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Atualização

A pressão arterial (PA) é um parâmetro variável, sujei-
ta a alterações no decorrer do dia, principalmente, durante
situações de estresse físico e mental, o que torna o método
clínico convencional de medida uma técnica limitada para
definição diagnóstica da hipertensão arterial (HA). A intro-
dução de técnicas não invasivas para medidas repetidas de
PA permitiu a análise do perfil pressórico do indivíduo, for-
necendo informações sobre as variações circadianas da PA
e as alterações pressóricas decorrentes de mudanças de
comportamento, sendo, portanto, mais indicadas para o di-
agnóstico da doença hipertensiva.

Há muito, sabe-se que a PA eleva-se na presença do
médico 1,2, entretanto, foi com o advento da monitorização
ambulatorial da pressão arterial (MAPA) que o aumento
exagerado da PA, relacionado à visita, foi reconhecido e
denominado fenômeno white coat ou efeito do avental bran-
co. Esta elevação pressórica persistente no ambiente médi-
co, quando atinge níveis característicos de HA e está asso-
ciada a cifras ambulatoriais normais em outras ocasiões de-
fine um novo subgrupo de HA, denominado white coat
hypertension, também conhecido como hipertensão de
consultório (HC) ou hipertensão do avental branco, confor-
me denominação do II Consenso Brasileiro para o uso da
monitorização ambulatorial da pressão arterial 3. Conse-
qüentemente, este efeito causa uma superestimação da PA
e um sobrediagnóstico de HA, tanto qualitativa quanto
quantitativamente, sendo responsável pelo uso indevido
de medicação anti-hipertensiva em alguns pacientes 4. A
prevalência desta elevação pressórica transitória em
hipertensos tratados é alta 5, entretanto, em trabalho recen-
te, envolvendo 2400 hipertensos com controle inadequado
da PA, Mancia e col 6 verificaram que os altos valores en-
contrados na clínica podem ser representativos de HA,
sendo também reprodutíveis na MAPA e na medida domici-
liar, indicando que a caracterização deste fenômeno deve
ser precisa para que não haja, erroneamente, eventual sus-
pensão terapêutica. De acordo o VI Joint National
Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Pressure 7, as medidas pressóricas
realizadas fora do consultório médico podem diferenciar a

HC da HA estabelecida. A prevalência da HC pode ainda ser
reduzida pela mensuração de PA, realizada durante um perí-
odo de silêncio 8 ou de repetidas medidas clínicas 9, que,
também, aumentam a correlação entre as cifras casuais com
as alterações estruturais de ventrículo esquerdo (VE) 10.

A abordagem da significância clínica da HC deve ser
feita com cautela, pois sua definição é ainda afetada por im-
portantes problemas metodológicos 11, o que explica os di-
ferentes índices de prevalência relatados na literatura, que
variam de 20% 12 a 60% 13. Alguns aspectos devem ser con-
siderados no que se refere à prevalência e à freqüência da
elevação pressórica no ambiente médico: 1) a freqüência da
HC aumenta com a idade 14 e é de maior magnitude em ido-
sos que em jovens 15; 2) o fenômeno é mais comum em mu-
lheres 12, especialmente quando a PA é aferida por um obser-
vador do sexo masculino 16. A faixa etária tem influência nas
mulheres, pois o efeito do avental branco é incomum em
idosas acima de 80 anos 17; 3) em crianças, embora a experi-
ência da MAPA seja limitada, Peco-Antic e col 18 mostraram
que à semelhança do observado em adultos, mais de 1/3
dos pacientes pediátricos diagnosticados como hiper-
tensos, pela leitura convencional, tiveram PA de 24h normal
e foram classificados como portadores de HC; 4) em obesos,
o fenômeno contribui consideravelmente para superestimar
a prevalência de HA 19; 5) em tabagistas, foi observado me-
nor efeito do avental branco que em não-tabagistas 20; 6) em
diabéticos não insulino dependentes normoalbuminúricos,
a prevalência de HC é similar àquela observada em hiper-
tensos não diabéticos 21; 7) Biswas e col 22 estudaram 128
mulheres grávidas entre 28 e 37 semanas de gestação com o di-
agnóstico de HA induzida pela gravidez pelo método con-
vencional, e observaram que apenas 38,3% das pacientes eram re-
almente hipertensas, concluindo que a HC é comum na gravidez.

O comportamento da PA no ambiente médico pode ser
modificado de duas formas: 1ª, a elevação pressórica é de-
corrente de uma simples reação de alerta, identificada pela
diminuição progressiva dos níveis tensionais em visitas
médicas subsequentes e a 2ª, a PA permanece elevada inde-
finidamente por uma resposta condicionada, caracterizando
o efeito do avental branco. Soma e col 23 estudaram as altera-
ções hemodinâmicas envolvidas no mecanismo fisiopa-
tológico da HC e observaram que a elevação da PA, ocorri-
da nesses indivíduos, está associada ao aumento do débito
cardíaco e da resistência vascular periférica, e redução da
complacência arterial total, embora esse padrão hemo-
dinâmico possa ser influenciado pela idade. Em estudos
utilizando inibidores da enzima da conversão 24, o sistema
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renina-angiotensina tem se relacionado à gênese da HC;
entretanto, Parati e col 25 observaram que o efeito do avental
branco apresenta atenuação tanto em indivíduos que utili-
zaram drogas anti-hipertensivas quanto nos que utilizaram
placebo, sugerindo que essa redução ocorre provavelmen-
te devido ao hábito do paciente a medidas clínicas de PA.

Em virtude dos portadores de HC possuírem baixas ci-
fras pressóricas na MAPA, era de se esperar que eles tives-
sem baixo risco de seqüelas cardiovasculares. Entretanto,
estes indivíduos apresentam aumento de reatividade à situ-
ação de estresse da visita clínica. Estímulos estressantes
que produzem elevações pressóricas transitórias por meca-
nismos neurohumorais, poderiam induzir alterações estru-
turais na parede arterial, que resultariam em um aumento
permanente da resistência vascular periférica e, conseqüen-
temente, da PA 26. Esta hipótese seria relevante nos indiví-
duos que apresentam o efeito do avental branco, especial-
mente, se a resposta pressórica exagerada à visita clínica
fosse deflagrada por estímulos estressantes da vida diária.
Sob esse aspecto, a utilização da PA de consultório na abor-
dagem diagnóstica/terapêutica seria inquestionável. Entre-
tanto, Georgiades e col 27 não observaram associação entre
os níveis de PA nas medidas casuais e as cifras pressóricas
estresse-induzidas. Estudos utilizando MAPA também não
verificaram aumento da variabilidade pressórica em porta-
dores de HC 12,28,29.

Em estudo realizado em nosso laboratório 30, compara-
mos os métodos de medidas casual e da MAPA em indiví-
duos normotensos que apresentavam elevação exagerada
da PA sistólica durante a realização de exercício físico e du-
rante testes de estresse laboratoriais 31. Observamos que
esses indivíduos possuíam maior suscetibilidade a estímu-
los estressantes, bem como maior freqüência de picos
hipertensivos no decorrer do dia, mas, não apresentavam
elevação de PA durante a visita clínica, sugerindo que a PA
casual não está associada a reatividade pressórica estresse-
induzida em outras situações.

A associação de fatores psicológicos e comporta-
mentais com a HC foi aventada a partir da observação da
maior reatividade pressórica ao estresse da visita clínica, e
assim, pacientes com HC poderiam apresentar maior
reatividade a estímulos estressantes físicos e mentais, bem
como aumento da reatividade emocional e maiores níveis de
raiva, ansiedade ou depressão 32. Harbin 33 em metanálise
abrangendo 71 estudos comparativos de reatividade
cardiovascular concluiu que homens com personalidade
tipo A apresentam reatividade de PA sistólica, consistente-
mente maior, que homens com personalidade tipo B. Entre-
tanto, testes psicológicos não revelaram diferenças entre
indivíduos com HC e hipertensos estabelecidos, no que se
refere à depressão, ansiedade, reatividade emocional ou
hostilidade 32, bem como reatividade pressórica a testes de
estresse físicos e mentais 34. Em contrapartida, Munetta e
col 35, utilizando testes psicométricos, concluíram que esses
portadores de HC tendem a suprimir suas próprias emo-
ções, tornando-se mais adaptativos ao ambiente, que
hipertensos estabelecidos.

A questão sobre as implicações clínicas do efeito do
avental branco ainda está para ser respondida. Vários estu-
dos têm mostrado que a HC pode estar associada a peque-
nas anormalidades metabólicas ou ecocardiográficas,
posicionando esses indivíduos entre normais e hiper-
tensos estabelecidos. Segundo Julius e col 36, é surpreen-
dente que continue a persistir, o conceito de que esses indi-
víduos tenham um prognóstico benigno, considerando que
têm um alto risco de desenvolver futura HA estabelecida. O
valor prognóstico do efeito do avental branco foi estudado
por Palatini e col 37, que utilizando 1013 pacientes com HA;
observaram que esse efeito está relacionado ao grau de
complicações hipertensivas e que essa associação é mais
forte em indivíduos com HA severa. Em outro estudo sobre
a significância prognóstica do efeito do avental branco,
Verdecchia e col 38 acompanharam 1522 indivíduos por nove
anos e concluíram que esse efeito não prediz morbi-
mortalidade cardiovascular em pacientes com HA essenci-
al. Em trabalho recente, Bloch 39 concluiu que a HC não é
uma doença, mas sim um fator preditivo de desenvolvimen-
to de HA estabelecida e, portanto, esses indivíduos deveri-
am ser submetidos a alteração do estilo de vida e a controle
regular de PA. Esses resultados sugerem que a evolução de
indivíduos que apresentam elevação transitória de PA no
ambiente médico permanece desconhecida.

A presença de alterações morfo-funcionais cardíacas
em hipertensos de consultório é controversa. As modifica-
ções estruturais foram verificadas em alguns estudos 40-42, e
em outros não 43-46. As alterações funcionais de VE são um
achado mais consistente 40,47,48. Soma e col 49 verificaram
que a resposta da PA em pacientes com HC está associada
com o aumento do trabalho cardíaco, aumento do estresse
de parede e alteração do relaxamento do VE, mas com fração
de ejeção e velocidade de encurtamento circunferencial
normais. Em relação ao envolvimento vascular, os estudos
são consensuais de que portadores de HC fazem parte de
um grupo de baixo risco 44,46,50. Hernandez e col 51 estudaram
hipertensos através da MAPA, ecocardiografia, dosagens
bioquímicas séricas e história familiar de HA, e concluíram
que o perfil de risco cardiovascular entre os pacientes com
HC e HA moderada são semelhantes.

 Além das alterações cardiovasculares, alguns autores
se propuseram a estudar as características metabólicas de
portadores de HC. Chang e col 47 verificaram que esses indi-
víduos possuem maiores concentrações de norepinefrina e
aldosterona plasmática e urinária, de colesterol total e LDL-
c séricas e atividade de renina plasmática, quando compara-
dos a normotensos, mas semelhantes aos dos hipertensos,
concluindo que um aumento da atividade neurohumoral cla-
ramente explica a progressão da disfunção diastólica e anor-
malidades metabólicas em portadores de HC. Em outro estu-
do 52, verificou-se que indivíduos com HC e hipertensos
estabelecidos apresentam um tipo seletivo de disfunção
glomerular. Russo e col 53 compararam a atividade de enzima
desaturase (relacionada ao metabolismo de ácidos graxos)
plasmática e eritrocitária de hipertensos estabelecidos, de
consultório e normotensos controle, e observaram que os
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primeiros apresentaram índice de atividade estatisticamen-
te maior que a de normotensos, enquanto que portadores de
HC apresentaram valores intermediários desses parâ-
metros, corroborando com o conceito de que esses indiví-
duos já tinham discretas alterações metabólicas. Esses acha-
dos fornecem evidências para as alterações do metabolis-
mo de ácidos graxos em hipertensos essenciais; a conse-
qüente maior biodisponibilidade de precursores
eicosanóides, em particular do ácido araquidônico, pode

afetar várias funções vasculares, podendo ter um papel na
patogênese ou nas complicações da HA.

Os diferentes resultados encontrados na literatura for-
talecem o conceito de que a HC deve ser analisada com cau-
tela e, enquanto dados conclusivos não forem publicados,
esta condição deve ser considerada uma situação de risco
para futuro desenvolvimento de HA primária. Assim, estes
indivíduos devem ser acompanhados periodicamente e os
fatores de risco, modificados.
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