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Relevância da pré-hipertensão como categoria diagnóstica 
em adultos assintomáticos

Relevance of prehypertension as a diagnostic category in asymptomatic adults
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José Antonio Maluf de Carvalho1 

RESUMO
Objetivo: Avaliar a associação da pré-hipertensão com perfis metabólico, 
inflamatório e de risco cardiovascular em indivíduos assintomáticos. 
Métodos: Entre 2006 a 2009, 11.011 adultos assintomáticos (média 
de idade de 43 anos; 22% mulheres) foram submetidos a protocolo 
de check-up, sendo classificados em 3 grupos: normotensos 
(pressão arterial<120x80mmHg), pré-hipertensos (pressão arterial= 
120/80mmHg e <140/90mmHg) e hipertensos (pressão arterial 
≥140/90mmHg ou diagnóstico prévio de hipertensão arterial). Foram 
avaliados os perfis metabólico e de risco cardiovascular de cada um 
dos três grupos. Resultados: A prevalência de normotensão, pré-
hipertensão e hipertensão foi, respectivamente, de 27,9%, 53,9% 
e 18,2%. Quando comparados com os indivíduos normotensos, 
os pré-hipertensos apresentaram média de idade maior (42,7 
versus 40 anos; p<0,001), maior índice de massa corporal (média: 
26,7kg/m2 versus 24 kg/m2; p<0,001), níveis de triglicérides mais 
elevados (média: 139mg/dL versus 108mg/dL; p<0,001), níveis de 
LDL-colesterol mais elevados (média: 128mg/dL versus 117mg/dL;  
p<0,001) e níveis séricos menores de HDL-colesterol (média: 46,7mg/dL  
versus 52,7mg/dL; p<0,001). Os pré-hipertensos apresentaram maior 
prevalência de alterações na glicemia de jejum (OR: 1,69; IC95%: 
1,39-2,04), sobrepeso e obesidade - ou seja, índice de massa corporal 
>25kg/m2 (OR: 2,48; IC95%: 2,24-2,74), esteatose hepática (OR: 2,23; 
IC95%: 1,97-2,53), síndrome metabólica (OR: 3,05; IC95%: 2,67-3,49) e 
níveis >2mg/L de proteína C-reativa de alta sensibilidade (OR: 1,52; 
IC95%: 1,35-1,71). Conclusão: A pré-hipertensão está associada a 
aumento da prevalência de síndrome metabólica, esteatose hepática 
e inflamação subclínica. 

Descritores: Pré-hipertensão; Fatores de risco; Doenças cardiovasculares; 
Inflamação; Proteína C-reativa; Síndrome x metabólica

ABSTRACT
Objective: To assess the association of prehypertension with metabolic, 
inflammatory and cardiovascular risk profile in asymptomatic individuals. 

Methods: Between 2006 and 2009, 11,011 asymptomatic adults 
(mean age: 43 years; 22% females), underwent a check-up protocol. 
They were divided into 3 groups: normotensive group (arterial 
pressure=120/80mmHg), prehypertensive group (arterial pressure 
>120/80mmHg and <140/90mmHg) and hypertensive group (arterial 
pressure≥140/90mmHg or prior diagnosis of hypertension). Each group 
metabolic and cardiovascular group profile was assessed. Results: The 
prevalence of normotension, prehypertension and hypertension was 
27.9%, 53.9% and 18.2%, respectively. Prehypertensive individuals were 
older (mean age: 42.7 versus 40 years; p<0.001) than normotensive 
patients, and had higher body mass index (mean: 26.7kg/m2 versus 
24kg/m2; p<0.001), higher plasma triglycerides levels (mean: 139mg/dL  
versus 108mg/dL; p<0.001), higher LDL-choleterol levels (mean: 
128mg/dL versus 117mg/dL; p<0.001), and lower HDL-cholesterol 
(mean: 46.7mg/dL versus 52.7mg/dL; p<0.001). Prehypertensive 
individuals were more likely to have impaired fasting glucose (OR: 
1.69; 95%CI: 1.39-2.04), overweight and obesity - body mass index 
>25kg/m2 (OR: 2.48; 95%CI: 2.24-2.74), hepatic steatosis: (OR: 2.23; 
95%CI: 1.97-2.53), metabolic syndrome (OR: 3.05; 95%CI: 2.67-3.49), 
and high-sensitivity C-reactive protein levels>2mg/L (OR: 1.52; 
95%CI: 1.35-1.71). Conclusion: Prehypertension is associated with 
an increased prevalence of metabolic syndrome, hepatic steatosis and 
subclinical inflammation. 

Keywords: Prehypertension; Risk factors; Cardiovascular diseases; 
Inflammation; C-reactive protein; Metabolic syndrome x

INTRODUÇÃO
A hipertensão arterial sistêmica (HAS) constitui um 
dos principais fatores de risco cardiovascular modificá-
veis, além de importante problema de saúde pública. A 
mortalidade por doença cardiovascular aumenta pro-
gressivamente com a elevação da pressão arterial (PA) 
a partir de 115/75mmHg de forma linear, contínua e inde-
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pendente(1,2). Em 2001, cerca de 7,6 milhões de mortes 
no mundo foram atribuídas à elevação da PA, sendo a 
maioria em países de baixo e médio desenvolvimento 
econômico e mais da metade em indivíduos entre 45 e 
69 anos(3,4). 

O termo “pré-hipertensão” corresponde a valores 
de PA≥120/80mmHg e <140/90mmHg e foi original-
mente introduzido em 2003, em ocasião da publica-
ção do VII Joint National Committee on Prevention, 
Detection, Evaluation and Treatment of High Blood 
Pressure (JNC) com o objetivo de identificar uma cate-
goria de indivíduos com valores limítrofes de PA, e, desse 
modo, sob maior risco de apresentar HAS no futuro(4). 
Demonstrou-se que, em relação aos normotensos, indi-
víduos pré-hipertensos apresentam um risco duas vezes 
maior de evoluir para HAS(5) e, ao mesmo tempo, um 
risco cardiovascular significativamente mais elevado(6).

Apesar disso, o rótulo de pré-hipertensão não foi uni-
versalmente aceito como categoria diagnóstica, não sendo 
adotado nas VI Diretrizes Brasileiras de HAS(2). Críticos 
da nomenclatura apontam que o diagnóstico de pré-hiper-
tensão identifica um grupo heterogêneo de indivíduos pre-
dominantemente saudáveis, com diferentes graus de risco 
de eventos cardiovasculares e de evolução para HAS(7). 
Muitos desses indivíduos saudáveis poderiam ser estig-
matizados como doentes e tratados com medidas farma-
cológicas desnecessárias(8). Por outro lado, o diagnóstico 
de pré-hipertensão pode constituir ferramenta valiosa de 
rastreamento e de sensibilização individual para a adesão 
a um estilo de vida saudável. A pré-hipertensão é o ponto 
de convergência de vários fatores de risco cardiovascular, 
fato que reforça a importância de se adotar a nomencla-
tura na prática clínica diária, com o intuito de facilitar a 
identificação e a sensibilização de indivíduos candidatos a 
ações de modificação do estilo de vida. 

OBJETIVO 
Caracterizar o perfil metabólico e de risco cardiovas-
cular da pré-hipertensão em uma população de adul-
tos brasileiros assintomáticos, avaliando sua associação 
com fatores de risco tradicionais, síndrome metabólica, 
esteatose hepática, resposta hiper-reativa da pressão 
arterial ao exercício e inflamação subclínica. 

MÉTODOS
Foram avaliados retrospectivamente 11.011 adultos 
brasileiros (média de idade de 43 anos, sendo 22% do 
gênero feminino) submetidos ao protocolo de revisão 
periódica de saúde do Hospital Israelita Albert Einstein 
durante o período de 2006 a 2009. O protocolo fazia 

parte de programas de saúde de empresas privadas da 
cidade de São Paulo, era obrigatório e pago pelos em-
pregadores. Como parte do protocolo, realizaram-se ex-
tensas avaliações clínica e laboratorial, ultrassonografia 
abdominal e teste ergométrico de rotina. A aferição da 
PA sistólica (PAS) e diastólica (PAD) foi realizada em 
cada indivíduo, segundo as diretrizes da American Heart  
Association(9), usando-se um esfigmomanômetro aneroi-
de, devidamente aferido e calibrado, e com manguito 
adequado a circunferência do braço. A PA foi medida 
três vezes durante a avaliação, sendo utilizado um valor 
médio. Os participantes do estudo foram classificados em 
três grupos, de acordo com a medida da PA: normoten-
sos (<120/80mmHg), pré-hipertensos (≥120/80mmHg e 
<140/90mmHg) e hipertensos (≥140/90mmHg ou diag-
nóstico prévio de hipertensão arterial). 

Este estudo foi aprovado pelo comitê de ética 
do Hospital Israelita Albert Einstein (CAAE n.º 
0094.0.028.000-09), tendo sido dispensado do termo de 
consentimento.

Variáveis clínicas
Foram excluídos do estudo indivíduos diabéticos e com 
diagnóstico de doença cardiovascular prévio. Os par-
ticipantes foram interrogados em relação à presença 
prévia de dislipidemias, HAS (diagnóstico prévio HAS, 
uso de medicamentos anti-hipertensivos ou PA medida 
≥140/90mmHg), diabetes (uso prévio de medicação para 
diabetes ou glicemia de jejum >126mg/dL) e tabagismo 
(consumo de pelo menos um cigarro nos últimos 30 
dias). Foi calculado o índice de massa corporal (IMC) 
pela fórmula peso/altura2 (kg/m2) para classificação dos 
indivíduos em eutróficos (IMC<25), com sobrepeso 
(25-29,9) e obesos (≥30). Foi medida a circunferência 
abdominal, para avaliação da adiposidade visceral. Cal-
culou-se o nível de atividade física (sedentarismo, pou-
co ativo, ativo e muito ativo) de acordo com os critérios 
do Questionário Internacional de Atividade Física 
(IPAQ, sigla do inglês International Physical Activity 
Questionnaire)(10). Para uma melhor avaliação, os se-
dentários e pouco ativos foram agrupados num grupo de 
baixa atividade física e os ativos em muito ativos foram 
agrupados num grupo ativo. O consumo de álcool foi 
quantificado pelo questionário AUDIT (sigla do inglês 
Alcohol Use Disorders Identification Test)(11), sendo consi-
derado consumo moderado/elevado quando escore ≥8.

Variáveis laboratoriais
Exames de bioquímica clínica foram realizados após 
jejum de pelo menos 12 horas. Colesterol total,  
HDL-colesterol (HDL-c), triglicérides (TG) e glice-
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mia foram determinados por métodos enzimáticos 
em plataforma Vitros® (Ortho-Clinical Diagnostics, Inc.,  
Johnson & Johnson, Nova York, EUA). O LDL-coleste-
rol (LDL-c) foi calculado pela fórmula de Friedwald 
para TG<400mg/dL. Foram considerados glicemia de 
jejum alterada valores entre 100mg/dL e 126mg/dL. 
Os valores de proteína C-reativa de alta sensibilidade 
(PCR-as) foram determinados por imunoturbidimetria  
(Dade-Boehring, EUA). A presença de inflamação sub-
clínica foi considerada para valores de PCR-as>2,0mg/L.

Teste ergométrico para pesquisa de resposta hiper-
reativa da pressão arterial ao exercício
Foi realizado teste ergométrico em esteira rolante pelo 
protocolo de Ellestad, sendo o mesmo interrompido 
por cansaço físico. Considerou-se resposta hiper-reati-
va da PA o registro de valores de PAS>220mmHg e/ou 
a elevação de 15mmHg ou mais na PAD, partindo-se de 
valores normais de PA em repouso.

Ultrassografia abdominal para pesquisa de esteatose 
hepática
A ultrassonografia abdominal foi realizada em todos os 
pacientes após, no mínimo, 6 horas em jejum. A esteato-
se hepática foi definida por um padrão ultrassonográfico 
de fígado brilhante com evidência de contraste entre os 
parênquimas hepático e renal, utilizando método des-
crito previamente(12). Todos os exames foram realizados 
num equipamento ACUSON XP-10 (Siemens Company, 
Mountain View, EUA). 

Avaliação da presença da síndrome metabólica e do 
risco cardiovascular estimado
A síndrome metabólica foi diagnosticada de acordo com 
os critérios da International Diabetes Federation (IDF)(13). 
O risco de morte cardíaca e infarto do miocárdio em 10 
anos foi calculado pelo escore de Framingham de acor-
do com o gênero(14). Os participantes foram agrupados 
como sendo de baixo risco (risco <10%) ou de risco 
médio/alto (≥10%).

Análise estatística
Todas as variáveis foram analisadas e comparadas es-
tatisticamente entre os grupos de pré-hipertensos e 
normotensos. Foram descritas as medidas qualitativas 
com uso de frequências relativas e absolutas segundo 
grupos (normotenso e pré-hipertensos) e verificou-se a 
existência de associação dessas medidas entre os grupos 
por meio do teste do χ2. As medidas quantitativas foram 
descritas segundo classificação com uso de medidas resu-

mo (média±desvio padrão), exceto para variáveis com 
distribuição anormal descritas como medianas (mínimo; 
máximo). As comparações foram realizadas pelo teste t 
para duas amostras ou teste de Mann-Whitney para variá
veis não paramétricas. A associação da pré-hipertensão a 
fatores de risco cardiovascular e parâmetros metabólicos 
foi realizada por análise multivariada, ajustando-se inicial-
mente para gênero e idade por modelos lineares gerais. 
Posteriormente, todas as variáveis avaliadas foram tes-
tadas conjuntamente em um modelo de regressão mul-
tinomial múltipla. Foram calculados os odds ratios (OR) 
com os respectivos intervalos de confiança 95% (IC95%) 
para cada variável do modelo, tendo o grupo de pré-hiper-
tensos como referência. Para verificar a relação contínua 
entre valores da PA e a PCR-as, foram criados diagramas 
de dispersão e ajustados modelos lineares generalizados, 
com distribuição gama e função de ligação identidade. Os 
testes foram realizados com nível de significância de 5%.

RESULTADOS
A figura 1 mostra a prevalência de normotensão, pré-
hipertensão e hipertensão arterial no grupo estudado. 
A maioria da população (54%; n=5.946) apresentava 
pré-hipertensão. As figuras 2 e 3 mostram a prevalência 
de acordo com o gênero, sendo a pré-hipertensão mais 
frequente nos homens. 

Figura 1. Prevalência de pré-hipertensão

Figura 2. Prevalência de pré-hipertensão entre os homens

Figura 3. Prevalência de pré-hipertensão entre as mulheres
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A tabela 1 mostra a comparação das diversas variá-
veis clínicas e laboratoriais entre os portadores de nor-
motensão e pré-hipertensão. Quando comparados com 
os indivíduos normotensos, os pré-hipertensos apresen-
taram maior IMC, maiores valores de circunferência 
abdominal e, consequentemente, maior prevalência de 
sobrepeso e obesidade. 

Não houve diferença em relação à prevalência de ta-
bagismo entre os grupos (10,3% versus 11,6%, respecti-
vamente, para normotensos e pré-hipertensos; p=0,122). 

Em relação ao grau de atividade física, houve um 
maior número de indivíduos com baixa atividade física 
no grupo de pré-hipertensos em relação aos normo-
tensos (respectivamente 60,6% e 59,4%; p<0,001). Da 
mesma forma, houve maior prevalência de indivíduos 
com consumo moderado/elevado de álcool no grupo de 
pré-hipertensos (14,2% versus 9,1%; p<0,001). 

Tabela 1. Variáveis demográficas, clínicas, hemodinâmicas e laboratoriais entre 
os grupos de normotensos e pré-hipertensos

Variáveis

Pré-hipertensos 
(n=5.932)

Valores médios 
(DP)

Normotensos 
(n=3.076)

Valores médios 
(DP)

Valor 
de p

Idade (anos) 42,7 (7,3) 40 (6,54) <0,001

Gênero (% mulheres) 14 47 <0,001

IMC (kg/m2) 27 (3,7) 24 (3,2) <0,001

Colesterol total (mg/dL) 201 (37,8) 191 (35,6) <0,001

Triglicérides* (mg/dL) 92 (20-840) 118 (18-3.133) <0,001

LDL-colesterol (mg/dL) 128 (33,9) 117 (32,8) <0,001

HDL-colesterol (mg/dL) 47 (12) 53 (14) <0,001

Gama-GT* (U/L) 30 (7-379) 22 (5-375) <0,001

Glicemia de jejum (mg/dL) 91 (15,3) 86 (1,9) <0,001

PCR-as* (mg/L) 1 (0,1-10) 1,2 (0,1-10) <0,001

Tabagismo (%) 11,6 10,3 0,122

Sedentarismo (IPAQ) (%) 25,5 23,8 <0,001

Consumo de álcool AUDIT>8 (%) 14,2 9,1 <0,001

Escore de Framingham >10% 8 3 <0,001

* Medianas.
DP: desvio padrão; IMC: índice de massa corporal; PCR-as: proteína C-reativa de alta sensibilidade; IPAQ: International 
Physical Activity Questionnaire; AUDIT: Alcohol Use Disorders Identification Test.

Tabela 2. Prevalência de síndrome metabólica, glicemia de jejum alterada, esteatose hepática, inflamação subclínica e resposta hiper-reativa da pressão arterial no 
teste ergométrico, com odds ratio ajustados para gênero e idade

Variáveis Pré-hipertensos (%) Normotensos (%) Valor de p OR (IC95%)

Síndrome metabólica 31,6 11,1 <0,001 3,05 (2,67-3,49)

Glicemia de jejum alterada 11,8 4,8 <0,001 1,69 (1,39-2,04)

Esteatose hepática 35,9 13,8 <0,001 2,23 (1,97-2,53)

Inflamação subclínica (PCR-as>2mg/L) 29,2 23,1 <0,001 1,52 (1,35-1,71)

Hiper-reatividade da PA ao exercício 9,8 1,6 <0,001 5,06 (3,68-6,95)

IC95%: intervalo de confiança de 95%; PCR-as: proteína C-reativa de alta sensibilidade; PA: pressão arterial; OR: odds ratio.

Tabela 3. Odds ratio para alterações metabólicas, inflamatórias e hemodinâmi-
cas entre normotensos e pré-hipertensos em modelo multivariado

Variáveis OR IC95% Valor de p

IMC>25 1,66 1,46-1,89 <0,001

PCR-as>2mg/L 1,21 1,06-1,38 0,006

ERF médio/alto (>10%) 0,94 0,7-1,26 0,662

Síndrome metabólica 2,14 <0,001

Esteatose hepática 1,35 1,16-1,58 <0,001

RHR da PA 4,05 2,87-5,71 <0,001

IC95%: intervalo de confiança de 95%; IMC: índice de massa corporal; PCR-as: proteína C-reativa de alta sensibilidade; 
ERF: Escore de Risco de Framingham; RHR da PA: resposta hiper-reativa da pressão arterial ao teste ergométrico; 
OR: odds ratio.

A tabela 1 mostra também que os pré-hipertensos 
apresentaram valores mais elevados de LDL-c, TG e 
valores mais baixos de HDL-c (p<0,001). O mesmo 
ocorreu com a glicemia de jejum e a prevalência de 
glicemia de jejum alterada 12% versus 5% (p<0,001). 
Consequentemente aos achados clínicos e laboratoriais, 
tanto a prevalência da síndrome metabólica (32% versus 
11%; p<0,001) como o número de indivíduos com ris-
co médio/alto para doença coronária (8% versus 3%; 
p<0,001) foram maiores entre os pré-hipertensos. Os 
portadores de pré-hipertensão apresentaram maior 
prevalência de esteatose hepática e resposta hiper-rea
tiva da PA ao teste ergométrico (p<0,001 para ambas as 
variáveis). As medianas da PCR-as foram mais elevadas 
nos pré-hipertensos (p<0,001) e, consequentemente, 
houve maior prevalência de indivíduos com inflamação 
subclínica (29% versus 23%; p<0,001) nesse grupo.

A tabela 2 mostra os odds ratio para alterações meta-
bólicas, hemodinâmicas e inflamatórias entre os pré-hi
pertensos e normotensos após ajuste para idade e gênero. 

A tabela 3 mostra esses parâmetros no modelo ajus-
tado para todos os fatores de confusão. Após ajustes, os 
pré-hipertensos permaneceram com maiores valores de 
LDL-c, maior prevalência de HDL-c baixo, alterações 
na glicemia de jejum, síndrome metabólica, PA altera-
da no teste ergométrico, esteatose hepática e inflama-
ção subclínica (p<0,05). Contudo, apesar dos achados, 
após ajuste para a idade, não houve diferença entre os 
grupos na prevalência de indivíduos com risco médio/alto 
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pelo escore de Framingham. Finalmente, foi observado 
aumento de 0,018mg/L e 0,025mg/L nos níveis de PCR-as 
para cada aumento de 1mmHg, respectivamente, na PAS 
e PAD (p<0,001), após ajuste para fatores de confusão.

DISCUSSÃO
Neste estudo, realizado em população oportunista de 
indivíduos assintomáticos submetidos à avaliação perió-
dica de saúde, a pré-hipertensão arterial associou-se de 
forma independente, após ajuste para fatores de con-
fusão, com um perfil metabólico desfavorável, maior 
prevalência de resposta hiper-reativa da PA ao teste er-
gométrico, esteatose hepática e inflamação subclínica. 
Nesta casuística, a pré-hipertensão afetou mais da me-
tade da população estudada, sendo significativamente 
mais frequente em homens e em indivíduos sedentários 
e com excesso de peso. Previamente, em nosso meio, 
Cassani et al. e Silva et al. encontraram, em populações 
cerca de dez vezes menores do que a avaliada neste es-
tudo, prevalências de pré-hipertensão de 45% e 36%, 
respectivamente(15,16). Da mesma forma, nesses estudos 
a pré-hipertensão associou-se ao gênero masculino, ao 
excesso de peso e ao baixo grau de atividade física. 

A pré-hipertensão é considerada precursora da 
HAS(5,8). A observação do comportamento da PA du-
rante 50 anos, em 5.181 participantes do estudo de 
Framingham, revelou que os indivíduos classificados 
como pré-hipertensos evoluíram para o estágio de hi-
pertensão arterial com maior frequência que os indiví-
duos normotensos(5). A observação de um estudo pros-
pectivo em indivíduos portadores de pré-hipertensão, 
que incluiu, em seu desenho, o desenvolvimento de 
HAS como um dos desfechos maiores, mostrou que, 
após 4 anos de seguimento, aproximadamente dois terços 
dos pré-hipertensos (63,0%) evoluíram para o status de 
hipertensos(8). Os achados deste estudo apontam a pré-
hipertensão como preditor independente de resposta 
hiper-reativa da PA ao exercício. Sabe-se que a resposta 
hiper-reativa da PA ao teste ergométrico associa-se com 
o aparecimento de HAS em estudos prospectivos(17,18). 
Possíveis explicações para tais achados seriam a presença 
de alteração na função endotelial e a maior rigidez vascu-
lar(19). A associação independente aqui observada entre 
pré-hipertensão e resposta hiper-reativa da PA ao exer-
cício reforça, portanto, o papel da pré-hipertensão como 
fator de risco para o posterior desenvolvimento de HAS. 

A análise de vários estudos epidemiológicos reve-
la que a pré-hipertensão está associada ao aumento 
do risco de desenvolvimento de doenças cardiovascu-
lares. A análise prospectiva de um estudo coorte com 
8.960 adultos de média idade, participantes do estudo  

The Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) Study, 
mostrou que o risco relativo de incidência de doenças 
cardiovasculares foi 133% maior para os indivíduos 
com PA normal-alta quando comparados aqueles com 
PA ótima (PAS<120mmHg e PAD<80mmHg)(20). Neste 
estudo, a pré-hipertensão associou-se com dislipidemia, 
disglicemia e inflamação subclínicas independentemen-
te de sedentarismo, gênero, idade e excesso de peso. 
Estes dados sugerem que a pré-hipertensão possa asso-
ciar-se a risco cardiovascular adicional àquele causado 
diretamente pelo aumento isolado da PA. 

Atualmente, aceita-se que a aterosclerose seja um 
estado pró-inflamatório, sendo que valores elevados 
de PCR-as são marcadores independentes do risco de 
eventos cardiovasculares(21). Em nossa casuística os por-
tadores de pré-hipertensão tinham 21% mais chance de 
apresentar inflamação subclínica do que os normoten-
sos. Fato importante foi a associação independente e 
linear da PA aos valores de PCR-as, confirmando a as-
sociação previamente descrita entre PA e inflamação(22). 
Contudo, é importante enfatizar que tanto a PA como 
a inflamação são preditores independentes do risco de 
eventos cardiovasculares. Além do fato de a elevação 
da PA ser um estado pró-inflamatório, uma possível 
explicação para a maior elevação da PCR-as nos pré-
hipertensos foi a maior prevalência de esteatose hepá-
tica nesses indivíduos, mesmo após ajuste para o peso e 
o consumo de álcool. Previamente demonstrou-se que 
a doença hepática não alcoólica, que engloba a estea-
tose hepática, associa-se de forma independente com 
a elevação da PCR-as(23). Outro mecanismo fisiopato-
lógico que pode estar associado aos achados deste es-
tudo é a maior prevalência de resistência insulínica na 
população de pré-hipertensos. Embora não tenhamos 
medidos os modelos de homeostase (HOMA) a maior 
prevalência de disglicêmicos entre portadores de pré-
hipertensão está de acordo com essa hipótese. De fato, 
estudos prévios associaram a resistência insulínica à 
elevação da PA, inflamação e esteatose hepática(24). Da 
mesma forma, Toprak et al.(25) encontraram associação 
positiva entre a pré-hipertensão e circunferência da cin-
tura, glicemia de jejum e valores de insulina plasmáticos. 

Os achados deste estudo são preocupantes em razão 
da alta prevalência de pré-hipertensão e de outros fato-
res associados encontrada em indivíduos relativamente 
jovens – o que foi contatado também por outros estudos 
realizados no Brasil(15,16). Dessa forma, impõe-se fortemen-
te a necessidade de modificações importantes no estilo de 
vida e em alguns casos de tratamento farmacológico(26) dos 
indivíduos nessa categoria de classificação da PA.

Uma limitação deste estudo foi seu desenho trans-
versal, que não permitiu demonstrar causalidade, mas 
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apenas associações. Da mesma forma, não é possível ex-
cluir um viés de seleção relativo à faixa socioeconômica 
da população estudada que, tendo acesso a uma rotina 
sistematizada de revisão periódica de saúde, poderia 
não ser representativa da população geral do Brasil. 
Contudo, estes resultados são coerentes com os de estu-
dos brasileiros previamente publicados(14,15), com a van-
tagem de ter aqui um número de indivíduos estudados 
quase dez vezes maior e uma quantidade significativa-
mente maior de parâmetros estudados. Por fim, embora 
após ajustes não tenha havido uma maior prevalência 
de indivíduos com risco cardiovascular moderado/alto 
no grupo de pré-hipertensos, cabe considerar as limi-
tações do escore de Framingham na estratificação de 
risco de indivíduos jovens, dado que, ao depender da 
idade, frequentemente subestima o risco cardiovascular 
nessa população(27).

CONCLUSÃO
A pré-hipertensão é uma condição clínica altamente 
prevalente em nossa população e se associa de forma in-
dependente a síndrome metabólica, esteatose hepática, 
resposta hiper-reativa da pressão arterial durante o exer-
cício e maior grau de inflamação subclínica. A adoção 
formal da pré-hipertensão como categoria diagnóstica 
permitiria rastrear e sensibilizar um grupo significativo 
de indivíduos de maior risco cardiovascular.
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