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RESUMO 
 
 
 
Objetivo: Verificar a associação entre os níveis pressóricos arteriais sistêmicos iniciais e os 

valores ao final da sessão de hemodiálise, em pacientes portadores de hipertensão 

intradialítica (HID), visando estabelecer melhores estratégias de tratamento clínico e o 

controle pressórico o mais precoce possível, neste grupo de pacientes. Métodos: Trata-se de 

um estudo que avaliou o comportamento da pressão arterial sistêmica de 154 pacientes renais 

crônicos, sendo identificados 18 pacientes portadores de HID. Após a seleção dos pacientes, 

foram avaliadas de modo prospectivo 4 sessões de hemodiálise consecutivas para cada 

paciente, totalizando 72 sessões. Verificou-se os comportamentos da pressão arterial sistólica 

(PAS), pressão arterial diastólica (PAD), pressão arterial média (PAM), pressão de pulso (PP) 

e frequência cardíaca (FC) obtidas aos 30, 60, 90, 120, 150, 180, 210 e 240 minutos. A 

pressão de pulso foi calculada através da fórmula: PP= PAS – PAD. Os resultados 

apresentados para cada tipo de pressão analisada representam a média aritmética de 72 

sessões analisadas nos tempos especificados anteriormente. Resultados: Observa-se que 

existe uma associação linear entre os níveis da PAS aferidos aos 30 minutos e aqueles obtidos 

aos 240 minutos em HD (r=0,742; p=0,001). Esta associação torna-se mais forte aos 90 

minutos (r=0,937; p<0,001), demonstrando que quanto maior o valor de PAS no início da 

HD, maior será o valor de PAS ao final da sessão nos pacientes com HID. Conclusão: Nos 

pacientes com HID os valores obtidos ao final da hemodiálise estão correlacionados aos 

valores iniciais e, portanto, permitindo um planejamento e terapêutica mais precoce. 

 
PALAVRAS-CHAVE: insuficiência renal crônica; hemodiálise; hipertensão intradialítica. 



 

ABSTRACT 
 
 
 
Objective: To determine the association between systolic blood pressure (SBP) values at the 

start and end of a hemodialysis (HD) session in intradialytic hypertension (IDH) patients. 
 
Methods: This study evaluated the systolic blood pressure patterns in 154 chronic kidney 

disease patients; among these patients, 18 were identified as having intradialytic hypertension. 

After patient selection, four consecutive hemodialysis sessions were prospectively evaluated 

for each patient, totaling 72 sessions. SBP, diastolic blood pressure (DBP), mean arterial 

pressure (MAP), pulse pressure (PP), and heart rate (HR) were measured at 30, 60, 90, 120, 

150, 180, 210, and 240 minutes. PP was calculated using the formula PP= SBP - DBP. The 

results for each pressure represent the arithmetic mean of the 72 sessions analyzed at the 

previously specified times. Results: A linear relationship was revealed between the systolic 

blood pressure levels measured after 30 minutes and those obtained after 240 minutes of HD 

(r=0.742, p=0.001). This association became stronger at 90 minutes (r=0.937; p <0.001), 

indicating that for intradialytic hypertension patients, systolic blood pressure values at the 

start of HD were correlated to systolic blood pressure values at the end of the session. 
 
Conclusion: For intradialytic hypertension patients, values obtained at the end of HD are 

correlated with the initial values. This information could facilitate planning and earlier 

treatment. 

 
KEYWORDS: chronic kidney failure; hemodialysis; intradialytic hypertension 
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1 INTRODUÇÃO 

A doença renal crônica atinge cerca de 10% da população mundial e afeta pessoas de 

todas as idades e raças. A estimativa é de que a enfermidade afete um em cada cinco homens 

e uma em cada quatro mulheres com idade entre 65 e 74 anos, sendo que metade da população 

com 75 anos ou mais sofre de algum grau da doença (BRASIL, MINISTÉRIO DA SAÚDE, 

2015). Dados da Sociedade Brasileira de Nefrologia indicam que 100 mil pessoas fazem 

diálise no Brasil. Atualmente, existem 750 unidades cadastradas no País, sendo 35 apenas na 

cidade de São Paulo. Os números mostram ainda que 70% dos pacientes que fazem diálise 

descobrem a doença tardiamente. A taxa de mortalidade para quem enfrenta o tratamento é de 

15% (CENSO DA SBN, SOCIEDADE BRASILEIRA DE NEFROLOGIA 2015). 

A associação entre hipertensão arterial sistêmica (HAS) e doença renal crônica foi 

estabelecida com o trabalho pioneiro de Richard Bright, no Guy’s Hospital, no ano de 1836. A 

hipertensão arterial sistêmica é uma característica comum na apresentação da doença renal e 

certamente contribui para sua progressão. A HAS ocorre em aproximadamente 80% dos 

pacientes com doença renal crônica (DRC) em estágio V, e a doença cardiovascular é a 

principal causa de morte entre os pacientes mantidos em hemodiálise, especialmente no 

primeiro ano de tratamento (KLAG et al., 1996). 

 

Entre os pacientes em terapia de substituição renal comumente existe associação entre 

a história de HAS de longa duração e o aumento nas mortes por causas cardiovasculares. A 

hipertensão arterial sistêmica é considerada como o fator preditivo isolado mais importante 

para coronariopatia nos pacientes portadores de uremia, superando inclusive o tabagismo e a 

hipertrigliceridemia (RITZ et al., 1993). 
 

Na maioria dos pacientes com insuficiência renal crônica portadores de HAS a 

hemodiálise promove redução dos níveis pressóricos sistêmicos. Entretanto, alguns pacientes 

apresentam uma elevação paradoxal dos níveis de pressão arterial durante a sessão de 

hemodiálise. Este aumento da pressão arterial é denominada de hipertensão intradialítica 

(LEVIN; FELLNER, 1993). 

 

Vários estudos vem demonstrando que a hipertensão intradialítica (HID) se relaciona 

com aumento das taxas de mortalidade cardiovascular (FLYTHE et al., 2013; INRIG et al., 

2009; GUNAL et al., 2002; CHOU et al., 2006). 
 



Pacientes que apresentam elevação da pressão arterial sistólica durante a HD têm 2,6  

                                                                                                                                                                                  12 

 

mais chances de hospitalização ou morte após 6 meses de seguimento clínico e diminuição de  

2 anos na sua sobrevida, em comparação com pacientes que diminuem a pressão arterial 

sistólica ao final da sessão (INRIG et al., 2007; INRIG et al., 2009). 
 

Entre os principais fatores relacionados à HID podemos citar a ativação do sistema 

renina-angiotensina-aldosterona, a hiperatividade do sistema nervoso simpático, o balanço 

positivo do sódio, disfunção endotelial, remoção dos fármacos antihipertensivos durante a 

hemodiálise e, principalmente, o excesso de fluido extracelular.(GUNAL et al., 2002; YANG 

et al., 2012; CHOU et al., 2006; ZUCCHELLI et al., 1988; MEES, 1996; INRIG, 2010; 

TWARDOWSKI, 2008; SANTOS, 2008; RAJ et al., 2002; EL-SHAFEY et al., 2008; 

CHAZOT, 2010; RUBINGER et al., 2013; AGARWAL, 2010; INRIG et al., 2012). 

 

Nessa revisão da literatura, procuramos discutir o problema da hipertensão 

intradialítica, particularmente os aspectos da fisiopatologia, consequências e possíveis 

estratégias de tratamento. 



13 
 
 
 
 
1.1) DEFINIÇÃO E PREVALÊNCIA DE HID 
 

Embora seja um fenômeno conhecido há vários anos ainda não existe um consenso 

sobre sua definição (GUNAL et al., 2002). Na figura 1, vários critérios diagnósticos estão 

resumidos. 

 
 

 

Figura 1- Critérios diagnósticos de Hipertensão Intradialítica. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Fonte: (CHAZOT, 2010) 
 
 
 

Atualmente, a definição mais empregada na maioria dos estudos é um aumento da 

pressão arterial sistólica maior que 10 mmHg em relação ao seu valor pré-hemodiálise 

(INRIG et al., 2007; K/DOQI, 2005; LOCATELLI et al., 2004). O paciente pode estar 

normotenso no início da sessão de diálise e ocorrer o aumento dos níveis pressóricos ao final 
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da sessão de hemodiálise (HD). Também pode acontecer quando a pressão arterial pré-diálise 

é alta e, em seguida, torna-se ainda maior durante o decorrer da HD. 
 

A HID pode ocorrer em pacientes que estão iniciando a terapia de substituição renal 

(pacientes incidentes), mas também é visto em doentes já tratados durante meses ou anos 

(pacientes prevalentes). A frequência da HID tem sido relatada em torno de 10% dos 

pacientes em HD. Analisando uma coorte de pacientes em HD durante 2 semanas, Amerling 

et al. (1995) encontraram uma prevalência de HID de 8%. Na experiência de Dorhout Mees 

(1996), o fenômeno ocorre em 5-15% dos pacientes. Em 2009, Inrig e colaboradores 

encontraram uma prevalência de 12,2% ao analisar uma coorte de pacientes renais crônicos 

em hemodiálise (INRIG et al., 2009). 

 
 
1.2 CAUSAS DE HID 
 
Hipervolemia: 
 

O excesso de fluido extracelular causando aumento do débito cardíaco é uma das mais 

importantes causas de elevação dos níveis pressóricos em pacientes em diálise (GUNAL et 

al., 2002; CHOU et al., 2006; CIRIT et al., 1995). 
 

Cirit e colaboradores ao submeterem 7 pacientes com HID a repetidas e elevadas taxas 

de ultrafiltração observaram parcial ou completa normalização dos níveis pressóricos. Este 

fato foi atribuído ao estado hipervolêmico e à dilatação de câmaras cardíacas (CIRIT et al., 

1995). Gunal e colaboradores demonstraram, em um primeiro momento, que pacientes 

portadores de HID, ao serem submetidos à média de ultrafiltração de 2,5 ± 1,7 l, apresentaram 

elevação dos níveis pressóricos e redução no índice cardíaco e, em um segundo momento, 

obtiveram a normalização da pressão arterial com a remoção de 4,1 ± 1,6 l (GUNAL et al., 

2002). 
 

Os achados desses 2 estudos indicam que o aumento paradoxal dos níveis pressóricos 

que ocorre em alguns pacientes durante ultrafiltração pode ser causado por aumento do débito 

cardíaco na presença de hiperidratação e dilatação cardíaca, sugerindo que a intensificação da 

ultrafiltração e redução do peso seco pode ser utilizada como forma de tratamento deste 

problema (GUNAL et al., 2002; CHOU et al., 2006; CIRIT et al., 1995). 

 
 
Ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona: 

 

Entre as hipóteses utilizadas para explicar a HID, podemos citar o estímulo do sistema 

renina-angiotensina causado por hipovolemia induzida por ultrafiltração. Em um estudo com 
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6 pacientes que apresentavam episódios frequentes de hipertensão intradialítica durante 

ultrafiltração, Bazzato e colaboradores administraram 50 mg de Captopril antes do início da 

sessão de hemodiálise e observaram controle das crises hipertensivas (BAZZATO et al, 

1984). 
 

Em 2006, Chou e colaboradores analisaram o estado bioquímico e hormonal de 30 

pacientes em HD que apresentavam HID (grupo HID) em comparação com 30 pacientes em 

HD sem HID (grupo controle). Medicamentos anti-hipertensivos foram suspensos durante 

pelo menos 2 semanas. Não houve diferenças significativas entre os grupos, exceto para o 

nível de pressão arterial média (PAM) que foi mais elevada no grupo HID. 
 

Durante a sessão, a renina plasmática e norepinefrina aumentaram no grupo controle 

mas não no grupo HID (CHOU et al., 2006). 
 

A ausência de um aumento da renina no plasma no grupo HID, enquanto os níveis de 

renina sobem significativamente nos pacientes do grupo controle, contradiz a eficiência do 

Captopril na prevenção do aumento da PAS durante a sessão de diálise como relatado por 

Bazzato et al.(1984). Chou et al. (2006) concluíram que o estímulo do sistema renina-

angiotensina-aldosterona não parece ser a principal causa de hipertensão intradialítica. Porém, 

novos estudos são necessários para confirmar tais achados. 

 
 
Hiperatividade do Sistema Simpático: 

 

Assim como a HID se relaciona com o aumento do volume sistólico e/ou 

vasoconstrição periférica, a hiperatividade do sistema simpático também pode ser considerada 

uma das causas da hipertensão intradialítica. Indivíduos portadores de insuficiência renal 

crônica (IRC) usualmente apresentam hiperatividade do sistema simpático. Isto se confirma 

pelos níveis elevados de catecolaminas plasmáticas encontrados em pacientes com IRC (que 

pode ser explicado pela redução do clearance renal de catecolaminas) (LAEDERACH, 1987). 

 
Zilch et al. (2007) demonstraram que a hiperatividade simpática pode ser reduzida em 

pacientes em hemodiálise pelo aumento da frequência das sessões de HD. Esse achado 

provavelmente está relacionado a menores variações do volume extracelular quando se 

aumenta o número de sessões de HD. 
 

Além disso, observa-se que em pacientes hipertensos com hipertrofia ventricular 

esquerda em HD, diálises diárias curtas promovem melhor controle pressórico (FAGUGLI et 

al., 2006). No entanto, o tipo de tratamento descrito não foi avaliado em pacientes com 

hipertensão intradialítica e novos estudos futuros são necessários para comprovar tal hipótese. 
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Controle do Sódio 

 

O balanço positivo do sódio é um dos principais mecanismos de sobrecarga de líquido 

extracelular e hipertensão em pacientes em diálise (K/DOQI, 2005; LOCATELLI et al., 

2004). Estudos de MacGregor et al. (2002) demonstraram que um acréscimo ou decréscimo 

de sódio na dieta causa, respectivamente, aumento e diminuição dos níveis de sódio 

plasmáticos em pacientes normotensos e hipertensos. Quando a ingestão de sódio é alta, o 

aumento da osmolalidade do espaço extracelular resulta em saída do fluido do compartimento 

intracelular para o extracelular. Além disso, pacientes com IRC apresentam dificuldade na 

excreção do sódio e frequentemente necessitam de altas doses de diuréticos. 
 

O dialisato hipernatrêmico muitas vezes é utilizado com o intuito de ajudar a manter a 

estabilidade hemodinâmica durante a hemodiálise, porém resulta em um balanço positivo de 

sódio fazendo com que o paciente apresente mais sede e conseqüentemente maior ganho de 

peso interdialítico e sobrecarga de volume (SONG et al., 2005). A remoção satisfatória do 

sódio pode ser atingida através de adequação da taxa de ultrafiltração e da concentração do 

sódio do dialisato. 
 

Como o sódio plasmático e ganho de peso interdialítico são variáveis entre os pacientes, 

o ajuste do sódio do dialisato deve ser individualizado e avaliado dia após dia. 

 
 
 

Disfunção Endotelial 

 

Investigações mais recentes sugerem que a disfunção endotelial pode desempenhar 

papel significativo nas alterações hemodinâmicas durante a hemodiálise (CHOU et al., 2006; 

RAJ et al., 2002; ERKAN et al., 2002). Em resposta à ultrafiltração, estímulos mecânicos e 

hormonais, as células endoteliais sintetizam e liberam fatores humorais que contribuem para a 

homeostase da pressão arterial. Desequilíbrios na produção desses fatores como o óxido 

nítrico (vasodilatador) e endotelina-1 (vasoconstritor) podem levar à hipotensão ou 

hipertensão durante a hemodiálise. 
 

Chou e colaboradores encontraram diferenças nos níveis plasmáticos de óxido nítrico 

(NO) e endotelina-1 (ET-1) em pacientes portadores de HID e pacientes sem HID (controles) 

(CHOU et al., 2006). Ao final da sessão de diálise, pacientes com hipertensão intradialítica 

apresentavam um acréscimo significativo nos níveis plasmáticos de ET-1 e decréscimo nos 

níveis de NO, comparando com os pacientes controles. El-Shafey et al. (2008) também 
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observaram aumento significativo nos níveis de ET-1 após a sessão de HD em indivíduos 

portadores de HID. 
 

Esses achados indicam a importante interação entre óxido nítrico e endotelina-1 no 

controle da pressão arterial sistêmica e na resistência vascular periférica, contribuindo para 

explicar a ocorrência da hipertensão intradialítica. 

 
 
Remoção de antihipertensivos durante a hemodiálise 

 

Algumas drogas, incluindo alguns medicamentos antihipertensivos são removidos 

durante o procedimento dialítico contribuindo para a gênese da hipertensão intradialítica. 

Enquanto os bloqueadores dos canais de cálcio não são removidos, a maioria dos inibidores 

da enzima de conversão da angiotensina (IECA), com exceção do Fosinopril, são 

completamente removíveis durante a HID (DAUGIRDAS, 2015). 

 
O conhecimento de quais drogas são intensamente removíveis durante a hemodiálise é 

importante para ajustar as terapias nos pacientes portadores de HID. No entanto, é importante 

enfatizar que a exclusiva remoção de agentes anti-hipertensivos durante a sessão de HD não é 

capaz de explicar todos os casos de hipertensão intradialítica. 

 
1.3 TRATAMENTO DA HID 

 

A Figura 2 propõe um algoritmo para tratamento da HID. De acordo com a revisão da 

literatura pertinente, concluímos que um dos principais pilares para o controle da HID é a 

remoção do excesso de fluido extracelular. Nos estudos de Cirit et al.(1995) e Gunal et al. 

(2002), a quantidade de fluido removido era equivalente a 7,5-11% do peso corporal em dias 

ou semanas. No entanto, esta remoção deve ser feita com cuidado para evitar quedas abruptas 

da pressão arterial sistêmica que podem ocorrer em idosos ou pacientes com comorbidades 

graves. Diálises prolongadas ou mais frequentes podem ser necessárias para evitar os efeitos 

colaterais da ultrafiltração ou acelerar a melhoria desta complicação. 



18 
 
 

 

Figura 2- Algoritmo para tratamento da HID. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fonte: (CHAZOT, 2010) 
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2 OBJETIVO 

 

Verificar a associação entre os níveis pressóricos arteriais sistêmicos iniciais e os 

valores ao final da sessão de hemodiálise, em pacientes portadores de HID.
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3 HIPÓTESES 
 

H0: Não existe associação dos níveis pressóricos iniciais e finais em pacientes portadores de 

HID. 
 

H1: Existe associação dos níveis pressóricos iniciais e finais em pacientes portadores de HID. 
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4 POPULAÇÃO E MÉTODOS 

 

4.1 POPULAÇÃO DO ESTUDO 

 

Trata-se de um estudo retrospectivo/prospectivo em que foram avaliados 154 pacientes 

portadores de doença renal crônica em terapia substitutiva da função renal (hemodiálise) 

acompanhados em uma clínica de diálise na cidade de Uberlândia, no estado de Minas Gerais-

Brasil entre os meses de junho a dezembro de 2013. 

 
4.2 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 

 

Os critérios de inclusão foram definidos como: 

 

IRC em hemodiálise há pelo menos 4 semanas; 
 

Concordância em participar do estudo; 
 

Idade superior ou igual a 18 anos; 
 

Diagnóstico de HID segundo definição pré-estabelecida 
 
 
 
4.3 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO  

Foram excluídos do estudo os pacientes: 
 

Duração da sessão de hemodiálise menor que 3 horas; 
 

Dados incompletos nos prontuários; 
 

Mudança de método dialítico no período de coleta dos dados; 
 

Realização de transplante renal; 
 

Que não assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE). 

 

Dos 154 pacientes em tratamento, após os critérios acima mencionados, foram incluídos 

18 pacientes. Todos os pacientes faziam hemodiálise três vezes por semana com duração 

variando entre 3 a 4 horas em máquinas 4008S V10 da Fresenius com dialisadores de 

polissulfona. 

 

Para cada sessão de hemodiálise eram fixados os parâmetros desejados para aquela 

sessão de hemodiálise como taxa de ultrafiltração, tempo de diálise, fluxo de sangue e do 

dialisato. A concentração de sódio foi padronizada para todos os pacientes em 138 mEq/L, o 

fluxo de sangue era prescrito entre 250-300 ml/minuto e o do dialisato 500 ml/minuto. A água 

utilizada era obtida através de deionização associada à osmose reversa. 



22 
 
 
 
 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal de 

Uberlândia identificado com o número CAAE: 09806412.1.0000.5152. Todos os participantes 

assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 

 
4.4 DIAGNÓSTICO DE HIPERTENSÃO INTRADIALÍTICA 

 

Para o diagnóstico de HID, avaliamos retrospectivamente os pacientes e consideramos 

portadores de HID aqueles que apresentaram aumentos maiores ou igual a 10 mmHg na 

pressão arterial sistólica final em relação à inicial, em mais de 50% das sessões, no mês 

anterior ao início do estudo. Todos os pacientes utilizavam anti-hipertensivos e suas 

prescrições não foram alteradas no período do estudo 

 
4.5 MEDIDA DA PRESSÃO ARTERIAL SISTÊMICA 

 

Os pacientes tiveram sua pressão arterial sistêmica verificada automaticamente a cada 

intervalo de 30 minutos utilizando o esfigmomanômetro acoplado à máquina de hemodiálise 

4008S V10 da Fresenius. O manguito foi colocado no membro superior contralateral ao 

membro do acesso vascular (fístula arteriovenosa ou cateter duplo lúmen) e a pressão arterial 

era aferida com o paciente na posição sentada. 

 
4.6 ANÁLISE PROSPECTIVA 

 

Após a seleção dos pacientes, foram avaliadas de modo prospectivo 4 sessões de 

hemodiálise consecutivas para cada paciente, totalizando 72 sessões. Verificou-se os 

comportamentos da pressão arterial sistólica (PAS), pressão arterial diastólica (PAD), pressão 

arterial média (PAM), pressão de pulso (PP) e frequência cardíaca (FC) obtidas aos 30, 60, 

90, 120, 150, 180, 210 e 240 minutos. 
 

A pressão de pulso foi calculada através da fórmula: PP= PAS – PAD. Os resultados 

apresentados para cada tipo de pressão analisada representam a média aritmética de 72 

sessões analisadas nos tempos especificados anteriormente. 
 

Todos os pacientes tiveram seu peso pré e pós hemodiálise aferidos e a taxa de 

ultrafiltração para cada paciente em cada sessão foi calculada visando retirar o peso adquirido 

no período interdialítico. 
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FIGURA 3 - Organograma do Protocolo. 
 
 

 

Pacientes com IRC em HD 

(n=154) 

 
 
 
 
 
 

 

22 pacientes→ com HID 

 
132 pacientes→ sem HID 

 
 
 
 
 

Excluídos: 
 

02- dados incompletos 
01- TX renal 
01- não assinouTCLE 

 
 
 
 
 

Total=18 pacientes 
 
 
 
 
 
 

 

4.7 ANÁLISE ESTATÍSTICA 
 

Para descrição das variáveis quantitativas foram consideradas as médias, desvio 

padrão e a análise de variância para medidas repetidas. No caso de rejeição da hipótese de 

igualdade de médias em todos os períodos, estes foram comparados dois a dois considerando-

se o teste de Fisher ou Least Significant Difference (LSD). 
 

Para estimação da associação entre os resultados obtidos em cada um dos períodos e 

os resultados obtidos no último período de avaliação, foi calculado o coeficiente de correlação 

de Pearson. Para avaliação da condição de normalidade das variáveis foi considerado o teste 

de Jarque-Bera. Valores de p menores do que 0,05 indicaram significância estatística. 
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5 RESULTADOS 
 
 
 

A Tabela 1 resume as características clínicas dos pacientes estudados assim como as 

médias dos valores de pressão arterial sistólica e diastólica no início e ao final das sessões de 

hemodiálise analisadas. 

 
Tabela 1- Características clínicas dos pacientes estudados 

 
 
VARIÁVEL n = 18 

  

Idade (anos)         54.9 ± 10.9 

Homem: Mulher       10:8 

Raça (B:NB)          14:4 

PAS 30 min         140.7 ± 11.4 

PAS 240 min         168.2 ± 18.7 

PAD 30 min         74.0 ± 10.0 

PAD 240 min 82.5 ± 10.3 

UF (ml) 1934.3 ± 1222.7 

Hb (g/dl) 11 ± 1.5 

Alb (g/dl)          3.7 ± 0.6 

Medicações  

Diuréticos   78% 

IECA 67% 

BRA 33% 

β-Bloq 61% 

BCC 56% 

 
Média ± desvio padrão; B: branco; NB: não branco; PAS: Pressão Arterial Sistólica (mmHg) aos 30 e 240 
minutos, PAD: Pressão Arterial Diastólica (mmHg) aos 30 e 240 minutos; UF: volume de ultrafiltrado final; Hb: 
hemoglobina sérica; Alb: albumina sérica; IECA: inibidores da enzima conversora de angiotensina; BRA: 
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bloqueadores dos receptores de angiotensina II; β -Bloq: beta-bloqueadores; BCC: bloqueadores dos canais de 
cálcio. 
 

 

As causas da DRC entre os pacientes estudados eram: 61,1% não especificada, 35,3% 

diabetes mellitus e 5,5% glomerulopatias. A classe de anti-hipertensivos mais utilizada era a 

de diuréticos de alça (78%) seguida dos inibidores da enzima conversora de angiotensina 

(67%) e beta-bloqueadores (61%). 

 
A Figura 4 representa o comportamento da pressão arterial sistólica durante a sessão 

de hemodiálise. 

 
Figura 4 – Comportamento da PAS durante HD. 
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A Tabela 2 demonstra as correlações dos valores pressóricos aos 30’, 60’, 90’, 120’, 

150’, 180’ e 210’ com os valores ao final da sessão de HD (240’). Podemos observar que, 

independentemente do tipo de pressão analisada, encontramos fortes correlações dos valores 

pressóricos já no início da sessão de HD. 
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Tabela 2 – Coeficientes de correlação linear entre os valores pressóricos nos diferentes 

períodos da HD e o valor pressórico ao final da sessão de HD (240 minutos) 

 

Tempo em minutos 
 

 30 60 90 120 150 180 210 

        

PAS r 0.742 0.866 0.937 0.705 0.805 0.767 0.843 

P 0.001 <0.001 0.001 0.002 <0.001 0.001 <0.001 
 
 
 
 

PAD r 0.720 0.756 0.799 0.825 0.803 0.807 0.715 

P 0.002 0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.002 
 
 
 
 

PAM r 0.721 0.867 0.933 0.771 0.848 0.847 0.887 

P 0.002 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 
 
 
 
 

PP  r 0.743 0.813 0.881 0.634 0.724 0.627 0.693 

p 0.001 <0.001 <0.001 0.011 0.002 0.012 0.004 

 
PAS – Pressão Arterial Sistólica; PAD – Pressão Arterial Diastólica; PAM – Pressão Arterial Média; PP – 
 
Pressão de Pulso; r: coeficiente de correlação linear; p-valor. 
 
 

 

Em relação à pressão arterial sistólica, a melhor correlação foi obtida aos 90’ em 

relação aos 240’. A equação linear que representa esta relação é: PAS240=6,60 + 1,08.PAS90 
 
(Figura 5 ). 



27 
 
 

 

Figura 5- Correlação linear entre PAS aos 90 e 240 min 
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A Figura 6 demonstra que quanto maior o volume final do ultrafiltrado, maior os 

valores finais observados na PAS (r=0,418; p=0,011) em relação aos níveis pressóricos 

iniciais. 

 
Figura 6- Correlação entre volume de UF final e variação da PAS. 
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6 DISCUSSÃO 
 
 
 

Embora a hipertensão arterial sistêmica seja encontrada em um elevado número de 

pacientes em hemodiálise, os mecanismos responsáveis pela hipertensão intradialítica (HID) 

ainda não são completamente compreendidos e, em nosso estudo, encontramos uma 

prevalência de 11%, semelhante aos resultados descritos na literatura (INRIG et al., 2009; 

LOCATELLI et al., 2010). 
 

Na análise dos valores pressóricos observamos que quanto maior o volume final do 

ultrafiltrado, maior os valores finais observados na PAS (r=0,418; p=0,011) e PAD (r=0,555; 

p<0,001) em relação aos níveis pressóricos iniciais (Figura 6). 
 

Os valores pressóricos finais observados foram obtidos após a remoção de um volume 

de ultrafiltrado removido de 1,9 ± 1,2 l. Estes dados coincidem com os resultados 

apresentados por Gunal e colaboradores que demonstraram, em um primeiro momento, que 

pacientes portadores de HID, ao serem submetidos à média de ultrafiltração de 2,5 ± 1,7 l, 

apresentaram elevação dos níveis pressóricos e redução no índice cardíaco e, em um segundo 

momento, obtiveram a normalização da pressão arterial com a remoção de 4,1 ± 1,6 l 

(GUNAL et al., 2002). 
 

Cirit e colaboradores ao submeterem 7 pacientes com HID a repetidas e elevadas taxas 

de ultrafiltração observaram parcial ou completa normalização dos níveis pressóricos. Este 

fato foi atribuído ao estado hipervolêmico e à dilatação de câmaras cardíacas (CIRIT et al., 

1995). 
 

Em nosso estudo, o cálculo da remoção do volume de ultrafiltrado foi baseado 

exclusivamente no ganho de peso interdialítico e, consequentemente, nem sempre o peso ao 

final da sessão de HD correspondeu ao peso seco do paciente. 
 

A busca pelo peso seco em cada paciente deve ser incentivada através de redução do 

ganho de peso interdialítico e sessões repetidas de HD com remoções progressivamente 

maiores do volume de ultrafiltrado uma vez que a remoção de grandes volumes em uma 

mesma sessão pode ocasionar sintomas relacionados à baixa perfusão cerebral e miocárdica, 

náuseas, vômitos que inviabilizam a continuidade da sessão de HD. 
 

Por outro lado, verificamos que, nestes pacientes com HID, os níveis pressóricos 

obtidos nas primeiras horas da sessão de HD se correlacionaram positiva e significantemente 

com os valores pressóricos encontrados ao final da HD. Ao se analisar o comportamento da 

PAS, observa-se que existe uma associação linear entre os níveis da PAS aferidos aos 30 
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minutos e aqueles obtidos aos 240 minutos em HD (r=0,742; p=0,001). Esta associação torna-

se mais forte aos 90 minutos (r=0,937; p<0,001), demonstrando que quanto maior o valor de 

PAS no início da HD, maior será o valor de PAS ao final da sessão. A Tabela 2 demonstra a 

associação entre os valores de PAS obtidos aos 30’ e 90’ relacionando com a PAS ao final da 
 
HD. 
 

Na análise da PAM e PP, observou-se fortes correlações dos valores pressóricos aos 
 
30’ (r=0,721; p=0,002 e r=0,743; p=0,001, respectivamente)  e 90’ da sessão de hemodiálise 
 
(r=0,933; p<0,001 e r=0,881; p<0,001, respectivamente) com os valores obtidos ao final da 

HD (Tabela 2). 
 

Na avaliação da PAD, observou-se também correlações dos valores pressóricos aos 
 
30’ (r=0,720; p=0,002), intensificando-se aos 120’ (r=0,885; p<0,001) em relação aos valores 

encontrados ao final da HD (Tabela 2). Podemos perceber que, independentemente do tipo de 

pressão analisada, é possível presumir os valores pressóricos ao final da sessão de HD a partir 

dos níveis iniciais em pacientes portadores de HID. Em relação à frequência cardíaca, não 

obtivemos no presente estudo associações significantes entre os valores de FC iniciais com os 

valores de FC ao final da HD. 
 

Na expectativa de que a pressão arterial possa se reduzir com a remoção de 

ultrafiltrado durante a sessão de HD, tais pacientes podem receber medicação anti-

hipertensiva ao término da sessão de HD. Entretanto, tal conduta pode trazer diversas 

consequências graves a estes pacientes como a ocorrência de eventos cardiovasculares com 

risco iminente à vida como infartos e acidentes vasculares cerebrais durante a HD. 
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8 CONCLUSÃO 

 

Em nosso trabalho, foi possível observar fortes correlações entre os níveis pressóricos 

iniciais e finais em pacientes portadores de hipertensão intradialítica. Esta conclusão nos 

permite acreditar que a principal implicação clínica do presente estudo é que nossos 

resultados poderiam modificar a forma de tratamento clínico dos pacientes portadores de HID 

pois, ao se detectar elevações pressóricas no início da HD, é possível estimar as pressões 

finais e as medicações anti-hipertensivas podem ser consideradas precocemente. Novos 

estudos futuros devem ser realizados para verificação destas hipóteses. 
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ANEXO 1 – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
 
 
 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
 

 

Você  está  sendo  convidado  para  participar  da  pesquisa:  “Análise  da  pressão  arterial 
 
intradialítica em pacientes renais crônicos submetidos à hemodiálise.”, sob a 

responsabilidade da pesquisadora: Rita de Cássia Monteiro Seabra Mattos; sob orientação do 

Prof.Dr. Sebastião Rodrigues Ferreira Filho. 

 

Nesta pesquisa nós buscamos entender o funcionamento do coração e o comportamento da 

pressão arterial durante a sessão de hemodiálise. Utilizaremos informações contidas em seu 

prontuário médico como as medidas da pressão arterial verificadas durante o procedimento 

hemodialítico pelo manguito acoplado à maquina de hemodiálise. 

 

Solicitamos a sua autorização para que possamos coletar os dados obtidos com este aparelho, 

para analisá-los, verificar se existe alguma alteração na sua função cardíaca e usar os 

resultados em nosso estudo. Em nenhum momento o senhor (a) será identificado (a) caso haja 

publicação deste trabalho em revistas de divulgação científica ou em qualquer meio de 

informação. 

 

O risco de identificação dos sujeitos será minimizado pela manutenção do sigilo e 

cumprimento da resolução nº 196/96. Quanto aos benefícios, acreditamos que ao detectarmos 

alterações hemodinâmicas e fatores relacionados à hipertensão intradialítica, poderemos 

entender essas alterações e melhor atuar na prevenção de eventos cardiovasculares sérios, 

muitas vezes fatais neste grupo especial de pacientes. 

 

O senhor (a) não terá nenhum gasto ou ganho financeiro por participar desta pesquisa. O 

senhor (a) será submetido a avaliação realizada pela médica (Rita). Essa pesquisa pode 

resultar em um melhor entendimento da sua doença e do seu tratamento para o senhor(a) 

próprio e para outras pessoas em situações semelhantes. O senhor(a) é livre para negar ou 

deixar de participar da pesquisa a qualquer momento, sem prejuízos para o seu tratamento. 

 
Uma cópia deste Termo de Consentimento Livre e Esclarecido ficará com o senhor(a). 

Qualquer dúvida a respeito da pesquisa o senhor poderá entrar em contato com: Rita de 
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Cássia Monteiro Seabra Mattos ou Dr. Sebastião Rodrigues Ferreira Filho, Rua Paraíba 3055, 

Bairro Umuarama, Uberlândia; MG. O telefone é: 034 32118545. 

 

Em caso de duvidas sobre questões éticas, o senhor(a) poderá entrar em contato com o Comitê 

de Ética em Pesquisa com Seres Humanos da Universidade Federal de Uberlandia: CEP/UFU: 

Av. João Naves de Ávila, nº 2121, bloco A, sala 224, Campus Santa Mônica – Uberlândia – 

MG, CEP: 38400-089; fone: (34) 3239-4131. Email:  cep@propp.ufu.br;  

www.comissoes.propp.ufu.br 

 
 

 

Uberlândia, __ de _________ de 2013 
 

______________________________________________________________ 
 

Rita de Cássia Monteiro Seabra Mattos 
 

Pesquisadora Responsável 
 
 
 
 

Prof° Dr. Sebastião Rodrigues Ferreira Filho 
 

Orientador 

 

Eu aceito participar do projeto citado acima, voluntariamente, após ter sido devidamente 
esclarecido. 
 

 

_____________________________________________________________________ 
 

Participante da pesquisa 

mailto:cep@propp.ufu.br
http://www.comissoes.propp.ufu.br/
http://www.comissoes.propp.ufu.br/
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ANEXO 2 – INSTRUMENTO DE COLETA DE DADOS 
 
Código Paciente: 
 
1- Idade:____________ 
 
2- Peso seco:________ 
 
3- Valor creatinina sérica:___________ 
 
4- Albumina sérica:___________ 
 
5- Uso de anti-hipertensivos: (  ) Sim (  ) Não 
 
6- Quais anti-hipertensivos faz uso atualmente? 
 
___________________________________________________________________________  
___________________________________________________________________________  
___________________________________________________________________________  
___________________________________________________________________________  
__________________ 
 
7- Apresenta diurese residual?  (  )Sim (  )Não 
 
 
 
 
 
 
 

 

Primeira avaliação: 30 minutos 
 
PA inicial 
 
PA sistólica 

 

PA 
diastólica 

 

Na 

plasmático 
 
 
 
 
 
 

Segunda avaliação: 60 minutos 
 
PA sistólica 
 
PA  
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diastólica 

 

Na 

plasmático 
 
 
 
 
 
 

Terceira avaliação: 90 minutos 
 
PA sistólica 

 

PA 
diastólica 

 

Na 

plasmático 
 
 
 
 
 
 

Quarta avaliação: 120 minutos 
 
PA sistólica 

 

PA 
diastólica 

 

Na 

plasmático 
 
 
 
 
 
 

Quinta avaliação: 150 minutos 
 
PA sistólica 

 

PA 
diastólica 

 

Na 

plasmático 
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Sexta avaliação: 180 minutos 
 
PA sistólica 

 

PA 
diastólica 

 

Na 

plasmático 
 
 
 
 
 
 

Sétima avaliação: 210 minutos 
 
PA sistólica 

 

PA 
diastólica 

 

Na 

plasmático 
 
 
 
 
 
 

Oitava avaliação: 240 minutos 
 
PA sistólica 

 

PA 
diastólica 

 

Na 

plasmático 
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ANEXO 3 – PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA E PESQUISA COM SERES HUMANOS DA 
UFU 

 
 







	
  


