center study 
with servants from Brazilian universities, has potential 
to provide important information about the occurrence 
and progression of vascular complications related 
to hypertension in Brazil.
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Introdução
A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é 
uma condição clínica frequente na po-
pulação brasileira, com prevalência em 
torno de 29%1. Na maioria dos casos, a 
HAS é silenciosa e, muitas vezes, já se 
manifesta como uma das suas compli-
cações. Essas complicações decorrem 
do dano vascular provocado pelos níveis 
pressóricos elevados e são mais evidentes 
nos chamados órgãos-alvo (Tabela 1). 
Essa relação de causalidade é mais bem 
demonstrada pelo benefício da redução 
da pressão arterial observado nos ensaios 
clínicos2,3. O tratamento anti-hipertensivo 
comparado a placebo se associou com 
20 a 25% de redução do risco relativo 
de casos novos de insuficiência cardíaca 
e de infarto agudo do miocárdio (IAM), e 
com 30 a 40% de redução da incidência 
de acidente vascular cerebral (AVC)4.

Hipertensão arterial sistêmica 
e morbidade cardiovascular

A HAS é o principal preditor de risco de do-
ença isquêmica do coração prematura5. Em 
uma metanálise envolvendo 12,7 milhões de 
pessoas/ano, o risco de morte por eventos 
vasculares relacionados à HAS aumentou, 
a partir de 115/75 mmHg, em todas as dé-
cadas de vida, desde os 40 até os 89 anos 
de idade. Entre os 40 e 69 anos, para cada 
incremento de 20 mmHg na pressão arte-
rial sistólica (ou de 10 mmHg na pressão 
arterial diastólica), duplicou a ocorrência 
de morte por AVC e por doença isquêmica 
do coração6. Em indivíduos mais idosos, a 
pressão arterial sistólica elevada e a pressão 
de pulso foram preditores mais importantes 
de eventos coronarianos do que a pressão 
arterial diastólica7.

Indivíduos hipertensos apresentam maior ris-
co de desenvolver insuficiência cardíaca ao 
longo da vida que normotensos8. No Estudo 
de Framingham, esse risco foi duas vezes 
maior nos homens e três vezes maior nas 
mulheres após ajuste para idade e outros 
fatores de risco. A ocorrência concomitante 
de outras morbidades em hipertensos, como 
doença coronariana, diabetes, hipertrofia 
ventricular esquerda e doença valvular, 
eleva ainda mais este risco9.

A hipertrofia ventricular esquerda é uma 
complicação comum e clinicamente impor-
tante da hipertensão arterial sistêmica. Está 
associada a maior incidência de insuficiência 
cardíaca, arritmia ventricular, IAM, morte 
por IAM, morte cardíaca súbita, dilatação 
da aorta, e AVC. O grau da hipertrofia ven-
tricular, mensurada no ecocardiograma pela 
estimativa da massa ventricular esquerda, 
se correlacionou diretamente com o maior 
risco cardiovascular10-15.

HAS é o fator de risco mais comum de 
acidente vascular cerebral isquêmico e 
de hemorragia intracerebral. Mesmo eleva-

Tabela 1.
Complicações da hipertensão arterial sistêmica.

Órgão-alvo Complicação

Coração

Infarto agudo do miocárdio

Morte súbita cardíaca

Angina instável

Doença coronariana crônica

Insuficiência cardíaca

Hipertrofia venticular esquerda

Cérebro

Acidente vascular cerebral isquêmico

Hemorragia intracerebral

Encefalopatia hipertensiva

Rim

Nefrosclerose hipertensiva

Estágio final de doença renal

Hipertensão maligna

Retina

Exsudatos

Hemorragias

Papiledema
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ções discretas da pressão arterial sistêmica 
(acima de 110/75 mmHg) estão associadas 
a maior incidência de AVC. Por outro lado, 
valores da pressão arterial acima de 180/110 
mmHg se associaram com maior risco de 
hemorragia intracerebral16. A elevação 
rápida e muito grave da pressão arterial 
pode comprometer o mecanismo de au-
torregulação do fluxo sanguíneo cerebral 
e resultar em edema cerebral e elevação 
da pressão intracraniana, situação clínica 
denominada encefalopatia hipertensiva.

A nefroesclerose hipertensiva é um termo 
anatomopatológico utilizado para descrever 
a complicação renal da hipertensão arterial 
crônica. Ela pode ser clinicamente identifi-
cada em indivíduos portadores de doença 
renal crônica e evoluir até o estágio final de 
doença renal17. Além de causar a lesão renal 
crônica diretamente, a hipertensão arterial 
pode acelerar a progressão de doenças 
renais subjacentes, ou ainda provocar dano 
vascular grave e perda rápida da função re-
nal no caso da hipertensão maligna. A lesão 
histológica característica da hipertensão 
maligna é a necrose fibrinoide, e esses 
pacientes exibem também lesões em ou-
tros órgãos-alvo, principalmente na retina 
(papiledema, exsudatos e hemorragias)18.

Epidemiologia das 
complicações da hipertensão 
arterial sistêmica no Brasil

Doença isquêmica do coração
INTERHEART19 foi um estudo caso-controle 
que envolveu 52 países, desenhado para 
avaliar a associação entre vários fatores de 
risco e IAM. Foi incluído um total de 12.481 
casos e 14.637 controles, sendo 677 pacien-
tes do Brasil (313 casos e 364 controles). Na 
amostra brasileira, hipertensão arterial foi um 
forte preditor de IAM, sendo inferior apenas ao 
estresse permanente (Odds Ratio – OR=4,4 
versus 8,0, respectivamente). Outro objetivo 
da pesquisa foi calcular o risco atribuível 
populacional (RAP), ou seja, estimar a 

proporção do risco de IAM na população 
total que é atribuível à exposição. A HAS 
determinou um RAP de 43,2%, o 4º mais 
importante entre os pacientes do Brasil, su-
perado pela relação ApoB/ApoA-1 (RPA de 
57,0%), pela obesidade abdominal (RAP 
de 51%) e pelo estresse (RAP de 43,8%). 
A evidência da pressão arterial elevada 
como fator de risco independente de IAM 
já havia sido demonstrada no estudo AFIR-
MAR20. Nesta pesquisa, foram incluídos 
pacientes hospitalizados com IAM e um 
grupo controle sem doença cardiovascular. 
História prévia de hipertensão aumentou 
2,5 vezes a chance de ter IAM.

Estudos transversais demonstraram asso-
ciação entre HAS e doença isquêmica do 
coração. A prevalência de HAS no Regis-
tro Brasileiro de Síndromes Coronarianas 
Agudas (BRACE) foi de 70%21. Pacientes 
hipertensos atendidos em consultórios 
médicos no Brasil apresentam frequência 
de doença arterial coronariana maior que 
aquela esperada para a população geral 
(13,8 versus 5,8%)22,23.

O ideal seria dispormos de dados de estudos 
de coorte para estimar a real incidência de 
complicações coronarianas nos pacientes 
hipertensos do Brasil. O único estudo de base 
populacional prospectivo que localizamos foi 
realizado na cidade de Porto Alegre (RS). 
Ao longo de 6 anos, em um total de 1.091 
pacientes, observaram-se 10 casos novos 
de IAM, 10 casos de morte súbita, 19 casos 
de AVC e 13 casos de insuficiência cardíaca, 
totalizando 23 eventos vasculares não fatais 
e 29 eventos vasculares fatais24. A pressão 
arterial sistólica se associou independente-
mente com a incidência de eventos vascu-
lares, sendo que, para cada 10 mmHg de 
elevação, o incremento de risco foi de 28%. 
A análise categorizada identificou um risco 
aproximadamente 4 vezes maior nos pa-
cientes com pressão arterial ≥140/90 mmHg 
ou em uso de fármacos anti-hipertensivos, 
comparados aos normotensos.
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Insuficiência cardíaca
A insuficiência cardíaca representa a prin-
cipal causa de hospitalização por doença 
cardiovascular no Brasil. Muitos desses 
pacientes apresentam hipertensão arterial 
concomitante ou mesmo como causa da 
insuficiência cardíaca. Estudo prospec-
tivo transversal, realizado na cidade de 
Niterói (RJ), observou hipertensão arterial 
respectivamente em 86 e 75% dos casos 
internados por insuficiência cardíaca nos 
hospitais privados e públicos avaliados25. 
Como a etiologia isquêmica foi responsável 
por cerca de 2/3 dos casos observados, 
a HAS pode estar implicada tanto como 
causa direta da síndrome quanto como 
fator de risco para isquemia, contribuindo 
para a descompensação do quadro clínico. 
Em hospital terciário de Goiânia (GO), um 
total de 22% dos pacientes internados com 
insuficiência cardíaca teve como diagnóstico 
etiológico cardiomiopatia hipertensiva26. 
Além disso, hipertensão arterial foi identifi-
cada em aproximadamente 50% dos casos.

Em estudo de coorte, envolvendo 1.091 
indivíduos, foram identificados 11 casos 
de insuficiência cardíaca fatal e 2 casos de 
hospitalização por insuficiência cardíaca, 
ao longo de 6 anos24. Entretanto, não foi 
possível garantir que representavam casos 
novos, uma vez que 121 pacientes apre-
sentavam relato de doença cardiovascular 
na avaliação inicial.

Hipertrofia ventricular esquerda
Hipertrofia ventricular esquerda (HVE) é um 
achado comum em pacientes hipertensos. 
Em amostra de conveniência com 544 porta-
dores de hipertensão essencial e submetidos 
a ecocardiograma transtorácico, a prevalência 
de HVE foi de 52,3%27. Representa também 
importante fator de risco de morbidade na 
HAS. Em estudo caso-controle, a presença 
de HVE no eletrocardiograma pelo critério 
de Sokolow-Lyon se associou com aciden-
te vascular cerebral isquêmico (OR=20,3; 
RAP: 53,6%)28. Sabe-se que o descontrole 

da pressão arterial se correlaciona com o 
achado de HVE29. A ausência de estudos de 
coorte do Brasil impede o conhecimento da 
incidência de HVE nos hipertensos.

Doença cerebrovascular
Em Joinvile (SC), levantamento realizado 
em 2005 e 2006 encontrou HAS como o 
fator de risco mais frequente entre pacien-
tes admitidos por motivo de primeiro AVC. 
Essa frequência foi maior no subgrupo com 
infarto cerebral (48%) do que no subgrupo 
com hemorragia intracerebral (37%)30. Já na 
cidade de Fortaleza (CE), a frequência de 
HAS entre os pacientes admitidos com AVC 
em um dos 19 hospitais públicos e privados 
estudados foi de 88%. Durante o interna-
mento hospitalar, um total de 82% desses 
pacientes necessitaram de tratamento anti-
-hipertensivo. Em estudo caso-controle, o 
risco atribuível populacional foi de 84,9% 
para história de hipertensão28.

O conhecimento da incidência de AVC no 
Brasil provém de pesquisa realizada em 
Porto Alegre. A partir de uma amostra popu-
lacional de 1.091 pacientes, ocorreram 19 
casos de AVC (1,74%), em um seguimento 
de 6 anos24. Entretanto, os dados publicados 
não permitem esclarecer a proporção de 
risco que pode ser atribuída à HAS.

Doença renal crônica
Em estudo de corte transversal, realizado 
na cidade de São José do Rio Preto (SP), 
o clearance de creatinina foi calculado em 
uma amostra populacional de 1.306 indi-
víduos, a partir da creatinina sérica e da 
creatinina urinária de 12 horas. O grupo 
classificado como hipertenso, ou seja, com 
medida da pressão arterial ≥140/90 mmHg 
ou em uso de fármacos anti-hipertensivos, 
apresentou uma prevalência de redução da 
taxa de filtração glomerular (clearance de 
creatinina <60 mL/min) de 20,8%. Já entre 
os normotensos, essa frequência foi bem 
mais baixa (5,4%), suportando a evidência 
de perda da função renal em decorrên-
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cia da doença hipertensiva. Entretanto, 
pelo desenho do estudo, não foi possível 
identificar aqueles indivíduos que apre-
sentavam hipertensão arterial secundária 
à doença renal crônica, e não o inverso31. 
Em estudo de coorte retrospectivo, o risco 
de doença renal terminal em pacientes 
com glomerulonefrite hipertensos foi 2,6 
vezes maior do que nos pacientes com 
glomerulonefrite normotensos32.

Hipertensão maligna
Poucos estudos avaliaram a frequência de 
hipertensão maligna no Brasil. Entre 1988 e 
1998, foram submetidos à biópsia renal 81 
pacientes com pressão arterial ≥160/95 mmHg 
e creatinina sérica >1,5 mg/dL. Observaram-se 
35 casos (43%) de nefroesclerose maligna e 
18 casos (22%) de nefroesclerose benigna33.

Perspectivas
O conhecimento da epidemiologia das 
complicações da HAS é fundamental 
para empreender medidas terapêuticas 
e de prevenção. Infelizmente, a escassez 
de estudos de coorte impede o cálculo 
preciso da incidência de morbidade car-

diovascular relacionada à HAS no Brasil. 
Os dados disponíveis provêm de pesqui-
sas observacionais de corte transversal 
ou caso-controle, ou ainda de estudos 
meramente descritivos.

Em 2008, foi iniciado no Brasil o Estudo da 
Saúde Longitudinal do Adulto (ELSA), pes-
quisa multicêntrica de coorte, que tem como 
objetivo investigar a incidência e progressão 
de diabetes e de doenças cardiovasculares, 
bem como a contribuição de fatores de 
risco para desfechos vasculares34. Esses 
desfechos incluem IAM, angina instável, 
revascularização miocárdica, parada car-
diorrespiratória ressuscitada, insuficiência 
cardíaca, AVC, ataque isquêmico transitório 
e doença renal crônica. Foram incluídos 
15.105 servidores de 5 universidades 
públicas e de 1 instituto de pesquisa, nos 
Estados da Bahia, Espírito Santo, Minas 
Gerais, Rio Grande do Sul e São Paulo, 
com idade entre 35 e 74 anos. Embora 
não tenha sido desenhado especificamen-
te para o seguimento de portadores de 
HAS, o Estudo ELSA permitirá conhecer 
detalhes da ocorrência e progressão da 
morbidade cardiovascular no Brasil.
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Resumo
Hipertensão arterial sistêmica (HAS) é fator de 
risco para doença cardiovascular (DCV), sendo 
responsável por 45% dos casos de doença arterial 
coronariana (DAC) e 51% de acidente vascular 
encefálico (AVE). No Brasil, estimativas caracterizam 
uma tendência decrescente nos níveis pressóricos 
entre 1980 e 2000, em ambos os sexos, com 
elevação a partir de 2000 para homens. As taxas de 
mortalidade por DCV e DAC evidenciam elevação a 
partir de 2005. Por outro lado, a queda na mortalidade 
por AVE parece ter atingido um platô. Tendências 
temporais por idade apresentam taxas mais 
elevadas de mortalidade entre pessoas com 70–79 e 
≥80 anos. Em análise regional, a taxa de mortalidade 
por DCV mostra-se similar entre as regiões Sul e 
Sudeste, com tendência a platô na década de 2000, 
e apresenta ascensão na região Nordeste.
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das coronárias; acidente vascular cerebral; 
mortalidade; Brasil.

Abstract
Hypertension is a well-known risk factor for 
cardiovascular disease (CVD), responsible 
for 45% of the cases of coronary artery disease 
(CAD) and 51% of strokes. In Brazil, estimates 
show a downward trend in blood pressure 
levels between 1980 and 2000 for men and 
women, with an increase among men since 
2000. Mortality rates for CVD and CAD have 
increased since 2005, while the declining rates 
for stroke seem to have reached a plateau. 
Temporal trends of mortality rates per age 
were higher among people aged 70–79 and 
≥80  years. The regional distribution of CVD 
mortality showed similar rates between the 
southern and southeastern regions, with a 
tendency to plateau in the 2000’s, and a rise in 
mortality rates in the northeastern region.
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artery disease; stroke; mortality; Brazil.
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Introdução

O aumento sustentado dos níveis pres-
sóricos (pressão sistólica ≥140 mmHg 
ou pressão diastólica ≥90 mmHg)1 é fa-
tor de risco estabelecido para o desen-
volvimento de doença cardiovascular 
(DCV)2, explicando cerca de 45% dos 
casos de doença arterial coronariana 
(DAC) e 51% de acidente vascular en-
cefálico (AVE)3. De fato, o risco é line-
ar, elevando-se a partir de 115 mmHg 
de pressão arterial sistólica (PAS) e 75 
mmHg de pressão arterial diastólica 
(PAD)4 e duplicando com incrementos 
de 20 ou 10 mmHg, respectivamente. 
Resultados do estudo de Framingham 
já haviam demonstrado que mesmo a 
pré-hipertensão (pressão entre 130–139 
ou 85–89 mmHg) está associada à ele-
vação do risco de DCV em mais de 2 
vezes, comparativamente à pressão in-
ferior a 120/80 mmHg5.

Análise de padrões de mortalidade por 
doenças não transmissíveis permite de-
terminar a contribuição de hipertensão 
sobre a ocorrência de eventos. As es-
timativas de mortalidade não mudaram 
substancialmente desde 2004 e, ainda 
que tenha havido pequena desacele-
ração, a mortalidade cardiovascular 
continua ocupando posição central6,7. 
Em 2008, estima-se que tenham ocor-
rido 36 milhões de mortes por doenças 
não transmissíveis, sendo 30% resul-
tantes de DCV8. Embora esse fenô-
meno seja mundial, a distribuição das 
mortes por DCV é desigual, afetando 
majoritariamente países de baixa e mé-
dia renda, onde se concentraram cerca 
de 80% das mortes8. As projeções para 
2030 são de que 75% das mortes no 
mundo sejam devidas às doenças não 
transmissíveis e 23,4 milhões decor-
rentes de DCV9.

Mortalidade por doença 
cardiovascular, doença 
arterial coronariana 
e acidente vascular 
encefálico

Doença arterial coronariana e cerebro-
vascular são as manifestações clínicas 
responsáveis pela maioria das mortes 
atribuíveis à hipertensão10, responsável 
por 22 e 16% dos óbitos, respectivamen-
te3. Em  todo o mundo, 7,6 milhões de 
mortes prematuras (13,5% do total) e 92 
milhões de mortes ajustadas por anos de 
vida (6,0% do total) foram atribuídas ao 
aumento da pressão arterial. Em países 
de baixa e média renda, como o Brasil, 
mais da metade das mortes ocorreram em 
pessoas com idades entre 45–69 anos11. 
Nos Estados Unidos, em 2007, aproxima-
damente 81% dos óbitos por DAC ocorre-
ram em pessoas com 65 anos ou mais12.

A comparação de taxas de mortalidade 
ao longo de anos permite verificar ten-
dências que, indiretamente, representam 
resultados de intervenções para controle 
de fatores de risco, particularmente hiper-
tensão, tabagismo, colesterol elevado, 
diabetes mellitus, inatividade física e há-
bitos dietéticos inadequados13,14.

Observa-se na Figura 1 a distribuição de 
óbitos em norte-americanos com taxas não 
ajustadas de mortalidade por DAC e AVE, 
obtidas entre 1950 e 200815. Destaca-se 
que mortalidade por DAC aumentou, mas 
por AVE manteve-se estável entre 1950 e 
1960, declinando após 1968. Mortalida-
de por AVE alcançou um platô em 1990 e 
voltou a declinar na década de 2000. Em 
2007, as taxas de mortalidade por DAC e 
AVE eram 126,0 e 42,2 por 100.000, res-
pectivamente, consideravelmente mais 
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baixas do que em 1999, 194,6 e 61,6 por 
100.000, respectivamente. Em  contras-
te, a mortalidade atribuída à hipertensão 
aumentou entre 1999 e 2007 de 15,8 por 
100.000 para 17,8 por 100.00015.

No Brasil, dados do Ministério da Saúde 
de taxas calculadas a partir dos óbitos, in-
formados no Sistema de Informações de 
Mortalidade (SIM) e da Rede Interagen-
cial de Informações para a Saúde (Ripsa), 
excluídos casos com dados ignorados, 
sobre a evolução temporal da pressão ar-
terial sistêmica média (Figura 2) permitem 
caracterizar tendência decrescente entre 
1980 e 2000, tanto para homens quanto 
para mulheres e, a partir de 2000, eleva-
ção da pressão sistólica entre os homens 
e manutenção do declínio entre as mu-
lheres16. A Figura 3 mostra tendências de 
mortalidade por cardiopatia isquêmica e 
doença cerebrovascular no Brasil, em ho-
mens e mulheres, com 30 anos ou mais, 
entre 1990-2011. Observa-se que hou-
ve redução nas taxas de mortalidade por 

cardiopatia isquêmica e doença cerebro-
vascular, que acompanham as tendências 
mundiais. O emprego de padronização 
das taxas, para a população mundial da 
Organização Mundial da Saúde, permite 
controlar para o efeito da variação de ida-
de no período e a comparação com dados 
internacionais. 

Mortalidade por doença 
isquêmica cardíaca e doença 
cerebrovascular no Brasil
As diferenças em taxas de mortalidade 
por Doença IsquêmicaCardíaca e Do-
ença Cerebrovascular— de acordo com 
sexo — destacam o maior acometimento 
de homens (Figura 3).

A Figura 4, por outro lado, mostra a dis-
tribuição temporal nas taxas de morta-
lidade não ajustadas para idade, entre 
indivíduos com 30 anos ou mais. A ele-
vação aparente observada é fortemente 
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infl uenciada por maior proporção de in-
divíduos idosos, em 2011, e pelo incre-
mento populacional (Figura 5). A com-
paração dessas taxas entre as regiões 
brasileiras acentua a elevação em 2011, 
seja quanto a dimensão da população 
como em relação às taxas (Figura 6). 

Destaca-se que a variação nas taxas de 
mortalidade por cardiopatia isquêmica e 
doença cerebrovascular no Brasil ocorreu 
não apenas entre as regiões, mas na cau-
sa específi ca de mortalidade (Figura 6). 
Enquanto na região nordeste houve, em 
2011, predomínio de óbitos por doença ce-
rebrovascular, na região sudeste a doença 
isquêmica prevaleceu.

Embora taxas não padronizadas não per-
mitam comparações com dados de mor-
talidade referente a outros períodos ou a 
outras populações, permite estabelecer a 
carga de mortalidade para a qual o sistema 

de saúde brasileiro deve oferecer preven-
ção e tratamento. Como pode ser obser-
vado na Figura 6, as taxas de mortalidade 
por cardiopatia isquêmica e doença cere-
brovascular que mais se elevaram foram 
as ocorridas na região sudeste e nordeste, 
respectivamente, o que parece confi rmar a 
projeção para a próxima década.

As diferenças nas taxas de mortalidade 
por sexo e idade têm sido observadas em 
outros países. Nos Estados Unidos, há 
maior acometimento de indivíduos com 65 
anos ou mais tanto em relação à mortali-
dade por causa específi ca. Da mesma for-
ma, diferenças entre homens e mulheres 
são menos marcadas em relação à morta-
lidade por doença cerebrovascular17.

Perspectivas 
Projeções baseadas nas taxas de even-
tos em ensaios clínicos randomizados 
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para tratamento de hipertensão, rea-
lizados nos últimos 30 anos, estimam 
que, genericamente, uma redução de 
10–12 mmHg na pressão sistólica e 
5–6 mmHg na pressão diastólica18acar-
retariamum declínio de 38% no risco 
de acidente vascular encefálico (AVE) 
e de 16% no risco de doença isquêmi-
ca cardíaca18. Apesar de o cenário de 
ensaios clínicos randomizados não ser 
o mesmo da população em geral, justi-
fica esforços vigorosos para aumentar 
o controle da hipertensão por meio de 
intervenções para redução nas taxas 
de mortalidade.

Considerações finais
A carga de doença isquêmica cardíaca e 
cerebrovascular atribuída à hipertensão 
não é desprezível e demanda estratégias 
para melhorar a saúde da população, 
seja através de intervenções abrangen-
tes e continuadas sobre fatores de risco 
ou alvos terapêuticos. Além de oferecer 
intervenções preventivas e terapêuticas 
efetivas para controle da hipertensão em 
nível populacional, deve-se monitorizar 
a mortalidade como estratégia para esti-
mar, indiretamente, o impacto populacio-
nal de tais intervenções.
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Resumo
A hipertensão arterial e o diabetes mellitus são 
doenças crônicas não transmissíveis, de elevada 
prevalência, que acarretam alto custo social e ao 
Sistema Único de Saúde (SUS), gerando grande 
impacto na morbimortalidade da população 
brasileira. Diante desse cenário, o Ministério da 
Saúde (MS), em parceria com várias sociedades 
científicas, entidades de pacientes com essas 
patologias, Conselho Nacional de Secretários 
de Saúde (CONASS) e o Conselho Nacional de 
Secretarias Municipais de Saúde (CONASEMS), 
implantou em 2001 o Plano Nacional de 
Reorganização da Atenção à Hipertensão e ao 
Diabetes Mellitus (PNHD). O  SIS-HiperDia é o 
Sistema de Cadastramento e Acompanhamento 
de hipertensos e diabéticos  captados por meio do 
referido plano. Na Bahia, até outubro de 2012, 17 
(4,1%) municípios estavam sem informação da data 
de adesão e a estimativa de pacientes e 4 (1%) não 
possuíam dados na base do DATASUS/MS.

Palavras-chave
hipertensão; diabetes mellitus; sistemas de 
informação.

Abstract
Hypertension and diabetes mellitus are non-
transmitted chronic diseases of high prevalence, 
which produce high costs for society and the 
Brazilian Unified Health System, generating 
high impact on morbidity and mortality of the 
population. Thus, the Ministry of Health, in 
partnership with  various scientific societies, 
bodies of patients with these diseases, 
the National Council of Health Secretaries 
(CONASS) and the National Council of Municipal 
Health Secretaries (CONASEMS), implemented 
in 2000 the Plan of Reorganization of Attention 
to Hypertension and Diabetes Mellitus (PNHD). 
The SIS-HiperDia is the System of Registration 
and Monitoring of hypertensive and diabetic 
subjects captured through this plan. In Bahia, 
until October 2012, 17 (4.1%) of the municipalities 
had no information on the date of accession and 
estimate of patients and 4 (1%) did not have data 
on the Brazilian Ministry of Health database.
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hypertension; diabetes mellitus; information 
systems.
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Introdução
As mudanças decorrentes das transi-
ções demográfi ca, nutricional e todo 
contexto epidemiológico verifi cado des-
de o século passado constituíram fato-
res determinantes para que as doenças 
crônicas não transmissíveis (DCNT) se 
tornassem atualmente a principal car-
ga de doença no país. Em 2007, 72% 
das mortes ocorridas foram atribuídas 
a elas1. Destacam-se a hipertensão ar-
terial e o diabetes mellitus pela elevada 
prevalência, alta morbimortalidade e per-
da importante na qualidade de vida.

O Ministério da Saúde (MS) com o pro-
pósito de reduzir a morbimortalidade 
associada a essas doenças assumiu o 
compromisso de executar ações em par-
ceria com estados, municípios e socie-
dades científi cas: Sociedade Brasileira 
de Diabetes (SBD), Sociedade Brasileira de
Hipertensão (SBH), Sociedade Brasileira 
de Nefrologia (SBN), Sociedade Brasileira 
de Cardiologia (SBC), Sociedade Bra-
sileira de Endocrinologia e Metabologia
(SBEM), as Secretarias Estaduais e 
Municipais de Saúde, através do Conselho 
Nacional dos Secretários de Saúde 
(CONASS) e do Conselho Nacional 
de Secretarias Municipais de Saúde 
(CONASEMS) e as federações nacionais 
de diabéticos e hipertensos. Em 2001, 
o MS lançou o Plano Nacional de Re-
organização da Atenção à Hipertensão 
Arterial Sistêmica e ao Diabetes Mellitus 
(PNHD). Este Plano contemplava, entre 
os seus instrumentos, o Sistema Hiper-
Dia (SIS-HiperDia), um sistema informati-
zado de cadastro e acompanhamento de 
hipertensos e diabéticos na rede básica, 
vinculando-os às unidades da rede de 
Atenção Primária à Saúde (APS)2. Essas 
ações são imprescindíveis para o con-
trole das referidas patologias, prevenção 
das complicações e redução das interna-
ções e óbitos por doenças cardiovascu-

lares, além de reduzir o custo social e o 
custo que incorre ao sistema público de 
saúde associado às doenças crônicas1. 

Para que fosse possível realizar o moni-
toramento dos pacientes captados pelo 
plano e gerar informações para a aquisi-
ção, dispensação e distribuição de me-
dicamentos, de forma regular e contínua 
a todos os cadastrados no programa, foi 
desenvolvido pelo DATASUS, órgão do 
MS responsável pelos sistemas informa-
tizados, o SIS-HiperDia, mais conhecido 
como HiperDia3. Esse sistema é com-
posto pelos subsistemas municipal e fe-
deral, de modo que os dados gerados 
nas Secretarias Municipais de Saúde 
(SMS) compõem uma base nacional de 
informações que pode ser acessada por 
meio da internet, através de site especí-
fi co do DATASUS4. O fl uxo das informa-
ções (Figura 1) ocorre a partir do preen-
chimento da fi cha de cadastro do paciente 
hipertenso e/ou diabético pelos profi ssio-
nais de saúde; os dados são digitados, 
sendo então possível a obtenção de di-
versos relatórios e gráfi cos6.

Este artigo tem por objetivo descrever, 
com base nos dados disponíveis no 
SIS-HiperDia/DATASUS/MS, a situação 
do sistema de cadastro e acompanha-
mento de hipertensos e diabéticos na 
Bahia em 2012. O estudo tem caráter 

Figura 1. 
Fluxo das informações no SIS-HiperDia.  

DATASUS: Departamento de Informática do 
Sistema Único de Saúde.
Fonte: SIS-HiperDia versão 2.0/DATASUS/MS5.
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descritivo e quantitativo e foi realizado 
a partir da coleta, tabulação e análise 
do número de hipertensos e diabéticos 
cadastrados no referido sistema.

O hiperdia na Bahia
A Bahia possui grande extensão territorial 
e 417 unidades com realidades diversas, 
das quais quase 60% com população até 
20 mil habitantes, o que exige a implanta-
ção de políticas públicas que atendam as 
diferenças do conjunto desses municípios. 
O cenário epidemiológico é complexo. 
De acordo com os dados disponíveis no 
Tabulador da Diretoria de Informação em 
Saúde da Secretaria de Saúde do Estado 
(TabNet/DIS/SESAB),o estado vive uma 
transição demográfica com aumento do 
contingente populacional de idosos (10,3% 
maiores de 60 anos) e, consequentemen-
te, um envelhecimento da população, o 
que leva à necessidade de reorganização 
dos serviços de saúde para atender às pa-
tologias relacionadas a essas mudanças, 
a exemplo das doenças cardiovasculares.

De janeiro a dezembro de 2011, de acordo 
com dados acessados em 6 de junho de 
2012 e disponíveis no TabNet/DIS/SESAB, 
foram registrados 18.102 óbitos por doen-
ças do aparelho circulatório, o que equivale 
a 49 óbitos por dia e 2 por hora, dos quais 
1.555 (8,6%) tiveram como causa básica a 
hipertensão arterial, 3.616 (20,0%) o aci-
dente vascular cerebral e 3.953 (21,8%) o 
infarto agudo do miocárdio.

Os dados disponibilizados no site do  
HiperDia/DATASUS/MS permitem a visua-
lização de relatórios e gráficos, através dos 
quais é possível verificar o número de pa-
cientes com hipertensão arterial, diabetes 
tipos I e II e hipertensão arterial associada 
ao diabetes. Pode-se avaliar também os 
pacientes de acordo com sexo, faixa etá-
ria, complicações instaladas e consumo de 

medicamentos. Os municípios acessam 
a ficha clínica dos pacientes e a relação 
nominal dos cadastrados por Unidade de 
Saúde. Esses relatórios constituem ferra-
mentas importantes para o planejamento 
das ações a serem desenvolvidas pelas 
Secretarias Municipais de Saúde (SMS).

Aspectos relacionados à operacionali-
zação da implantação do plano de reor-
ganização e à alimentação do sistema 
(SIS-HiperDia), que ocorreu de forma 
distinta no conjunto dos municípios da 
Bahia, são aspectos citados pelos técni-
cos das SMS e Diretorias Regionais de 
Saúde (DIRES) como causa da incom-
pletude das fichas, inconsistências no 
número de cadastrados e não utilização 
sistemática da ficha de acompanhamen-
to, o que os leva a questionar sobre a 
utilização do HiperDia  como ferramenta 
para implementação de ações.

O SIS-HiperDia requer que os técnicos que 
preenchem as fichas de cadastro e acompa-
nhamento estejam atentos para a correção 
dos cadastros duplicados, a desativação de 
cadastro de pacientes que mudam de Unida-
de de Saúde ou de município, para que es-
tes possam ser refeitos na unidade no qual 
serão acompanhados, e a introdução das 
datas de óbito dos pacientes cadastrados, 
comprovadas de forma segura, de manei-
ra que o número de pacientes cadastrados 
no sistema e todas as demais informações 
relacionadas a estes sejam fidedignas3. 
É  importante ressaltar que todo programa 
ou plano que tem um sistema de informa-
ção atrelado requer que todos envolvidos 
no processo da operacionalização deste re-
conheçam a relevância da forma como os 
dados serão coletados e interpretados para 
se constituir em informação, a qual irá gerar 
o conhecimento necessário para contribuir 
na implementação das ações.

A adesão dos municípios baianos ao  
HiperDia teve início em abril de 2002, após a 
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Campanha Nacional de Detecção realizada 
em duas etapas, como preconizado no Pla-
no  de Reorganização da Atenção à Hiper-
tensão Arterial e ao Diabetes Mellitus. De 
6 de março a 7 de abril de 2001, ocorreu a 
campanha de diabetes mellitus (Campanha 
Nacional de Detecção do Diabetes Mellitus - 
CNDDM) e, de 14 de novembro de 2001 
até 31 de janeiro de 2002, a de Hiperten-
são Arterial (Campanha Nacional de Detec-
ção da Hipertensão Arterial - CNDHA). Em 
2002, 314 (75,3%) municípios aderiram ao 
plano de reorganização e, a partir de então, 
houve uma redução do número de adesões 
por ano (Gráfi co 1), sendo o último registro 
destas em 2009. Até outubro de 2012, não 
constava na base de dados do DATASUS/
MS a data de adesão e a estimativa de pa-
cientes de 17 (4,1%) municípios e, para 4 
(1%), não havia informação sobre o núme-
ro de cadastrados (Figura 2). O percentual 
de indivíduos cadastrados no sistema em 
relação à população-alvo estimada foi de 
69,13% (2012). 

Figura 2. 
Distribuição espacial dos municípios de acordo 
com a adesão ao SIS-HiperDia e alimentação do 
sistema, Bahia – 2002 a 2012.  

Gráfi co 1. 
Número de municípios de acordo com o ano de adesão ao SIS-HiperDia, Bahia – 2002 a 2012. 
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(Dados  de janeiro de 2002 a novembro de 2012, acessados em 02/11/2012).
Fonte: SIS-HiperDia versão 2.0/DATASUS/MS5.

(Dados de janeiro de 2002 a novembro de 2012, 
acessados em 02/11/2012).
Fonte: SIS-HiperDia versão 2.0/DATASUS/MS5.
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Do total de cadastrados 717.156 
(75,7%) são hipertensos, 41.175 
(4,3%) diabéticos e 20,0% têm as duas 
patologias; 663.293 (70,0%) são do 
sexo feminino e 674.753 (71,2%) estão 
na faixa etária dos 35 aos 69 anos. 

Quanto ao consumo de medicamentos, 
os mais utilizados foram captopril 25 
mg e hidroclorotiazida 25 mg, para o 
tratamento da hipertensão arterial, e 
a glibenclamida, para o tratamento do 
diabetes (Gráficos 2 a 4).

Gráfi co 2. 
Número de cadastrados de acordo com a patologia e o sexo, SIS/HiperDia, Bahia – 2002 a 2012. 
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Gráfi co 3. 
Número de cadastrados de acordo com a faixa etária e o sexo, SIS-HiperDia, Bahia – 2002 a 2012. 
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Fonte: SIS-HiperDia versão 2.0/DATASUS/MS5.  
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Gráfi co 4. 
Número de cadastrados de acordo com o total de comprimidos/unidades diárias dos medicamentos e 
o total de usuários, HiperDia, Bahia – 2002 a 2012.
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Conclusão
O SIS-HiperDia, ao ser utilizado de ma-
neira adequada, respeitando-se todos os 
passos que estão detalhadamente des-
critos no manual de operacionalização e 
nas suas atualizações, constitui uma im-
portante ferramenta para o conhecimento 
e o planejamento das ações com relação à 
hipertensão arterial, ao diabetes mellitus 

e aos seus principais fatores de risco. 
É necessário implementar o cadastro e o 
acompanhamento dos hipertensos e dia-
béticos na Bahia, visando assegurar a 
esses pacientes o atendimento sistemá-
tico, com o objetivo de evitar o agrava-
mento dessas patologias e, consequen-
temente, o surgimento de complicações, 
bem como a redução da morbimortalida-
de cardiovascular.
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Artigo 7

Hipertensão arterial e doença renal crônica
Arterial hypertension and chronic kidney disease

Antonio Alberto Lopes 
Faculdade de Medicina da Universidade Federal da Bahia (UFBA) – Salvador (BA), Brasil.

Resumo
Este artigo apresenta uma ampla revisão do 
conhecimento sobre associações entre hipertensão 
arterial e doença renal crônica (DRC). Os bancos 
de dados PubMed e Cochrane foram usados 
para identificar publicações relevantes sobre 
associações entre hipertensão e DRC. Resultados 
de diversos trabalhos publicados mostram que 
associações entre hipertensão e DRC são fortes, 
complexas, não seguem um padrão uniforme, 
mas muitas questões não estão completamente 
elucidadas. O papel da hipertensão como causa 
de DRC está demonstrado em pacientes que 
desenvolvem hipertensão maligna, uma condição 
possível de prevenção com o controle adequado 
da pressão arterial. Por outro lado, o papel de 
hipertensão não maligna como causa primária 
de DRC não está claramente estabelecido. 
Existe evidência apoiando a possibilidade de 
que muitos pacientes, principalmente negros, 
que recebem o diagnóstico de DRC causada por 
hipertensão primária (nefropatia hipertensiva) 
são portadores de hipertensão secundária 
causada por DRC associada com o gene da 
apolipoproteína L1 (APOL1). Tem sido estimado 
que em torno de 5% dos casos diagnosticados 
de hipertensão são causados por DRC.  
O percentual de hipertensão causada por DRC 
pode ser bem maior se considerarmos que 
muitos pacientes que recebem o diagnóstico de 
nefropatia hipertensiva podem ser portadores de 
uma nefropatia primária geneticamente mediada. 
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A presença de hipertensão em pacientes com 
DRC está associada com perda mais rápida da 
função renal. Principalmente em diabéticos e 
pacientes com proteinúria, o controle da pressão 
arterial, particularmente com inibidores da enzima 
conversora da angiotensina ou bloqueadores do 
receptor da angiotensina II, reduz a progressão 
da DRC e o risco de doença renal em estágio 
terminal. 

Palavras-chave 
hipertensão; insuficiência renal crônica; 
epidemiologia.

Abstract
This article presents an overview of the knowledge 
about the associations between hypertension and 
chronic kidney disease (CKD). The PubMed and 
Cochrane databases were reviewed to identify 
relevant publications about the associations 
between hypertension and CKD. The results of 
several published studies show that the association 
of hypertension with CKD is strong, complex, does 
not follow a uniform pattern, but many questions 
are not completely understood. The role of 
hypertension as a cause of CKD is demonstrated 
for patients who develop malignant hypertension 
a condition potentially preventable by adequate 
control of blood pressure. On the other hand, the 
role of non-malignant hypertension as the primary 
cause of CKD is not well-established. There is 
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Introdução
Doença renal crônica é definida pela pre-
sença de dano renal ou diminuição da 
função renal por pelo menos três meses1. 
Conjuntamente com hipertensão arterial 
e diabetes mellitus, a doença renal crô-
nica é considerada um dos problemas de 
saúde pública mais relevantes da atuali-
dade2. Dados representativos da popula-
ção dos Estados Unidos indicam que um 
percentual maior que 10% de pessoas 
com idades superiores a 19 anos apre-
sentam doença renal crônica3. Pessoas 
com redução relativamente pequena da 
taxa de filtração glomerular apresentam 
maiores taxas de hospitalização, maiores 
riscos de morte mais precoce e de even-
tos cardiovasculares fatais e não fatais 
do que pessoas com taxa de filtração glo-
merular normal4. Os dados indicam que 
a crescente prevalência de hipertensão 
arterial e diabetes mellitus desempenha 
um importante papel no crescimento da 
incidência de doença renal crônica e de 
estágio final de doença renal, particular-
mente em países em desenvolvimento, 
como o Brasil5-7. 

O presente artigo apresenta uma revisão 
do conhecimento sobre a associação da 
hipertensão arterial com doença renal 
crônica. São sumariados resultados de 

trabalhos referentes à hipertensão arte-
rial como causa, como consequência e 
como fator de progressão da doença re-
nal crônica. 

Métodos
Uma ampla revisão da literatura foi realiza-
da para identificar trabalhos que avaliaram 
associações entre hipertensão e doença 
renal crônica. O banco de dados da Co-
chrane e o PubMed foram utilizados para 
identificar especificamente revisões sis-
temáticas sobre associações entre hiper-
tensão e doença renal crônica publicadas 
até 17 de janeiro de 2013. A seguinte sinta-
xe foi utilizada para a pesquisa no PubMed, 
visando revisões sistemáticas: (“systematic 
review” OR “meta analysis”[Publication 
Type]) AND (“hypertension”[Mesh] OR 
“blood pressure”[Mesh] OR “arterial 
pressure”[Mesh]) AND (“kidney failure, 
chronic”[Mesh] OR “renal insufficiency, 
chronic”[Mesh] OR “chronic kidney 
disease” OR “chronic kidney diseases”). 
Utilizando essa sintaxe, 33 artigos foram 
identificados no período entre 1990 e 17 
de janeiro de 2013. Após a análise dos 
abstracts, um total de 9 artigos identifi-
cados na pesquisa utilizando o PubMed 
foram selecionados para a presente re-
visão8-16. Duas das revisões sistemáticas 

evidence supporting the possibility that many 
patients, particularly blacks, who receive 
the diagnosis of CKD caused by primary 
hypertension (hypertensive nephropathy) 
have secondary hypertension caused by CKD 
associated with the apolipoprotein L1 (APOL1) 
gene. It has been estimated that about 5% 
of the cases of hypertension are caused by 
CKD. The percentage of hypertension caused 
by CKD may be much higher considering 
the possibility that many patients currently 
diagnosed with hypertensive nephropathy 
have a primary nephropathy genetically 

mediated. In CKD patients, the presence of 
hypertension has been associated with faster 
loss of renal function. Mainly in diabetics 
and patients with proteinuria, the control of 
blood pressure, particularly by angiotensin-
converting-enzyme inhibitor or angiotensin II 
receptor blockers, reduces the progression of 
CKD and the risk of end-stage renal disease. 

Keywords
hypertension; renal insufficiency, chronic; 
epidemiology.
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selecionadas foram também identifica-
das no banco de dados da Cochrane11,15. 
As demais fontes de dados utilizados na 
presente revisão foram de trabalhos que 
tiveram a participação do autor, de artigos 
previamente revistos pelo autor ou de pu-
blicações identificadas por meio das listas 
de referências das fontes primárias.

Hipertensão arterial como 
causa primária de doença 
renal crônica
O papel da hipertensão arterial como 
causa de doença renal está bem esta-
belecido em pacientes com hipertensão 
maligna. Os dados indicam que as alte-
rações da hipertensão maligna são cau-
sadas, pelo menos em parte, pela que-
bra da barreira endotelial, evidenciada 
no exame oftalmoscópico pela presen-
ça de hemorragias, exsudatos, poden-
do estar presente edema de papila17. 
Uma das consequências mais graves 
da hipertensão maligna é a insuficiên-
cia renal aguda, que pode evoluir para 
insuficiência renal crônica e doença re-
nal em estágio terminal17. O aumento da 
pressão arterial parece ser o principal 
fator determinante da hipertensão ma-
ligna. Nos rins, ocorrem intensas alte-
rações no glomérulo e no leito arterial, 
sendo a alteração aguda mais caracte-
rística a necrose fibrinoide de arteríolas. 
A arteriolosclerose hiperplásica ou pro-
liferativa com característica de “casca 
de cebola” ocorre predominantemente 
em negros com hipertensão maligna18. 
Colapso de glomérulos é observado na 
fase mais tardia do processo. 

Os dados indicam que, mais frequente-
mente, os pacientes diagnosticados com 
hipertensão maligna são portadores de 
hipertensão arterial primária de longa 
duração, particularmente em pacientes 

de ascendência africana19. A presença 
de hipertensão maligna, no entanto, au-
menta a probabilidade de hipertensão 
secundária, particularmente hipertensão 
arterial causada por estenose de artéria 
renal e glomerulonefrite20. Falta de con-
trole da hipertensão arterial é aparente-
mente o principal fator determinante do 
desenvolvimento de hipertensão  malig-
na em pacientes com hipertensão arte-
rial primária21. Mesmo após o início do 
processo, as complicações renais e car-
diovasculares da hipertensão maligna 
podem ser reduzidas pelo tratamento 
com anti-hipertensivos22. 

Nefropatia hipertensiva aparece nos da-
dos de registros nacionais como uma das 
principais causas de estágio final de do-
ença renal5,23-25. De acordo com os dados 
do Censo Brasileiro de Diálise da Socie-
dade Brasileira de Nefrologia, hiperten-
são arterial é a primeira causa de doença 
renal em pacientes em programa de diáli-
se no Brasil5. Os dados do United States 
Renal Data System (USRDS) indicam que 
o risco de estágio final de doença renal 
atribuído à hipertensão arterial é muito 
maior em negros do que em brancos nos 
Estados Unidos26. 

Dados de pacientes em programa de 
hemodiálise na cidade de Salvador (BA) 
são também condizentes com um maior 
risco de estágio final de doença renal 
por nefropatia hipertensiva em negros 
do que em brancos. A Tabela 1 mostra a 
distribuição percentual do diagnóstico da 
doença renal em uma amostra de 1.287 
pacientes do Estudo Prospectivo de Pa-
cientes em Hemodiálise de Manutenção 
(PROHEMO), desenvolvido em unidades 
de diálise da cidade de Salvador. Aproxi-
madamente 88% dos pacientes da amos-
tra eram negros ou mulatos. A nefropatia 
hipertensiva foi a doença renal mais fre-
quentemente diagnosticada em indivídu-
os classificados como negros ou mulatos, 
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sendo diabetes a causa atribuída de do-
ença renal mais frequente em brancos. 
A média de idade ao iniciar a diálise foi, 
de modo geral, menor em pacientes clas-
sificados como negros ou mulatos do que 
em pacientes brancos, particularmente 
nos grupos com os diagnósticos de nefro-
patia hipertensiva e glomerulonefrite.  

As razões para maior risco de nefropa-
tia hipertensiva em negros do que bran-
cos não estão claramente estabelecidas. 
Os dados indicam que a prevalência de 
hipertensão arterial é maior em negros 
do que em brancos27-30. Uma menor ade-
rência ao tratamento anti-hipertensivo 
tem sido também observada em negros 
do que em brancos31-33. É pouco prová-
vel, no entanto, que as diferenças na 
prevalência e no controle da hipertensão 
arterial sejam capazes de explicar to-
talmente o maior risco de doença renal 
em estágio terminal em negros do que 
em brancos hipertensos25,34,35. De acordo 
com os dados do USRDS, a incidência no 
ano de 2010 de doença renal em estágio 
terminal atribuída a hipertensão arterial, 
ajustada para idade e sexo, foi aproxi-
madamente 5 vezes maior em negros do 
que em brancos36. Na faixa etária de 20 
a 44 anos, a incidência de estágio final 
de doença renal atribuída a hipertensão 
arterial foi quase 10 vezes maior em ne-
gros do que em brancos.

A menor média de idade no início da diá-
lise observada em negros e mulatos com 
diagnóstico de nefropatia hipertensiva é 
compatível com a possibilidade de uma 
progressão mais rápida da doença renal 
ou uma maior suscetibilidade para doença 
renal em fases mais precoces da vida nes-
ses grupos raciais do que em brancos. Tem 
sido sugerido que a maior prevalência de 
baixo peso ao nascer em negros do que em 
brancos pode ser uma das razões para as 
diferenças raciais em hipertensão e doen-
ça renal em estágio terminal por nefropatia 
hipertensiva37-40. Estudos recentes mos-
tram evidência de que o maior risco de ne-
fropatia hipertensiva em negros pode ser, 
em parte, devido a fatores genéticos37,40,41. 
Visando reduzir diferenças raciais no risco 
de estágio final de doença renal atribuída 
a nefropatia hipertensiva, outros fatores, 
além da gravidade da hipertensão arterial, 
devem ser vistos como alvos de interven-
ções terapêuticas e futuros ensaios clíni-
cos. Tem sido mostrado, por exemplo, que 
pacientes negros com nefropatia atribuída 
a hipertensão com níveis mais altos do fator 
de crescimento de fibroblastos 23 (FGF23), 
paratormônio (PTH) e fósforo sérico, inde-
pendentemente da taxa de filtração glo-
merular na linha de base, apresentam, em 
geral, uma progressão mais rápida de per-
da de função renal e maior risco de está-
gio final de doença renal42. Entre os fatores 
avaliados, FGF23 foi o mais fortemente as-

Tabela 1. 
Distribuição percentual do diagnóstico da doença renal e média da idade ao iniciar a diálise de 
manutenção, em pacientes em hemodiálise na cidade de Salvador*.

Doença renal

Raça
Negros/mulatos

(n=1.129)
Brancos 
(n=158)

% Idade**
média±desvio padrão % Idade**

média±desvio padrão
Nefropatia hipertensiva 34,6 48,3±13,6 25,9 56,5±12,5
Glomerulonefrites 25,0 32,1±10,8 15,2 40,7±17,0
Nefropatia diabética 20,4 55,6±11,4 31,0 57,8±10,5
Outras 20,0 45,2±15,6 27,8 51,5±15,4

*Dados do Estudo Prospectivo de Pacientes em Hemodiálise de Manutenção (PROHEMO); 
**idade±desvio padrão em anos ao iniciar diálise de manutenção.
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sociado com progressão da doença renal, 
independentemente dos outros indicadores 
do metabolismo mineral. O uso de anticor-
po anti-FGF23 está sendo avaliado quanto 
à segurança em humanos e poderá ser ob-
jeto de ensaios clínicos com o objetivo de 
testar a eficácia na redução da progressão 
da perda funcional renal e no risco de está-
gio final de doença renal43. 

Hipertensão arterial como 
consequência da doença 
renal crônica
A doença renal crônica é considerada a 
principal causa de hipertensão arterial se-
cundária. Tem sido estimado que em torno 
de 3 a 5% dos casos de hipertensão arterial 
são causados por doença renal crônica44,45. 
A prevalência de hipertensão em amostras 
de pacientes com doença renal crônica tem 
sido superior a 60%, aumentando com a 
progressão da doença renal46,47. A probabi-
lidade de doença renal crônica como causa 
de hipertensão arterial é maior em pacien-
tes que apresentam elevação de creatinina 
sérica, alteração do sedimento urinário e 
proteinúria superior a 500 mg/24 horas. 

O The Modification of Diet in Renal Disease  
Study (MDRD) foi um ensaio clínico mul-
ticêntrico desenvolvido nos Estados 
Unidos que incluiu pacientes com idades 
entre 18 e 70 anos, portadores de doença 

renal crônica de diversas causas48. Pacien-
tes com nefropatia diabética, glomerulone-
frites secundárias a doenças autoimunes, 
estenose de arterial renal e uropatia obstru-
tiva não foram incluídos no MDRD. Usan-
do os dados de 1.795 pacientes, foi obser-
vada no MDRD uma maior prevalência de 
hipertensão arterial em homens (85,5%) 
do que em mulheres (79,7%). A Tabela 2 
mostra a prevalência de hipertensão arte-
rial no MDRD em homens e mulheres, por 
tipo de doença renal e raça. A prevalência 
de hipertensão arterial foi maior em porta-
dores de rins policísticos e portadores de 
doença glomerular do que em portadores 
de outros tipos de nefropatias. Em ambos 
os sexos, observou-se uma maior preva-
lência de hipertensão arterial em negros 
do que em brancos. 

Existe evidência de que o efeito do trata-
mento anti-hipertensivo, particularmente 
em negros, é menor em pacientes com 
doença renal atribuída a hipertensão do 
que em pacientes com outros tipos de 
nefropatias34,35. O fato de que a função 
renal continua a progredir nesses pacien-
tes, apesar do controle da pressão arte-
rial, tem apoiado a possibilidade de que a 
hipertensão primária possa ser causada 
por uma nefropatia preexistente e não ser 
a causa da doença renal crônica. Resul-
tados de estudos genômicos apoiam essa 
possibilidade49. Tem sido mostrada uma 
forte associação dos polimorfismos do 
gene da apolipoproteína L1 (APOL1) com 

Tabela 2. 
Prevalência de hipertensão arterial em pacientes com doença renal crônica de acordo com diagnóstico, 
raça e sexo no The Modification of Diet in Renal Disease Study48.

Doença renal
Homens Mulheres

Brancos 
n/N (%)

Negros 
n/N (%)

Brancas 
n/N (%)

Negras 
n/N (%)

Rins policísticos 165/179 (92,2) 10/10 (100,0) 137/170 (80,6) 14/16 (87,5)
Doença glomerular 267/313 (85,3) 43/46 (93,5) 97/124 (78,2) 31/33 (93,9)
Outras 306/313 (78,9) 71/75 (94,7) 188/255 (73,7) 43/47 (91,5)
Total 738/880 (83,9) 124/131 (94,7) 422/549 (76,9) 88/96 (91,7)

n/N(%): número de hipertensos no subgrupo/número total no subgrupo (prevalência de hipertensão arterial)
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nefropatia não diabética, especificamente 
com nefropatia hipertensiva e glomerulo-
esclerose focal segmentar (GESF). É in-
teressante observar que tanto a nefropa-
tia hipertensiva quanto a GESF são mais 
frequentes em negros do que em bran-
cos50,51. A prevalência de polimorfismo do 
gene da APOL1, que é associado com 
nefropatia hipertensiva e glomeruloes-
clerose focal segmentar, é bem maior em 
negros do que em brancos41,50,52. Foi esti-
mado que os alelos do gene APOL1 asso-
ciados com o risco de doença renal estão 
presentes em mais de 30% de negros dos 
Estados Unidos41. A maior prevalência em 
negros do gene APOL1 associado com 
nefropatias não diabéticas pode ser re-
sultante de uma seleção genética iniciada 
no continente africano devido à resistên-
cia de portadores da variante genética 
para a doença causada pelo Trypanoso-
ma brucei rhodesiense41. É possível que 
a denominada nefropatia hipertensiva e 
doença renal em estágio terminal atribu-
ídas à hipertensão arterial representem, 
pelo menos para uma fração de casos 
com diagnóstico de nefropatia hipertensi-
va, uma doença primariamente renal as-
sociada com o gene APOL1. 

Hipertensão arterial como 
fator de progressão da 
doença renal crônica
Independentemente de ser ou não a 
causa da doença renal crônica, a pre-
sença de hipertensão arterial tem sido 
associada com maior risco de doença 
renal em estágio terminal53-57. Embora 
não se possa afastar a possibilidade de 
que hipertensão arterial atue em alguns 
pacientes predominantemente como 
marcador de gravidade do que como o 
fator que fomenta a progressão da do-
ença renal, tem sido mostrado que o 
controle adequado da hipertensão arte-

rial reduz a progressão da doença re-
nal e o risco de estágio final de doença 
renal8,13-15,58. A progressão mais rápida 
da doença renal crônica em hipertensos 
tem sido atribuída ao aumento da pres-
são intraglomerular. 

Com o objetivo de proteção renal, tem 
sido recomendado um alvo de pressão 
arterial inferior a 130/80 mmHg para 
pacientes portadores de doença renal 
crônica13,14,59-61. Esse alvo de pressão 
arterial mais baixa parece ser benéfico 
para pacientes com proteinúria10,11,35,62.  
Existe evidência de que o uso de inibido-
res da enzima conversora da angiotensi-
na (IECA) e bloqueadores de receptores 
da angiotensina II (BRA) em pacientes 
com doença renal crônica adiciona bene-
ficio além do que é oferecido pelo contro-
le da pressão arterial8,63. O efeito benéfi-
co de IECA e BRA na proteção renal em 
pacientes com doença renal crônica na 
fase pré-dialítica parece ser devido, pelo 
menos em parte, à reversão da resistên-
cia da arteríola eferente, que é causada 
pela angiotensina II63,64. Um outro pos-
sível mecanismo é a inibição da fibrose 
renal induzida por IECA e BRA65. A su-
perioridade de IECA e BRA em relação 
a outros agentes anti-hipertensivos fica 
mais evidente em diabéticos e pacientes 
com proteinúria mais intensa do que em 
pacientes com diagnóstico de hiperten-
são primária na ausência de proteinú-
ria9,12-14,66. Em pacientes diabéticos, o con-
trole da pressão arterial, particularmente 
com o uso de IECA ou BRA, parece mais 
eficaz para reduzir os riscos de eventos 
adversos, cardiovasculares e renais do 
que o controle da hiperglicemia56,58,67. 
Além do benefício na fase pré-dialítica 
da doença renal crônica, os agentes  
anti-hipertensivos que bloqueiam o sis-
tema renina-angiotensina têm mostrado 
eficácia para reduzir o declínio da função 
renal residual e a mortalidade de pacien-
tes em programa crônico de diálise68,69. 
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Conclusão
Conforme mostrado na presente revisão, 
a associação entre hipertensão arterial e 
doença renal crônica é complexa. O pa-
pel da hipertensão como causa de doen-
ça renal crônica está bem estabelecido 
em pacientes que desenvolvem a fase 
maligna, mas é controverso em pacientes 
que não desenvolvem a fase maligna de 
hipertensão17,22,70. 

O aumento da pressão arterial tem 
sido atribuído a uma doença renal crô-
nica preexistente em aproximadamen-
te 5% dos pacientes hipertensos, mas 
esse percentual pode representar uma 
subestimativa44. A forte associação do 
gene que codifica a APOL1 com nefro-
patia atribuída a hipertensão apoia a 
possibilidade de que muitos pacientes, 
particularmente negros, que recebem 
o diagnóstico de hipertensão primária 
podem ser portadores de hipertensão 
secundária a uma nefropatia primária, 
geneticamente mediada41,49,71. Indepen-
dentemente de ser a causa ou a con-
sequência da doença renal, a presença 
de hipertensão está associada com uma 
progressão mais rápida da perda da fun-
ção renal em pacientes com doença re-
nal crônica53,54. A progressão da doença 
renal crônica é reduzida com o controle 

rigoroso da hipertensão arterial, particu-
larmente em diabéticos e pacientes com 
proteinúria tratados com IECA ou BRA. 
No entanto, o controle da pressão arte-
rial isoladamente não é capaz de reduzir 
substancialmente o risco de estágio final 
de doença renal, particularmente em ne-
gros com diagnóstico de nefropatia hi-
pertensiva34. 

Outros fatores, além do aumento da 
pressão arterial, provavelmente atuam 
de forma independente ou combinada 
com hipertensão arterial em mecanis-
mos de progressão da doença renal 
crônica, inclusive nos pacientes que 
recebem o diagnóstico de nefropatia 
hipertensiva. O FGF23 tem merecido 
especial atenção em pesquisas na po-
pulação de pacientes negros com diag-
nóstico de nefropatia hipertensiva como 
um dos fatores de progressão de doen-
ça renal crônica com potencial de  in-
tervenção42,43. O desenvolvimento de 
ensaios clínicos para avaliar interven-
ções com foco em mediadores de vias 
patogênicas do desenvolvimento e pro-
gressão da doença renal que atuem de 
forma independente ou combinada com 
hipertensão é importante no sentido de 
reduzir a incidência e as diferenças ra-
ciais da doença renal em estágio termi-
nal atribuída a hipertensão arterial.
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