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RESUMO

A literatura tradicional considera que a hipertensio arterial sistémica estd associada
com a epistaxe, baseada principalmente no relato de alta prevaléncia de hipert‘ensio nos
Casos que se apresentam com epistaxe. Esse achado ¢ indevidamente extrapolado e embasa
a conduta de uso de anti-hipertensivos nesses pacientes. No entanto, a associago pode ter
um sentido oposto, ja que os pacientes com epistaxe tendem a ter niveis presséricos mais
altos secundariamente a perda aguda de volume sangiiineo e a propria situagdo de estresse
que o sangramento nasal determina. Estudos de base populacional nio demonstram a
existéncia da associagdo, nem mesmo em idosos, considerados grupo de risco para a
ocorréncia de epistaxe e de hipertensio arterial.

O objetivo principal deste estudo foi avaliar se existe uma maior freqiiéncia de
epistaxe em pacientes ambulatoriais com hipertensdo arterial grave, em relagio aqueles com
hipertensdo arterial niio grave. Através de um delineamento transversal, estudou-se uma
amostra de 323 hipertensos que consultaram no Ambulatério de Hipertensio do Hospital
de Clinicas de Porto Alegre. Realizaram-se associagdes da epistaxe espontinea na vida
adulta, categorizada em presente ou ausente, com pressdo arterial sistolica e diastélica de
forma continua, com pressdes arteriais diastolica e sistélica categorizadas em graves e ndo
graves por elevagiio de cifras pressoricas (diastélica > 105 mmHg e sistélica > 180 mmHg),
com duragdo de hipertensdo (> ou < 5 anos), com anormalidades eletrocardiograficas e
com fundoscopia. Além disso, analisou-se a associa¢dio de epistaxe com anormalidades ao
exame nasal. Secundariamente, estudou-se a distribuigdo de epistaxe entre pacientes idosos
¢ a distribuigdo de um tipo especifico de epistaxe, epistaxe grave, entre pacientes idosos e
entre aqueles com varidveis indicadoras de gravidade de hipertensio e de danos em orgdos-

alvo (anormalidades eletrocardiograficas e fundoscopicas). Por fim, realizou-se uma analise



da associac¢do de epistaxe na vida adulta com varidveis selecionadas ou por significincia nas
associagdes brutas, ou por plausibilidade biolégica de interferéncia na associagdo principal.

Nio houve qualquer associagdo entre epistaxe na vida adulta e pressdes arteriais
sistolica e diastolica analisadas de forma continua ou categorizada. A prevaléncia da
epistaxe também nio aumentou nem em paralelo com os estratos de gravidade de
hipertensdo nem com a maior duragio de doenga hipertensiva. Observou-se associagio
com epistaxe somente quando critérios de gravidade de hipertensdo (cifras pressoricas mais
elevadas e duragdo de hipertensdo) foram analisados agrupadamente (P = 0,049). Epistaxe
se distribuiu mais freqiientemente entre os individuos com sobrecarga ventricular esquerda
(P =10,018). |

Nio se encontrou qualquer associagdo entre epistaxe grave e pressdo arterial, idade
avangada, sobrecarga ventricular esquerda e anormalidades fundoscopicas.

A analise das anormalidades a rinoscopia anterior revelou que presenca de vasos
dilatados na mucosa do septo nasal associou-se significativamente com epistaxe espontinea
na vida adulta (P = 0,00004).

Na anilise do modelo de regressio logistica, utilizando-se historia de aos menos um
episddio de epistaxe espontinea durante a vida adulta como varidvel dependente e
incluindo seis variaveis explicativas selecionadas, nem pressio sistolica maior ou igual a
180 mmHg (P = 0,926) nem pressdo diastélica maior ou igual a 105 mmHg (P = 0,730)
tiveram associagdo significativa com epistaxe. No entanto presenga de vasos dilatados no
septo nasal foi significativamente associada com epistaxe (P = 0,0002). Duragdo superior a
5 anos da hipertensﬁo (P = 0,084), sobrecarga ventricular esquerda (P = 0,069) e uso atual
de anti-hipertensivos (P = 0,084) apresentaram uma forte tendéncia a associagio com
epistaxe. Ao contrario das outras duas variaveis, uso de anti-hipertensivos tendeu a uma

associagdo negativa com epistaxe.



Os resultados do presente estudo permitem a conclusio de que, ao menos em
pacientes hipertensos ambulatoriais, gravidade de hipertensio, avaliada por cifras
pressoricas mais elevadas, nfo determina maior ou memor ocorréncia de epistaxe
espontinea. Talvez a ndo significdncia de tal associagdo possa dever-se a protegdo
oferecida pelo tratamento anti-hipertensivo, que artificialmente diminui o contraste entre os
grupos, subclassificando os hipertensos graves. Outras alteragdes que sdo indicaﬁ?as de
gravidade dt:, hipertenséio e que ndo sofrem, ao menos agudamente, tal distorgéio pelo
tratamento anti-hipertensivo (duraqﬁo de doenga hipertensiva e sobrecarga ventricular

esquerda) tiveram tendéncia a associarem-se com epistaxe.



SUMMARY

Traditional literature considers systemic arterial hypertension to be associated
with epistaxis, based chiefly on the reporting of high prevalence of hypertension in cases
presented with epistaxis. This finding is unduly extrapolated and constitutes the basis to
using anti-hypertensive medicaments in those patients. However, such association may have
an opposite direction, once patients with epistaxis have a trend to have higher Iiresmue
levels after acute loss of blood volume, and to the very situation of stress determined by the
nasal bleeding. Studies on a populational basis do not prove the existence of the
association, not even in elderly people, considered as a risk group for the occurrence of
epistaxis and systemic arterial hypertension.

The main goal of this sfudy was to evaluate whether there is a higher frequency of
epistaxis in outpatients with severe hypertension, in relation to those with non-severe
arterial hypertension. A sample of 323 hypertensive patients has been studied through a
cross sectional study, who had consulted with the Hypertension Outpatient Ward of
Hospital de Clinicas de Porto Alegre. Associations were made of spontaneous epistaxis in
adult life, divided into either present or absent, with continuous sistolic and diastolic blood
Pressures, with diastolic and sistolic blood pressures categorized as severe and non-severe
by the raising of pressure figures (diastolic > 105 mmHg and sistolic > 180 mmHg), with
hypertension duration (> or < 5 years), with electrocardiographic abnormalities and with
ophthalmoscopy. Besides, the epistaxis association with the abnormalities by nasal
examination has been analysed. Secondarily, the distribution of epistaxis was studied among
elderly patients and the distribution of a specific kind of epistaxis, the severe epistaxis, was
studied among elderly patients and those with variables indicating a severe hypertension
and damages to target organs (ECG and ophthalmoscopic abnormalities). Finally, -an

analysis was made of the association of adult life epistaxis with selected variables, or by



significance in gross associations, or by biological plausibility of interference in the main
association.

There has been no association between adult life epistaxis and sistolic and diastolic
blod pressure analysed in either a continuous or categorized way. The prevalence of
epistaxis has not increased, neither parallely to hypertension severity strata, nor to the
longer durations of the hypertensive disease. An association was observed with epistaxis
only when the hypertension severity (higher pressure figures and hypertension duration)
were analysed as a group (P = 0.049). Epistaxis was more frequently distributed among
individuals with left ventricular overload (P = 0.018). No association has been found
between severe epistaxis and blood pressure, old age, left ventricular overload and
ophthalmoscopic abnormalities. The analysis of abnormalities by anterior rhinoscopy has
revealed that the presence of dilated vessels in the nasal septum mucosa has significantly
associated with spontaneous epistaxis in adult life (P = 0.00004). In the analysis of the
logistic regression model, by utilizing the history of at least one spontaneous epistaxis
epysode during adult life, as a dependent variable and including six explanatory variables
selected, neither the sistolic > 180 mmHg (P = 0.926), nor the diastolic pressure > 105
mmHg (P = 0.730) have had a significant association with epistaxis. However, the presence
of dilated vessels in the nasal septum was significantly associated with epistaxis (P =
0.0002). A duration of more than 5 years of hypertension (P = 0.084), left ventricular
overload (P = 0.069) and the present usage of anti-hypertensive medicaments (P = 0.084)
have showed a strong trend to associate with epistaxis. Contrary to the other two variables,
the usage of anti-hypertensive drugs has tended toward a negative association with
epistaxis.

The results of this study have allowed the conclusion that, at least in hypertensive

outpatients, the severity of hypertension, evaluated by higher pressure figures, does not
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determine the higher or lower occurrence of spontaneous epistaxis. Perhaps the non-
significance of such association may be due to the protection as offered by the anti-
hypertensive treatment, which artificially decreases the contrasting between the groups,
sub-grouping the severe hypertensive patients. Other changes that indicate the severity of
hypertension, and that do not undergo, at least acutely, such distortion by the anti-
hypertensive treatment (duration of the hypertensive disease and left ventricular

overloading) have had a trend to associated with epistaxis.



1 - INTRODUCAO



Pressio arterial normal é aquela capaz de proporcionar perfusio tecidual de todos os
orgios nas diferentes condigdes funcionais do organismo, como posicio ortostatica e

exercicio, e em condigdes anormais como perda de volume sangiiineo .

Existem varias definicdes para hipertensdo arterial sistémica (HAS). O conceito
classico e mais citado baseia-se em cifras pressoricas e classifica os pacientes em trés niveis
de hipertensio (leve, moderada e severa). Esse conceito provém das observagdes dos

grandes estudos de coorte, que demonstraram associagfio entre elevagdo de pressio e

aumento da morbimortalidade em pacientes seguidos ao longo do tempo 224, Quanto maior

o aumento da pressio arterial sangiiinea, maior o risco relativo de desenvolvimento de

doenga cardiovascular e suas complica¢des, como acidente vascular encefilico, cardiopatia

isquémica, nefropatia entre outros *.

Uma defini¢do mais atual caracteriza HAS como niveis de pressdo arterial (PA) em
que o Dbeneficio da intervengdo (medido principalmente por diminuigio de
morbimortalidade cardiovascular) sobrepuja potenciais riscos (medidos por ocorréncia de
efeitos adversos) 1. Esse conceito é oriundo dds grandes ensaios-clinicos randomizados,

0s quais analisaram os eventos clinicos nos diferentes niveis presséricos obtidos pelo

tratamento 578,

A HAS ¢é o mais importante e prevalente dos conhecidos fatores de risco
cardiovasculares °. Estima-se que 10% a 20% da populagio norte-americana seja
hipertensa 1°. No Brasil, a HAS é tida como importante causa de morbimortalidade na
populagdo adulta !' . Em diversos estudos de base populacional conduzidos em um Estado
2 ¢ em algumas cidades brasileiras 1141316 a prevaléncia de HAS (PA > 160/95 mmHg)

tem oscilado entre 11 e 25%.
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Ha varias classificagdes para HAS, como as propostas pela Organizagio Mundial
da Saude (OMS) e pela Sociedade Internacional de Hipertensdo (SIH)!”, bem como pelo
Joint National Committee (JNC) '3, ji em sua quinta edigio. A OMS ¢ a SIH utilizam

critérios classificatérios tradicionais (Quadro 1).

QUADRO 1. Classificacio da pressiio arterial em adultos maiores de 18 anos,

conforme o relatério de 1993 da Organizagio Mundial da Satide e

Sociedade Internacional de Hipertensio 7

Normal <140 <90
Hipertensdo leve 140 - 180 90 - 105
subgrupo limitrofe 140 - 160 90 - 95
Hipertensio moderada/grave > 180 > 105
Hipertensdo Sistélica 140 - 160 <90
Limitrofe
Hipertensdo Sistolica > 160 <90
Isolada

A nova classificagdo de PA do JNC V ! considera tanto PA sistolica como
diastolica e inova ao sugerir classificagdo em estigios e ao recomendar abandono da

expressdo hipertensdo leve (Quadro 2).
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QUADRO 2. Classificacio da pressio arterial em adultos maiores de 18 anos,
conforme o relatério de 1993 do JINC V 18

Normal <130 <85
Normal alta 130- 139 85 -89
Hipertensdo

e Estagio 1 (leve) 140 - 159 90-99 *
¢ Estigio 2 imoderada) 160 - 179 100 - 109
* Estégio 3 (severa) 180 - 209 110 - 119
¢ Estagio 4 (muito severa) >210 > 120

Mesmo com a universalizagdo de tais classificagGes, através de periddicos e livros
texto, alguns locais ainda adotam outras diferentes. E o caso do Reino Unido, onde o
paciente com niveis de PA diastélica entre 90-99 mmHg s6 é considerado hipertenso se

houver, simultaneamente, outros fatores de risco cardiovasculares 1°.

No Brasil, o Ministério da Satide !! ainda adota os niveis classificatérios da pentiltima
recomendagdo da OMS. HAS ¢ definida como PA sistolica > 160 mmHg ou PA diastolica
> 95 mmHg.

Mais recentemente, tem surgido tendéncia de se levar em conta, como critério
classificatorio de HAS, presenga de outras anormalidades correlatas, como é o caso das
recomendagdes da OMS e das Sociedades de Hipertensio do Canadd e¢ da Nova
Zelandia'’?%21, A OMS, por exemplo, propde classificagdo adicional, considerando

estagios de comprometimento em drgdos-alvo (Quadro 3).
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QUADRO 3. Classificacdo da hipertensio por extensio de danos em oOrgios-alvo,

conforme o relatério de 1993 da Organiza¢io Mundial da Saide V.

e Hipertrofia ventricular esquerda (ECG, raio X, ecocardiograma)

e Estreitamento arteriolar 4 fundoscopia

e Proteiniria ou discreta elevagio da creatinina (até 2,0 mg/dl)

e Evidéncias por ultra-sonografia ou por raio X de aterosclerose em grandes vasos.

Sz 2 R 2252 e A

e Coragio: angina do peito, infarto do miocardio, insuficiéncia cardiaca

o Cérebro: icto isquémico transitorio, acidente vascular encefalico, encefalopatia hipertensiva
¢ Fundoscopia: hemorragias ou exsudatos retinianos com ou sem edema de disco dptico

¢ Rim: creatinina acima de 2,0 mg/dl, insuficiéncia renal

¢ Vasos: aneurisma dissecante, doenga arterial oclusiva sintomatica

Seguindo essa linha, o II Consenso Brasileiro para o Tratamento da HAS de 1994 22
propde uma compatibilizaglio entre critérios baseados em valores absolutos de PA e em
repercussio em oOrgdos-alvo. Porém, os indicadores de repercussio em érgios-alvo
(coragio, encéfalo, rins e vasos) ndo sdo especificados. Além disso, os pontos de corte de

PA sio diferentes dos recomendados por comités internacionais.

Os comités normativos néo incluem epistaxe como evidéncia de repercussdo orgéinica
de HAS. Em diversos textos %% e na pritica médica corrente, costuma-se atribuir tal
evento a elevagio de PA. Epistaxe ¢ a denominagéio que recebe qualquer sangramento de
origem nasal 2>, Considera-se epistaxe espontinea todo aquele sangramento nasal nio-
traumatico. Didaticamente, epistaxe ¢ classificada em anterior, posterior e superior, com

base no local de origem da hemorragia dentro das fossas nasais. Aproximadamente 90%
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dos sangramentos nasais sio anteriores e provenientes da porgdo mais caudal do septo

nasal, uma area anastomotica de vasos conhecida como plexo de Kiesselbach 26. A porgdo

mais anterior dos cometos inferiores é acometida menos freqiientemente. Geralmente, ‘

sangramentos anteriores ndo requerem tratamento médico e sdo resultantes de traumas
locais ou de friabilidade da mucosa, como ocorre em casos de infecgdo de vias aéreas
superiores e em processos alérgicos. Representam o sitio preferencial da epistaxe em
criangas e adultos jovens, teﬁdo etiologia venosa. Ja sangramentos posteriores sio mais
graves, sendo mais comuns em idosos e freqiientemente de origem arterial?’. Este dltimo &

o tipo de epistaxe que por alguns estd associado com HAS 2829,

Embora autolimitada na grande maioria das vezes, a epistaxe estd associada com um
pequeno percentual de mortalidade. Juselius 3°, estudando 1724 pacientes em tratamento
para epistaxe em dois hospitais finlandeses durante 16 anos, observou 0,6% de
mortalidade. James Hara 3! relata 3 mortes acidentais por aspiragio de sangue entre 1404
casos de epistaxe grave atendidos institucionalmente e outros 195 6bitos secundirios ao
agravamento importante de doengas de base (cardiopatia isquémica, insuficiéncia cardiaca,
hepatopatia alcodlica, etc). A morbidade, no entanto, é muito maior. Em certos casos, é
necessirio recorrer-se a cauterizagdes e a tamponamentos anteriores e posteriores,
procedimentos que estdo associados com desconforto e outras complicagdes (perfuragdo
septal, hipoxia em idosos, etc). Em situagdes extremas, ligadura de vasos que nutrem o
nariz se faz necessaria. Juselius ¥ relata taxa de 4,6% de necessidade de ligadura arterial
(81 pacientes), incluindo procedimentos como ligadura de carétida externa, de artéria

maxilar e de artérias etmoidais isolada ou conjuntamente.

Entidades consideradas pela literatura como causa de epistaxe podem ser divididas

em locais e sistémicas (Quadro 4). Com excegio de traumatismo nasal direto, onde se pode

17



estabelecer uma relagdo direta de causa e efeito, as demais situagdes citadas como causa de
epistaxe representam, no maximo, fatores associados com tal evento, considerando-se o

nivel atual de evidéncias disponiveis na literatura.

QUADRO 4. Fatores locais e sistémicas associados com a epistaxe.

¢ Doengas infecciosas e inflamatdrias rinite alérgica, resfriado comum, rinite atréfica

¢ Trauma nasal intemo e externo manipulagio nasal, corpo estranho, cirurgia

e Alteragdes estruturais desvios de septo nasal, vasos septais salientes
¢ Uso de medicamentosas vasoconstritor topico, cocaina

¢ Neoplasias - angiofibroma juvenil

¢ OQOutros atresia coanal, inalantes

¢ Distirbios sangiiineos coagulopatias, desordens plaquetarias

¢ Uso de medicamentos AAS, anticoagulantes, AINES

¢ Doengas cardiovasculares arteriosclerose, HAS, coarctagdo da aorta
e Neoplasias leucemias, linfomas e outras

¢ Desordens inflamatérias idiopaticas granulomatose de Wegener

A epistaxe é uma urgéncia comum em servigos gerais de pronto-atendimento e ainda
mais freqiiente em emergéncias otorrinolaringologicas 2. Small e colaboradores 33,
estudando uma populagéo de adultos, observaram que 60% j4 haviam tido, no minimo, um
episddio de epistaxe, sendo que apenas 6% dos atingidos necessitaram tratamento médico.
Weiss %, avaliando uma amostra aleatéria de 6672 norte-americanos adultos que
responderam a um questionirio que englobava a questdo de “a0 menos um sangramento

nasal em qualquer ocasifio da vida”, encontrou uma prevaléncia de epistaxe de 7% a 14%.

Watson e Shenoi ?° relataram que, das 364 admissdes hospitalares de emergéncia em seu

18



servigo de otorrinolaringologia durante um ano, 153 (42%) foram causadas por epistaxe.
No nosso meio, a prevaléncia da epistaxe na populagdo geral ainda nio foi determinada. No
entanto nfio hi motivos para se suspeitar de que ela seja um problema de menor

importéncia do que em outros paises.

Fica evidente que ambos os problemas, epistaxe ¢ HAS, sio comuns na populagdo
geral. Suas altas prevaléncias e a sugestio de que possam estar associadas justificam
investigagGes a esse respeito. Destaca-se, especialmente, a atribuigdo corriqueira de
epistaxe a elevagio da pressio arterial, determinando instalagdo de terapéutica anti-
MpeﬂmsiQa. Contudo, como se verd mais adiante, a assdciaqﬁo pode ter um sentido

inverso, ou seja, a epistaxe pode causar elevagdo da PA.
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2 - REVISAO DE BASE TEORICA E JUSTIFICATIVA PARA PESQUISA



Uma revisio sum;"m'a de peculiariedades e de anatomia da vascularizagdo nasal se faz
necessiria para melhor entendimento de epistaxe. Ao contririo de outras regides do
organismo, os vasos no interior do nariz tém pouca superficie de protegdo. O esqueleto
septal € revestido por pericondrio ou por peridsteo, dependendo da regido, que sio
recobertos por uma fina bainha de tecido que contém os vasos sangiifneos. Imediatamente
acima, recobrindo superficialmente tais estruturas, esti a delicada mucosa nasal, que torna
0 espago tecidual que suporta os vasos extremamente exiguo. A intima relagio entre
mucosa nasal, osso ou cartilagem septal recobertos por ela, dificulta as caracteristicas
contrateis da vasculatura no nariz, vistas em vasos de outras partes do corpo 36, Essa

observagio também se aplica aos vasos da parede lateral da fossa nasal (Figura 1).

Capilares Subepitefiais

- |a'— L
Arter.io p7
@

Mucperiosteo ou
mucopericondrio

Osso ou

////’“ cartilagem

FIGURA 1. Corte esquemitico do septo nasal mostrando a localizagdo dos vasos

sangiiineos
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Associado a isso, o nariz é uma estrutura que, por sua localizagio e proeminéncia, ¢
susceptivel a traumas. Sua fun¢do de conduzir constantemente ar toma-o vulneravel a
ressecamento, irritagdo e infecgdo. Além disso, pelas peculiaridades j4 mencionadas de sua
vasculatura, é pobremente equipado para lidar com qualquer um desses estimulos. Todas
essas condicBes contribuem para a grande predisposicio do nariz ao sangramento,

explicando a alta prevaléncia de epistaxe na populagdo .

IS

2.1 - Vascularizacio Interna Nasal

O suprimento arterial para o nariz é dado predominantemente por ramos das artérias
cardtidas intema (artérias etmoidais anterior e posterior) e extema (artéria maxilar). As
artérias etmoidais anterior e posterior sio ramos terminais da artéria oftalmica e alcangam a
cavidade nasal perfurando a porgéo lateral da 1dmina cribiforme. A artéria etmoidal anterior
usualmente tem um didmetro maior do que a posterior. Elas sdo responsaveis pela irrigagdo
da regifio do teto do nariz e estdio relacionadas principalmente a area olfatoria, embora

emitam ramos que se prolongam ao septo do nariz e i parede lateral nasal 3¢,

O suprimento sangiiineo para as demais regides da cavidade nasal é fornecido por
ramos da cartida externa. A artéria maxilar, no seu segmento pterigopalatino, emite as
artérias palatinas descendentes, que mais tarde anastomosam-se com a irrigagdo do nariz..
A maior parte delas segue pelo palato até o forame incisivo, onde se anastomosa com a
artéria nasopalatina. Tradicionalmente, descreve-se uma artéria esfenopalatina, ramo
terminal da artéria maxilar, que penetra na cavidade nasal pelo forame de mesmo nome, na
regido posterior a cauda da concha média, dividindo-se posteriormente em dois ramos. O

estudo do anatomista brasileiro Jodo Navarro 3 demonstrou que nio existe a artéria
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esfenopalatina, pois, ainda no interior da fossa pterigopalatina, a artéria maxilar divide-se
em dois ramos calibrosos, artérias septal e nasal lateral posterior, nas proximidades do
_forame esfenoplatino. A artéria septal atravessa o forame esfenopalatino e se dirige
superiormente, seguindo uma trajetdria pelo teto do nariz, dando ramos para essa regido e
para as conchas superior e suprema. Na seqiiéncia de seu trajeto, emite ramos para as
células etmoidais posteriores e para o seio esfenoidal, descendo a seguir pelo septo, ;Snde
se ramifica muito, irrigando praticamente todo o septo nasal. Mantém ao menos um ramo
de razoavel calibre, a artéria nasopalatina, a qual se dirige inferiormente e penetra no canal
incisivo. Ja outro ramo terminal da artéria maxiiar, artéria nasal lateral posterior, atravessa
o forame esfenopalatino e dirige-se imediatamente para baixo, cursando para a parede
lateral da fossa nasal. Essa artéria, em seu trajeto descendente, atravessa a cauda da concha
média, ramificando-se intensamente. Apds, atravessa o meato médio, ponto de referéncia
importante no controle das epistaxes posteriores. Finalmente, a artéria chega a concha
inferior, penetra-a e volta-se sob ela anteriormente, percorrendo toda a sua extensio,
emitindo varios ramos nesse local. Resumidamente, a artéria septal é responsavel pela
irrigagdo da maior parte do septo nasal, enquanto a artéria nasal lateral posterior encarrega-

se do suprimento sangiiineo de grande parte da parede lateral da fossa nasal 3.

Ha varias regides onde os dois sistemas arteriais se anastomosam. A mais importante
e conhecida rede anastomotica localiza-se na regido cartilaginosa caudal do septo nasal,
onde ramos da artéria labial superior (ramo da artéria facial), ramos septais das artérias
etmoidziis e ramos da artéria septal se unem formando a zona de Kiesselbach, também
conhecida como area de Little. A figura 2 traz uma representagdo esquematica da irrigagdo

da parede lateral e medial do nariz.
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A drenagem venosa da cavidade do nariz acompanha as artérias e se faz em diregdo
a0 plexo venoso pterigéideo. Woodruff 32 descreveu uma area de veias dilatadas na porgdo
posterior do nariz, abaixo da cauda do cometo inferior, a qual chamou de “plexo naso-
nasofaringeo”. Observou que as veias nessa regiio tormam-se dilatadas em pessoas mais

idosas, sofrendo um processo de fleboesclerose. Em alguns casos, a fonte do sangramento

posterior pode estar ai localizada.
2.2 - Patologia das Artérias Nasais

Para investigar a histologia dos vasos nasais de individuos acima da idade de 35 anos
e se os vasos eram diferentes nos que referiam epistaxe e/ou tinham HAS, Omar Shaheen
% estudou blocos nasoetmoidais de 30 adultos pés-morte. A amostra foi dividida em 3
grupos: 1) individuos normotensos sem historia de epistaxe (n=11); 2) individuos
hipertensos sem relato de epistaxe (n=8); e 3) individuos com histéria de epistaxe
independentemente da PA (n=11). A informagéio sobre a histéria de epistaxe foi obtida de
parentes, dos médicos dos pacientes e dos prontuarios hospitalares. O diagndstico da
hipertensdo foi feito através dos dados de prontuirio e do peso do coragio a necropsia. As
artérias maxilares e as artérias etmoidais anteriores de cada lado foram dissecadas e
examinadas microscopicamente, assim como por¢des representativas de toda a espessura

do epitélio do interior da cavidade nasal de varios sitios escolhidos.

O dado mais importante dessa investigagio foi a alteragdo da tinica média mmscular
das artérias de tamanho intermediério e pequeno. Tal achado foi melhor descrito como uma
alteragdio fibrosa variando em grau desde uma fibrose intersticial até uma substituicio total
do musculo por fibras coligenas, em alguns casos ocupando metade da circunferéncia das

artérias. Esse tipo de degeneragdo arterial lembra aquele descrito nas artérias cerebrais de
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individuos que morreram por hemorragia cerebral. Tal alteragio mostrou-se igualmente
distribuida em todas regides examinadas do nariz. Foi adotado sistema de graduagdo de
gravidade que sugeriu que alteragdes mais intensas foram vistas em pessoas do grupo 3, ou
seja, aquelas com histéria de epistaxe, independentemente de presenga de HAS. O grupo de
pacientes com historia de HAS, mas sem epistaxe, ndo diferiu, quanto a graduagio de
alteragdes histologicas, do grupo de normotensos ‘que nfo tinham sofrido epistaxe. O autor
refere que seria leviano afirmar que a fibrose do misculo seja a causa da ruptura arterial,
mas ela pode ser a razio para a persisténcia da epistaxe arterial, ja que o nmisculo na parede
arterial ¢ incapaz de contrair-se adequadamente. Uma das causas apontadas pelo autor para
a epistaxe foi o aneurisma dissecante de uma das artérias septais, como o observado em um

paciente que faleceu logo apés o inicio da epistaxe ¥.

No estudo de Shaheen 3°, raramente foram encontrados ateromas verdadeiros nas
artérias maxilares e esmoidais examinadas, mas foi freqiientemente verificada uma
calcificagio da limina eldstica interna ou da tinica média, conhecida como esclerose de
Monckeberg. Essa alteragio pode ser outro fator responsavel pela persisténcia da epistaxe,
por criar uma alta pressdo de pulso local no vaso, a qual pode ser transmitida para as

Pequenas artérias que s3o incapazes de se ocluir, uma vez que o sangramento tenha se

- iniciado ¥,

2.3 - Evidéncias da Associa¢iio entre HAS e Epistaxe

A idéia de associagdo entre epistaxe ¢ HAS data de longo tempo. Em 1930, Riseman
¢ Weiss ji incluiam epistaxe entre os “sintomas” relacionados com HAS “. Em 1959,

Mitchell ' publicou o primeiro estudo a favor da associagdo. A partir do final da década de
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1960 e inicio da década de 1970, publicaram-se outros estudos, alguns sem maiores

cuidados metolégicos, com resultados conflitantes.

Mitchell 4! foi o primeiro autor que tentou quantificar a associagio de epistaxe com
HAS, realizando um estudo retrospectivo. Os dados presséricos e o relato da ocorréncia de
epistaxe foram retirados dos prontuirios de dois grupbs heterogéneos de pacientes. O
primeiro foi composto por pacientes tratados ambulatorialmente para a HAS ou recrutados
dentre os casos com pressdo diastolica > 100 mmHg, que internaram no periodo de um ano
pelas mais variadas causas (HAS, ‘acidente vascular encefillico, infarto do miocardio,
diabete mélito ou doengas de pele). Nesse grupo de pacientes ndo houve associagio entre
ocorréncia de epistaxe e sexo, idade dos pacientes e duragio de HAS. Saliente-se que em
somente 4,5% dos prontuarios havia relato de epistaxe. O segundo grupo era integrado por
individuos que se apresentaram no departamento de otorrinolaringologia do mesmo
hospital com epistaxe. Foram subdivididos em dois grupos, de acordo com presenga ou
auséncia de doenga nasal, e as PAs diastolicas (medidas em somente 75% da amostra)
foram convertidas para cada paciente em um escore ajustado para idade e sexo. Essa
férmula para ajuste da pressio foi retirada de um estudo que se valera de uma amostra de
individuos da populagio geral. Esse escore representava o desvio da PA observada em
relagio & média da populagdo geral com idade de 60 anos. Analisou-se o desvio, em
mmHg, entre a PA diastélica observada e a PA diastdlica média para a populagdo geral na
idade de cada paciente, separadamente para os pacientes com ou sem alteragdes ao exame
nasal. O escore médio no grupo com doenga nasal foi de + 2 mmHg, com um erro padrio
de 1,9, bem préximo do escore zero, indicando que as PAs diastélicas foram similares is
do estudo populacional. O mesmo escore para o grupo sem doenca nasal foi de + 20 mm

Hg, com um erro padrio de 2,2. Essa diferenga foi estatisticamente significante (p<0,01).
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Os autores concluiram que, na auséncia de doenga nasal, epistaxe estd associada com

HAS.

Em publicagio datada de 1975, na qual aponta resultados de sua dissertagio de
Mestrado defendida em 1967 na Universidade de Londres, Omar Shaheen 3° n3o conseguiu
associar epistaxe com HAS. A amostra foi aleatoria de base populacional e composta por
909 individuos acima de 5 anos de idade. As pessoas foram visitadas em suas residéncias
pelos investigadores, e a PA foi aferida padronizadamente. Os entrevistados responderam a
duas perguntas sobre epistaxe: a primeira relacionada com a presenga de histéria de
sangramento nasal e a segunda vinculada com sua gravidade, perguntando se j tinha sido
necessario procurar médico para tratar do problema. Trinta e nove individuos acima da
idade de 35 anos responderam afirmativamente a segunda pergunta. Neles a PA diastélica
média foi maior do que a das pessoas com sangramentos que nio exigiram tratamento
médico. A média da PA diastolica dos individuos com epistaxe e que n%o necessitaram de
médico, por sua vez, nio diferiu significativamente da de individuos sem histéria de
sangramento. A conclusio foi a de que HAS n#o influencia a prevaléncia da epistaxe, mas a

gravidade da epistaxe pode estar relacionada com o padrido da PA do individuo.

No mesmo artigo, Omar Shaheen 3° avaliou 72 pacientes acima de 35 anos de idade
atendidos no hospital por epistaxe. Observou que 25% deles eram hipertensos, tendo
concluido que essa alta prevaléncia de epistaxe n3o necessariamente implica que os
pacientes com epistaxe sio mais inclinados a ser hipertensos, mas que os atendidos no
hospital sdo provavelmente aqueles com sangramentos nasais graves e que a gravidade (n3o
a freqiiéncia) da epistaxe pode estar relacionada com a HAS. Os resultados ndo permitiram

estabelecer uma correlagio entre aumento da PA e gravidade da epistaxe expressa por sua
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duragio, através do teste de correlagdio linear. Uma associag@o significante, no entanto, foi

encontrada entre aumento da degeneragdo arterial no fundo de olho e a gravidade da

epistaxe medida pela duragio.

Weiss 3 , em 1972, utilizando dados do Health Examination Survey de adultos
norte-americanos de 1960-62, aplicou um questiénério, no qual constava a pergunta sobre
a ocorréncia de sangramento nasal em qualquer ocasido da vida, a 6672 pacientes de 18 a
79 anos de idade. Foram analisadas associagdes entre as pressdes diastélica e sistolica,
controladas para idade e sexo, coin a presenga ou a auséncia simples de epistaxe. A
prevaléncia do sintoma ndo dlfenu estatisticamente entre os grupos de normotensos e
hipertensos (PA> 160/100 mmHg). Considerando-se somente a PA sistolica, a prevaléncia
de epistaxe foi de 11% no grupo de normotensos e de 9,7% no de hipertensos. Em relagdo

a PA diastélica, a distribuigdo das prevaléncias de epistaxe foi de 11,4% nos normotensos e

de 12,2% nos hipertensos.

Petruson e colaboradores %2, em 1977, avaliando 81% dos 391 homens de 54 anos
de idade, selecionados sistematicamente dos registros do cemso populacional de
Gotemburg, ndo conseguiram demonstrar associagdio entre pacientes com historia de
sangramento nasal habitual (varios sangramentos por ano) e¢/ou recente (sangramento nos
ltimos 7 dias) com niveis elevados de PA. Nesse estudo, a pressio foi medida de uma
maneira padronizada, e os valores adotados para definir HAS foram altos (PA > 175/115
mmHg). Todos os pacientes foram questionados sobre epistaxe. A prevaléncia de HAS foi
de 20%. Os autores concluiram que, quando se encontra PA elevada em um paciente com

sangramento nasal, ela ¢ mais provavelmente um achado ocasional do que um fator

etiologico. °
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Em uma publicagio do mesmo ano, Charles ¢ Corrigan ?® obtiveram resultados
totalmente inversos, a ponto de concluirem que “a epistaxe ¢ um sintoma verdadeiro de
hipertensdo”. O estudo foi retrospectivo, baseado em prontuarios de pacientes internados
por epistaxe. As PAs, tanto sistolica como diastélica, foram convertidas por um escore
ajustado para idade e sexo, assim como o fez Mitchell em 1959 *'. Foram analisados
separadamente os pacientes com doenga nasal (n=26) e sem doenga nasal (n=168).
Somente nos pacientes sem alteragdes nasais predisponentes para o sangramento, os

escores sistolicos e diastélicos foram significativamente maiores do que os da. populagéo

geral.

Em 1978, Ibrashi e colaboradores 43 tentaram estabelecer o efeito da aterosclerose e
da HAS na epistaxe arterial. Para tanto, examinaram o fundo de otho de 20 hipertensos
com sangramento nasal. Atenuacdo arteriolar, aterosclerose e congestio venosa foram
detectadas na maioria dos casos. Hemorragias e exsudatos nio foram encontrados.
Concluiram, embora sem um grupo controle, que HAS e aterosclerose parecem manter e

aumentar a gravidade da epistaxe, uma vez que esta ja tenha sido desencadeada por outros

fatores.

Polsen “4, em 1984, examinou 39 prontuirios de pacientes com epistaxe que
necessitaram de hospitalizagdo, com idade média de 57 anos. O autor encontrou uma
prevaléncia de 38% de HAS (PA > 160/100 mm Hg ou uso de anti-hipertensivo,
independentemente dos valores da PA). Comparou essa prevaléncia com a de HAS em
homens da populagio geral de uma cidade sueca (10% a 20%), concluiindo pela associagdo

entre HAS e epistaxe nos pacientes hospitalizados.
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Em 1988, Jackson e Jackson 4° investigaram os possiveis fatores relacionados com
epistaxe ativa e refrataria, em pacientes que foram referidos ao otorrinolaringologista por
médicos generalistas ap6s falha de tratamento inicial. HAS e abuso de aspirina e de 4lcool
mostraram-se os maiores fatores na génese da natureza refrataria da epistaxe. Ndo houve

qualquer tipo de comparagdo com um grupo controle.

Di Tullio e colaboradores 6, em 1988, avaliaram 3858 pacientes com 65 anos ou
mais (média de idade de 72 anos), selecionados aleatoriamente dentro de consultérios de
clinicos gerais de varias regides da Italia. O objetivo era estudar a associagdo entre epistaxe
e ouﬁos sintomas com HAS (PA > 160/90 mmHg). A prevaléncia de HAS foi de 67,7%, ¢
a de relato de epistaxe foi de 4,5% e 3% no grupo de hipertensos e normotensos,
respectivamente. Na anilise simples, quando a PA tanto sistolica como diastélica foi
analisada de forma continua, epistaxe foi positivamente correlacionada com PA sistolica e
negativamente com PA diastélica. Na anilise de regressdo logistica, sexo feminino, idade e
fato de saber-se hipertenso foram significativamente associados com maior prevaléncia de
sintomas, enquanto HAS e tratamento anti-hipertensivo nfo o foram. Foi encontrado um
aumento no risco de epistaxe com elevagéio nos valores de PA sistélica (risco relativo e
intervalo de confianga de 95%: 1,02 e 1,00-1,03, respectivamente), mas o risco diminuiu
com o aumento nos valores de PA diastélica (risco relativo e intervalo de confianga: 0,97 e
0,95-1,00, respectivamente). Esse estudo reforga a necessidade de se levarem em conta os

eventuais fatores de confusdo para se chegar a resultados reprodutiveis e confiaveis.

Stopa e Schonweiler +7, em 1989, analisaram retrospectivamente 230 pacientes que
§¢ apresentaram com epistaxe em um ano. Evidenciou-se que HAS e infecgdo de vias
aéreas superiores eram fatores promotores da epistaxe nos pacientes com idade superior a

60 anos, embora esses fatores ndo tenham sido observados em um grupo controle.
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Padgham 48, em 1990, realizou um estudo prospectivamente planejado, utilizando
107 pacientes que se apresentaram com epistaxe aguda ou crénica, na tentativa de
identificar sitio e causa do sangramento. Vinte e trés pacientes (21,5%) referiram HAS. A
PA considerada nas comparagdes foi a medida no periodo da alta hospitalar e, para alguns
pacientes, a obtida nas consultas de revisdo, ji sem sangramento ativo. Ao menos em parte,
ficou controlado efeito agudo de epistaxe nos niveis pressoricos. O autor tentou associar os
diversos sitios do sangramento encontrados com 3 categorias de PA diastélica (< 90

mmHg, entre 90 ¢ 110 mmHg e > 110 mmHg). Embora ndo tenha feito teste estatistico

algum, concluiu que os dois niveis de HAS considerados estavam associados somente com.

sangramento de meato médio. HAS ndo apresentou associagdo com nenhum dos outros 13
sitios de sangramento encontrados durante o exame dos pacientes. Em 81,4% da amostra,
0 ponto de origem do sangramento foram vasos proeminentes, enquanto em 12,4% o
sangramento teve origem em nddulos da mmcosa. Uma mucosa difusamente inflamada
originou 1,6% das epistaxes. O uso de aspirina ou de outros antiinflamatérios ndo
esterdides ndo se associou com severidade ou com sitio de sangramento. Pedido rotineiro

de provas de coagulagio nio alterou o manejo dos 3 pacientes que apresentaram exames

anormais.

Em 1990, Watson e Shenoi 3° ndo conseguiram mostrar uma maior prevaléncia de
HAS no grupo de pacientes que foi intenado por epistaxe em relagdo ao grupo controle.
No total, foram estudados 53 pacientes consecutivos, acima de 50 anos, com epistaxe e que
necessitaram de hospitalizagdo. O grupo controle foi composto de 50 pacientes internados
por outras doengas otorrinolaringologicas, pareados pela idade. Na admissdo, a PA média

dos pacientes com epistaxe foi de 161/93 mmHg e de 140/83 mmHg no grupo controle. As
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diferencas entre as médias foram estatisticamente significantes tanto para PA sistdlica como
para diastolica. No entanto HAS distribuiu-se igualmente entre os dois grupos, havendo
somente essa tendéncia de estar menos controlada nos pacientes com epistaxe do que no
grupo controle. No grupo de estudo, 21% dos casos ja tinham tido epistaxe prévia, em
contraste com nenhum do grupo controle. Foram notadas diferengas chamativas no que diz
respeito a medicagio anti-hipertensiva usada nos dois grupos. Somente 1 hipertenso (6,7%)
dos 15 do grupo com epistaxe usava beta-bloqueador, comparados com os 9 (60%) dos 15
hipertensos do grupo controle. Em contraste, mais pacientes do grupo da epistaxe (60%
dos hipertensos) usavam diurético. ou metildopa como agente hipotensor principal,
comparados com 26% dos controles, resultado esse altamente significativo em termos
estatisticos 2. Esse é o primeiro estudo que levanta a interessante hipdtese de que os
farmacos anti-hipertensivos possam ser protetores ou promotores da epistaxe em
hipertensos. Esse ja é um fato bem demonstrado para a cefaléia, por exemplo, em que
pacientes mal controlados usando nifedipina possuem uma maior prevaléncia do sintoma do

que 0s outros para os quais s3o administradas as demais medicagdes *°.

Em 1995, Viducich e colaboradores 2 realizaram um estudo retrospectivo, relatando
uma série de 81 pacientes com epistaxe posterior (5% de todas as epistaxes durante o
periodo de observagio) que foram tratados no departamento de emergéncia e
hospitalizados por esse motivo. Epistaxe posterior foi definida como hemorragia ativa na
parede posterior da}faringe na auséncia de sangramento anterior identificavel ou como uma
hemorragia nasal severa refratéria a0 tamponamento anterior. Sem usar um grupo controle
ou relatar quantas vezes ¢ em que momento mediram a PA, encontraram 62 (76,5%)
pacientes com PA sistélica elevada (> 140 mmHg) e 45 (5 5,6%) com PA diastdlica elevada

(= 90 mmHg). Histéria de HAS foi relatada em 39 pacientes, perfazendo 48% da amostra.
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HAS foi considerada o fator mais freqiientemente associado com epistaxe posterior entre

os aferidos.

Em 1996, publicaram-se resultados de estudo de associagdo entre epistaxe ¢ HAS
realizado no ambulatorio de referéncia para pacientes hipertensos do Hospital de Clinicas
de Porto Alegre (HCPA) . Cento e vinte ¢ um i)acientes responderam a um questionario
sobre epistaxe e HAS. A PA foi determinada pela média de 6 aferigbes. A prevaléncia de
epistaxe foi 23%. A freqiiéncia de epistaxe nos grupos com HAS mais grave (PA diastolica
> 110 mmHg) e com HAS leve (PA diastolica > 90 mmHg) ndo diferiu (p=0,79). No
entanto, observou-se uma tendéncia linear entre duragio da HAS e a prevaléncia de
epistaxe (p=0,09). O uso de 4cido acetil-salicflico (AAS) associou-se & epistaxe (p=0,03),
enquanto sexo, idade, uso de antihipertensivos, achados fundoscépicos, PA sistdlica ¢ PA
diastolica nfo. Em analise multivariada, mantiveram-se associagdo entre epistaxe e uso de
AAS e tendéncia estatistica para efeito de duragdo de HAS. Concluiu-se que associagio de
epistaxe com estagio de HAS pode-se dever a elevada prevaléncia de uso de AAS entre

hipertensos mais graves e, talvez, ao tempo de evolugio de HAS.

2.4 - Justificativa e Questdes Conceituais

Epistaxe ¢ um evento com tal dramaticidade que, desde os antigos gregos, tem sido
ressaltada nas artes. Pirsig e Pentz 5!, da Alemanha, sdo autores de interessante revisio
bibliogrifica que reproduz algumas das 137 obras de arte que encontraram durante 20 anos

de pesquisa, nas quais aparece a preocupagdo em salientar o sangramento nasal. O quadro

mais antigo que reproduzem data de 550 a 525 anos a.C.
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Segundo Shaheen 32, desde que Al-Tabiri (850 d.C) escreveu no livro Paradise of
Wisdom, disponivel no museu de Londres, que a “epistaxe é devido ao aumento de vasos e
4 sua ruptura, ou talvez seja devido & diminui¢do das forgas que confinam o sangue dentro
dos vasos”, pouco se evoluiu no entendimento de sua patogénese. Shaheen 53 também
refere que Hipdcrates considerava sangramento nasal como substituto para menstruagio
entre mulheres jovens, enquanto Mohammed, em 1880, referia que epistaxe em pessoas

idosas era importante, pois protegia-as de sangramentos cerebrais.

Pelo menos desde 1930, a literatura, principalmente em livros-texto e em artigos de
revisio e de descrigdo de casuistica, sugere que HAS e aterosclerose, ou possivelmente
ambas, podem causar epistaxe, principalmente de origem arterial 232427303154 No entanto
quando se examinam as evidéncias vindas dos estudos que servem de embasamento para tal
pressuposto, nota-se que poucas vezes o tema tem sido adequadamente tratado. Alguns
autores restringem a associago de epistaxe com HAS a determinados grupos de pacientes.
E o caso de Juselius * ¢ Hara 3! que referem que epistaxe ¢ mais comum em idosos com
HAS. Shaheen ¥, por sua vez, associa com HAS somente o tipo de epistaxe mais grave,
aquela que leva mais tempo para ceder. Hara 3! associa epistaxe no paciente hipertenso a
um mau prognéstico. A tentativa de explici-la pela arterioloesclerose e pela HAS também

néo encontra respaldo em estudos histologicos pés-morte 3.

Poucas sfo as pesquisas que tentam relacionar dano em 6rgdos-alvo de HAS com
ocorréncia de epistaxe, sendo essa uma hip6tese interessante a ser testada. Shaheen 3 nio
conseguiu demonstrar associagio de HAS com epistaxe, porém demonstrou uma

associagdo entre anormalidades fundoscopicas e gravidade dos sangramentos nasais.
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A maioria dos estudos disponiveis sobre a associagio entre HAS e epistaxe apresenta
importantes limitagdes. Basicamente, todos os tipos de viezes sistematicas sdo encontrados
(selegdio, aferigdo e confusdo), sem falar na falta de planejamento do estudo e no controle

inadequado dos erros aleatérios. Alguns trabalhos ndo tém, sequer, grupo controle.

Geralmente as amostras s3o de pacientes que se apresentam em emergéncias ou sio
admitidos em hospitais por epistaxe, que se deduz de alta gravidade. Tais pacientes
representam uma minoria altamente selecionada de casos, pois episodios de epistaxe em
geral niio sdo significantes a ponto .de provocarem procura médica. Esses pacientes em
geral encontram-se estressados com o sangramento, o que, por si s0, ji tende a
artificialmente elevar a PA. Além disso, a reagdo de vasoconstrigéo sistémica, secundaria a

perda sangiiinea aguda, também contribui para tal elevagdo da PA.

Podem-se evidenciar erros na aferi¢io tanto da varidvel (HAS) quanto do evento
(epistaxe). Os valores adotados para definir HAS também variam entre os estudos. Na
maioria dos artigos, nio sdo descritas a técnica e as condigdes da afericéio da PA, a qual é
classificada em geral somente com uma medida. Outro fator que artificialmente eleva
valores de PA obtidos em tnica aferigdo ¢ a "sindrome ou hipertensdo do avental branco".
Esta ¢ gerada, pelo menos em parte, pela ansiedade do paciente no contato com o médico,
0 que pode explicar a superclassificagdo de 20% a 30% de pacientes normais como
hipertensos 5556, A regressio 4 média, tendéncia a valores progressivamente mais baixos de
PA ao longo de sucessivas medidas *7, é outro fator envolvido na falta de acuricia das
primeiras aferigdes. Em trabalho realizado no Ambulatério de Hipertensdo do HCPA, tanto
PA diastélica como sistélica tiveram queda estatisticamente significativa ao longo de 6

medidas de PA em 3 dias diferentes 8. Em relagio a aferi¢io do evento epistaxe,
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geralmente ndo ha preocupagdo, nos estudos com amostras menos selecionadas, em
discriminar gravidade do evento (necessidade de atendimento médico) e o que é

- considerado ¢ lembranga de algum episédio de epistaxe em qualquer periodo da vida.

Quanto aos viezes de confusio, poucos estudos descrevem as amostras com relagio
a presenga de outros fatores tidos como associados com epistaxe, como certos firmacos,
coagulopatias, disfungdo plaquetaria, alteragdes locais do nariz, etc. Na pesquisa de Di
Tullio e colaboradores 5, fato de saber-se hipertenso e sexo feminino demonstraram-se
associados com maior prevaléncia de sintomas (epistaxe, cefaléia, tonturas, actfenos), ao
invés de HAS. Em quase todos estudos, também ndo hé controle para pacientes em uso de

medicagdo anti-hipertensiva. Em alguns, no entanto, aparece preocupagio em controlar

grupos de hipertensos e normotensos com relagdo a idade.

Frente as controvérsias observadas na literatura e as limitages das investigages

levadas a efeito, justifica-se um estudo prospectivamente planejado para responder as

seguintes questdes conceituais:
Existe associaciio entre o aumento da PA e a epistaxe?
Existe associacfio entre o diagnéstico de HAS e a epistaxe?

Existe associacfio entre a gravidade da HAS e a epistaxe?
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3 - OBJETIVOS
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3.1 - Objetivo Geral
Determinar a prevaléncia de epistaxe em populagéo de pacientes que consultam em

ambulatorio para diagnéstico e tratamento de HAS e sua associagio com diferentes

estagios de HAS.

3.2 = Objetivos Especificos

1) determinar a associagio entre epistaxe espontinea na vida adulta e pressdo arterial

sist6lica e diastélica;

2) determinar a associagio entre epistaxe espontinea na vida adulta e categorias de

HAS da OMS/SIH:;

3) determinar a associagio entre epistaxe espontinea na vida adulta e gravidade da

HAS;

4) determinar a associagdo entre epistaxe espontinea na vida adulta e anormalidades

eletrocardiograficas que representem danos em orgéo-alvo de pacientes hipertensos;

5) determinar a associagdo entre epistaxe espontinea na vida adulta e anormalidades

nasais 4 rinoscopia anterior



4 - METODOS



4.1 - Modelo Geral de Investigagiio

Trata-se de um estudo de delineamento transversal em amostra de demanda

ambulatorial.

4.2 - Amostra

4.2.1 - Pacientes

A amostra foi composta por 323 pacientes que consultaram no Ambulatério de
Hipertensdo do Hospital de Clinicas de Porto Alegre durante os meses de margo a agosto
de 1996, tendo preenchido os seguintes critérios de inclusio:

* Idade superior a 18 anos e consentimento em participar do estudo;

* Realizagio completa da avaliagdo inicial de rotina do ambulatério 5°. Essa compreende
trés consultas em semanas consecutivas, classificando os niveis presséricos dos pacientes
de acordo com a média de 6 aferigdes (duas em cada consulta) e a realizagio de exames
(glicemia de jejum, colesterol, potissio, creatinina, exame qualitativo de urina e
eletrocardiograma). Sio classificados na primeira consulta os pacientes que apresentam
niveis presséricos normais sem uso de medicagdes anti-hipertensivas (normotensos) e os
hipertensos com niveis pressoricos de moderado a grave, acompanhados de repercussies
funcionais ou anatdémicas evidentes da HAS em érgdos-alvo. Os pacientes em uso de

- medicagio seguem a mesma rotina.

4.2.2 - Tamanho da Amostra

Para o calculo do tamanho da amostra, utilizou-se o programa EPI INFO versio 5.
Estimando-se em 20% a prevaléncia de HAS grave na amostra e em 80% a prevaléncia de
hipertensos ndo-graves e pressupondo-se que a prevaléncia de epistaxe seria de 15% no

grupo de hipertensio néo-grave (controle) e de 30% no grupo com HAS grave (exposto)
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(razdo de risco= 2), para um alfa de 95% e um poder estatistico de 80%, estipulou-se que

seriam necessarios 434 pacientes.

4.2.3 - Afericdo das Varidveis
e EPISTAXE ESPONTANEA NA VIDA ADULTA:

Os pacientes foram questionados da seguinte maneira:

" 1) O Sr. (a) ja teve algum sangramento nasal espontineo na vida adulta ? ___ 1.

sim 2. niio %,

Considerou-se como epistaxe espontinea na vida adulta a presenga de sangue vivo

nas fossas nasais, de origem nasal e de etiologia n%o traumética ap6s os 18 anos de idade.
¢ NUMERO TOTAL DE EPISTAXES NA VIDA ADULTA:

" 2) Quantos sangramentos nasais na vida adulta? a) No total? __ ",

Considerou-se uma estimativa média feita pelo paciente do total de epistaxes

espontineas apds os 18 anos de idade.

* NUMERO DE EPISTAXES NOS ULTIMOS 5 ANOS:

" b) Quantas epistaxes nos iltimos 5 anos? .

Considerou-se uma estimativa média feita pelo paciente do total de epistaxes

espontineas ocorridas nos tltimos 5 anos.
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e NUMERO DE EPISTAXES NO ULTIMO ANO:

" b) Quantas epistaxes no ltimo ano? .

Considerou-se uma estimativa média feita pelo paciente do total de epistaxes

espontineas ocorridas nos wltimos 12 meses.
e NUMERO DE EPISTAXES NO ULTIMO MES:

" b) Quantas epistaxes no ultimo més? .

Considerou-se uma estimativa média feita pelo paciente do total de epistaxes

espontdneas ocorridas nos ultimos 30 dias.
o NUMERO DE EPISTAXES GRAVES:

Considerou-se uma estimativa média feita pelos pacientes do miimero de epistaxes

que necessitaram de tratamento médico (Anexo 1).

Em andlises explanatérias, a distribuigio de freqiiéncias de epistaxes foi
acentuadamente assimétrica, impedindo a categorizagio por estratos representativos,
como, por exemplo, na categoria de sangramentos mno ultimo més, respondida
afirmativamente por somente 16 pacientes. Assim, classificaram-se as ocorréncias de

cpistaxes nos ultimos 5 anos, no ultimo ano, no ultimo més, assim como a epistaxe grave,

de forma dicotdmica (sim ou n#o).



o PRESSAO ARTERIAL, HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA E

GRAVIDADE DA HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA:

A PA foi aferida de acordo com normas técnicas!®®, A aferi¢do foi realizada com o
paciente sentado, com todo membro superior apoiado, ap6s cinco minutos de repouso,
utilizando-se esfigmomandmetros aneréide ou de merciirio, periodicamente calibrados. Na
primeira visita, a PA era medida nos dois bragos e considerava-se o valor mais alto, se
discrepantes. Nas visitas subseqiientes, media-se no mesmo brago que inicialmente
fornecera valores maiores. Se os valores nio fossem discrepantes, media-se a PA
preferencialmente no brago direito. Um manguito de 12 cm de largura e 23 cm de
comprimento foi utilizado em pacientes com perimetro braquial de até 32 cm. Aqueles que
apresentaram circunferéncia igual ou superior a 33 cm tiveram PA aferida com um
manguito largo, com 15 cm de largura e 33 cm de comprimento. O manguito era inflado 20
mmHg a 30 mmHg acima do nivel em que havia o desaparecimento do pulso da artéria
radial e desinflado 2 mmHg por segundo. Consideraram-se a 1°. e a 5¢. fases dos sons de
Korotkoff como indicativos das PAs sistélica e diastolica, respectivamente. Duas aferigdes
eram realizadas a cada visita, com intervalo de 5 minutos. O diagnostico de HAS e sua
classificagdo foram estabelecidos na primeira visita para pacientes normotensos e
hipertensos graves. Aqueles com PA diastélica (média de duas medidas) entre 90 ¢ 114
mmHg ou com elevagdo isolada da PA sistélica (> 160 mmHg) foram avaliados em duas
visitas adicionais, com duas aferigdes em cada visita. A média dessas 6 determinagdes foi
usada para diagnéstico e classificagio da HAS definida com pressdo classificatéria final.
Os pacientes com niveis presséricos moderados ou severos acompanhados de repercussdes

anatomicas ou funcionais em 6rgdos-alvo da HAS foram classificados de acordo com a

média das duas primeiras aferigGes.



Os pacientes com PA classificatoria > 140/90 mmHg foram considerados hipertensos.
Os hipertensos foram posteriormente divididos de acordo com a classificagdo adotada pela
OMS/SIH, com pequenas modificagdes (quadro 1)!7. Ndo se utilizou a.categoria limitrofe

nem para HAS leve nem para PA sistélica, por ndo terem progndstico muito diferente.

Gravidade de HAS foi aferida de duas formas. A primeira levou em conta niveis
pressoricos isolados, separando individuos em dois grupos: com HAS grave (PA sistolica >
180 mmHg e/ou PA diastélica > 105 mmHg) e com HAS nfo-grave (PA sistlica < 180
mmHg e PA diastolica < 105 mmHg). Esses niveis presséricos escolhidos sio os que
definem HAS moderada ou grave segundo o preconizado pela OMS '7. Outro critério para
avaliar gravidade de HAS foi o do tempo de descoberta da doenga hipertensiva. Os
pacientes foram divididos em dois grupos de duragio de HAS, aqueles com mais de 5 anos
de doenga e aqueles com menos de 5 anos, estipulando-se arbitrariamente esse intervalo de
tempo de doenga como o suficiente para diferenciar HAS de inicio recente de HAS
estabelecida. Nas analises que consideram esse limite como indicativo de gravidade, podem
estar encobertos casos de curta duragdo e maior gravidade e vice-versa. Nas anilises das
associagdes da gravidade de HAS com epistaxe utilizaram-se as duas varidveis

separadamente (gravidade dos niveis pressoricos e duragdo da HAS) e em conjunto.
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4.2.3.1 - Repercussdes em Orgdos-Alvo

As anormalidades eletrocardiograficas foram selecionadas como representativas de

dano em 6rgios-alvo. As alteragGes ao eletrocardiograma (ECG) foram categorizadas em:
1) Sobrecarga Ventricular Esquerda (SVE);

2) Zona Inativa (ZI);

3) Alteragdes Inespecificas da Repolarizagdo Ventricular (AIR);

4) Outras.

Essas anormalidades sdo indicativas de repercussdo cardiaca de HAS (principalmente
SVE) ou manifestagdes de outras cardiopatias associadas, especialmente isquémica

(presenga de zona inativa), sendo consideradas em parte como conseqiiéncia de exposigio

prolongada 3 HAS.

Da mesma forma que outras variiveis, para fins de analise, ECG também foi
categorizado como normal e anormal. Exames eletrocardiograficos foram solicitados na
Totina de atendimento do Ambulatério e realizados no Servigo de Cardiologia do HCPA.
Interpretagdes foram realizadas pelos varios profissionais responsaveis por este exame no
referidlo  servigo. Os  critérios  usualmente empregados para  diagnésticos
eletrocardiograficos sio os que seguem:
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1) Sobrecarga Ventricular Esquerda (SVE)

Homens Mulheres

a) | RAVL+SV3>35mm  RAVL+SV3>25mm

b) idade < 40 anos

1. RAVL+SV3>22mm 1. RAVL +SV3>12mm
2. TV1>0,0 mm 2.TV1>0,0 mm

c) idade > 40 anos
1.RAVL+SV3>22mm 1.RAVL+SV3>12mm
2.TV1>2,0mm 2.TV1>2,0mm

d) R D1 + S D3 > 17 mm (Critério de Lewis)

2) Alteragdes Inespecificas da Repolariza¢io Ventricular (AIR) - na auséncia de smais
de bloqueio, sobrecarga ventricular, isquemia, zona inativa, informagdio sobre uso de
digitalicos e distirbios eletroliticos foram consideradas:

a) simetria de onda T

b) onda T de baixa voltagem (achatada)

¢) onda T invertida assimétrica
3) Zona Inativa (ZI) - presenga de onda Q com duragfo superior a 30 ms.

4) Outras - presen¢a de outras anormalidades como bloqueios, isquemia, arritmias,

sobrecargas atriais ou de ventriculo direito.

L
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4.2.3.2 - Afferi¢do de Outras Varidveis de Interesse

Rotineiramente, na avaliagdo inicial do Ambulatorio de Hipertensio do HCPA %, é
preenchido questionirio pd&ronizado que deu origem a banco de dados, hoje ja com mais
de 1400 pacientes cadaswados. Perguntas de historia incluem conhecimento prévio de
HAS, tratamentos feitos anterior e atualmente, sintomas que sugiram repercussio de HAS
sobre 6rgdos-alvo, uso de bebidas alcodlicas e de tabaco, uso de medicagdes envolvidas
com aumento da PA, presenga de outros fatores de risco cardiovasculares e historia
familiar de HAS. S3o questionados também dados demograficos, indicadores sdcio-

econdémicos, uso de farmacos, etc (Anexo 2).

Para elaboragio dos questionérios foram adotadas normas técnicas padronizadas 52
e, especificamente para o questionario sobre epistaxe, foram consideradas e modificadas
diferentes perguntas realizadas em trabalhos ja existentes. O questionario de epistaxe foi

submetido a teste piloto para avaliagio de desempenho e aprimoramentos necessarios.

Todos pacientes ja tinham sido submetidos ao exame fisico geral de rotina do
Ambulatério (incluindo fundoscopia), com énfase no sistema cardiovascular, e o resuitado

também fora padronizadamente anotado.

Todos os pacientes atendidos no periodo da investigagdo foram submetidos a
rinoscopia anterior, utilizando-se um espéculo nasal e um fotoforo para iluminagdo direta
da cavidade examinada. Os resultados dos exames foram computados padronizadamente
(Anexo 1). Investigou-se presenga de desvios de septo, de vasos dilatados na mucosa

septal, de hipertrofia e de palidez de cometos, entre outros. Hipertrofia e palidez de
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cometos foram considerados como indicativos de rinite alérgica, condigéo referida como
causa de epistaxe, pois, como tivemos oportunidade de observar em estudo prévio 3, esses

sinais demonstraram-se significativamente associados com historia de espirros e de prurido

nasal.

Todos os pacientes realizaram, além dos exames de rotina no ambulatorio (glicemia
de jejum, potassio, creadnina, colesterol, exame qualitativo de urina e ECG de repouso),
exames de avaliagdo da coagulagdo sangiiinea (TP e KTTP), contagem de plaquetas e

tempo de sangria.

4.3 - Analise dos Dados

Os resultados foram tabulados em microcomputador IBM-PC, em banco de dados
criado com o programa EPI-INFO, com programagio de consisténcia. A analise de

freqiiéncia das varidveis de interesse e da associagdo entre elas foi feita com o programa

SPSS.

Foram elaboradas tabelas de contingéncia para anilise das associagdes listadas

abaixo. As hipoteses operacionais para todos os testes estatisticos pressupunham a nulidade

da associagio.

1) PAs diastdlica e sistlica continuas com presenga ou auséncia de epistaxe espontinea na

vida adulta;

2) PA classificatoria, segundo critérios modificados da OMS/SIH, com presenga ou

auséncia de epistaxe espontinea na vida adulta;
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3) PA diastdlica (< ou > 105 mmHg) e sistdlica (< ou > 180 mmHg) com presenga ou
auséncia de epistaxe espontdnea na vida adulta;

4) duragdo de HAS.(< ou > 5 anos) com presenga ou auséncia de epistaxe espontanea na
vida adulta;

5) PA diastolica (< ou > 105 mmHg) e sistélica (< ou > 180 mmHg) e/ou duragdo de HAS
(< ou > 5 anos) com presenga ou auséncia de epistaxe espontinea na vida adulta;

6) HAS moderada ou grave segundo critérios da OMS/SIH com epistaxe grave;

7) HAS grave (cifras pressoricas e duragio de HAS) com epistaxe grave;

8) qualquer anormalidade a0 ECG e anormalidades especificas com presenga ou auséncia
de epistaxe esp(;ntﬁnea na vida adulta;

9) anormalidades eletrocardiograficas com epistaxe grave.

10) anormalidades ao ECG e PA diastélica (< ou > 105 mmHg) e sistolica (< ou > 180
mmHg) e/ou duragio de HAS (< ou > 5 anos);

11) anormalidades a fundoscopia com presenga ou auséncia de epistaxe espontinea na vida
adulta;

12) idade superior ou inferior a 60 anos com epistaxe na vida adulta;

13) idade superior ou inferior a 60 anos com epistaxe grave;

14) quaisquer anormmalidades a rinoscopia anterior e anormalidades especificas com

presenca ou auséncia de epistaxe espontinea na vida adulta;

A significincia dos testes que envolveram varidveis categoricas foi analisada com

teste do Qui-quadrado.
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PAs sistdlica e diastélica e outras variaveis continuas (idade, massa corporal, relagio
cintura/quadril, TP, KTTP, plaquetas e tempo de sangria) nos pacientes classificados pela
presenga ou auséncia de epistaxe na vida adulta foram comparadas através do teste 7 de

Student.

Modelos de regressia logistica (utilizando o método ENTER) foram empregados
para analisar associagdo simultdnea entre PAs sistdlica e diastolica, duragio de HAS
superior ou inferior a 5 anos e SVE no ECG (varidveis explanatérias) com epistaxe,
considerada em modelos separados como espontinea na vida adulta, nos altimos 5 anos, no
ultimo ano e epistaxe grave. As variaveis de confusdo incluidas foram as que se associaram
com o desfecho'na analise bivariada (vasos dilatados no septo nasal) e uso de tratamento

anti-hipertensivo, por seu potencial em ocultar as reais associagdes dos valores pressoricos

com o evento de interesse.
4.4 - Aspectos Eticos

Este projeto inclui-se na categoria IT da Regulamentagdo de Pesquisa no Homem no
Brasil (risco minimo), pois envolve medida de PA e exame rinologico, além de exames
comumentes solicitados na avaliagdo de pacientes com HAS e epistaxe %. Solicitou-se
consentimento pos-informagéio verbalmente. O beneficio oferecido aos participantes da
pesquisa foi, para os pacientes que referiram epistaxe, a oportunidade de consultarem no
Ambulatorio de Otorrinolaringologia do Complexo Hospitalar Santa Casa de Porto Alegre

com hora marcada. O estudo foi aprovado pela Comissdo de Etica do HCPA.
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5.1 - Caracterizacio da Amostra e Prevaléncia de HAS e Epistaxe

Durante os meses de margo a agosto de 1996, houve 508 consultas no Ambulatorio
de Hipertensdo do HCPA. Em 323 delas, seiecionaram-se pacientes que preencheram os
critérios de inclusio. As causas para nio selegio de mais pacientes nas 185 consultas
restantes foram: a) consultas da avaliagdo inicial antes de o paciente ser classificado (o
paciente so era incluido apéé terminar as 3 consultas iniciais); b) consultas de seguimento
repetidas de um paciente que ja fora incluido; c) pacientes que se negaram a participar do
estudo (n=3); d) ndo comparecimento a consulta; e) perdas (n=30). Os pacientes inchuidos
nas perdas foram os ndo encaminhados para avaliagio otorrinolaringologica apds a consulta

no Ambulatdrio de Hipertensdo.

A amostra final foi composta por 323 pacientes, cujas caracteristicas estio

apresentadas na tabela 1.

Foi integrada predominantemente por mulheres. Em ambos os grupos, a maioria ja
se sabia hipertensa (97,2 % do total da amostra). Houve uma tendéncia para uma maior
prevaléncia de conhecimento de HAS no grupo que ndo referiu epistaxe. A cor da pele foi
classificada como branca em 82,3% da amostra. Ndo houve diferenca na freqiiéncia de
anormalidades no TP, KTTP, tempo de sangramento e numero total de plaquetas nos
grupos com ou sem epistaxe, analisados de forma continua ou categorizada, em normal e

anormal (dados ndo mostrados).

No momento do diagndstico da HAS, estavam em uso de anti-hipertensivos 62,5%
dos pacientes. Quando ndo se consideraram os pacientes em uso de medicag3o, 89,2% dos

com epistaxe e 89,7% dos sem a queixa foram hipertensos (PA > 140/90 mmHg)
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(P=0,928). Nessa mesma analise, somente 12 pessoas tinham a PA normal e ndo faziam uso

de anti-hipertensivos.

TABELA 1. Caracteristicas dos pacientes de acordo com a presenga ou auséncia de
epistaxe espontinea na vida adulta (média e desvio padrio ou freqiiéncia e

percentagem q{lando apropriado).

CARACTERISTICAS EPISTAXE ESPONTANEA VIDA ADULTA P+
AUSENTE PRESENTE
N=229 N=94
Idade (anos) 52,8 (+ 12,3) 55,1 (+11,4) 0,628
Pressdo sistolica (mmHg) 156,7 (+ 23,2) 160,8 (+ 27,0) 0,133
Pressdo diastolica (mmHg) 94,9 (+ 12,4) 95,8 (+ 14,6) 0,100
Massa corporal (kg/m?) 28,5 (+6,9) 27,7 (+7,8) 0,682
Relagdo cintura/quadril 0,88 (+ 0,09) 0,91 (+0,1) 0,144
TP (%) 94,5 (+ 8,9) 94,6 (+9,3) 0,763
KTTP (segundos) 24,7 (+2,5) 25,3 (+2,4) 0,484
Plaquetas 213425 (+ 54192) 204112 (+49625) 0,633
TS (segundos) 124,7 (+ 53,1) 126,1 (+ 55,2) 0,220
Cor branca 85 (81,1) 80(85,1) 0,698
Mulheres 166 (73,5) 62 (68,1) 0,340
Diagnostico prévio de HAS 224 (98,2) 86 (94,5) 0,068
Uso atual de anti-hipertensivos 147 (65,3) 55(59,8) 0,351
Fumantes 27 (13,6) 10 (11,8) 0,720

* Teste f de Student ou Qui-quadrado, quando apropriado.
TP: tempo de protrombina; KTTP: tempo de tromboplastina parcial ativada; TS: tempo de
sangramento



A prevaléncia global de HAS, segundo os critérios da OMS/SIH (PA > 140/90
mmHg) foi de 85,1% (n=275). Quando se acrescentaram a esse grupo de pacientes aqueles
36 com PA controlada sob uso de medicagio, a prevaléncia de HAS aumentou para 96,3%,
mviabilizando qualquer cd;nparagﬁo da ocorréncia de HAS ou normotensio entre os

grupos com ou sem queixa de epistaxe.

Noventa e quatro pacientes referiram pelo menos 1 sangramento nasal espontineo
apds os 18 anos de idade, perfazendo uma prevaléncia geral de epistaxe de 29,1%. Desses,
59 (62,8%) necessitaram procurar atendimento médico. Dessa forma, a maioria dos
pacientes que tiveram sangramento também precisou procurar tratamento médico,

denotando, ao menos em parte, sangramento mais importante.

5.2 - Associa¢dio de Epistaxe com PA Sistélica e Diastélica, com as Categorias

Classificatérias da OMS/SIH e com a Gravidade da HAS

Como se pode observar na tabela 1, os pacientes classificados pela presenga ou
auséncia de epistaxe na vida adulta ndo diferiram quanto as PAs sistolica e diastdlica

classificatOrias.

Considerando-se a associagdo entre epistaxe e critério classificatorio de HAS da
OMS/SIH, observa-se que a prevaléncia de epistaxe nfio aumenta em paralelo com estratos

de gravidade (Tabela 2).
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TABELA 2. Distribui¢do de epistaxe de acordo com pressdo arterial classificatoria final,
segundo classificagdo modificada da OMS/SIH (N=323).

PRESSAO ARTERIAL EPISTAXE TOTAL
CLASSIFICATORIA FINAL PRESENTE AUSENTE

Normal 16 (17,0)* 32 (14,0) 48
Leve 39 (41,5) 95 (41,5) 134
Moderada/Grave ' 22(234) 52 (22,7) 74
Sistolica Isolada 17 (18,1) 50 (21,8) 67

* Percentagem entre parénteses
P=10,830

Da mesma forma, pacientes com epistaxe nio tiveram PAs sistolica e diastolica mais

gravemente alteradas (Tabela 3).

TABELA 3. Presenca de epistaxe de acordo com niveis de pressio arterial e duragio de
hipertensdo (n=323).

CONDICAO CLASSIFICATORIA EPISTAXE P
PRESENTE AUSENTE
Pressfio arterial (mmHg)#
Sistdlica <180 74 (79,6)* 193 (85,0)
> 180 19 (20,4) 34 (15,0) 0,234
Diastélica <105 73 (78,5) 182 (80,2)
> 105 20 (21,5) 45 (19,8) 0,734
Duraciio da Hipertensdo
menos de 5 anos 32 (34,0) 100 (43,7)
mais de 5 anos 62 (66,0) 129 (56,3) 0,110

# Trés pacientes nio foram incluidos por dados incompletos.

* Percentagem entre parénteses
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Considerando-se agrupadamente os dois critérios de gravidade presentes na tabela 2,
obtem-se uma uma maior prevaléncia de HAS grave nos pacientes que referem epistaxe

(Tabela 4).

TABELA 4. Associagio entre gravidade de hipertensio e epistaxe (n=323).

GRAVIDADE DA HIPERTENSAO* EPISTAXE P
SIM NAO
PRESENTE 66 (70,2)** 134 (58,5)

AUSENTE - 28(29,8) 95 (41,5) 0,049

* Diastolica > 105 mmHg, ou sistélica > 180 mmHg, ou dura¢éo da HAS superior a 5 anos

** Percentagem entre parénteses

5.3 - Associagiio de Epistaxe Grave com HAS Grave (Cifras Pressoricas)

Nessa analise utilizou-se critério de PA > 180/105 mmHg para indicar HAS como

grave. Epistaxe grave foi aquela que necessitou de tratamento médico (tabela 5).

TABELA 5. Distribui¢io de hipertensdo grave nos grupos com e sem epistaxe grave.

PRESSAO EPISTAXE GRAVE P
ARTERIAL (mmHg) SIM NAO

> 180/105 17 (28,8)* 69 (26,2)

< 180/105 42(71,2) 194 (73,8) 0,686

* Percentagem entre parénteses



5.4 - Associagdo da Epistaxe Grave com HAS Grave (Cifras Pressoricas e Duragio de
HAS)

Quando se analisou a distribuigdo da HAS grave nos pacientes com epistaxe
grave (Tabela 6), desapareceu a significincia da associagdo com a PA sistolica > 180
mmHg, encontrada anteriormente quando se analisou o evento epistaxe espontinea na vida
adulta. A tendéncia a significincia também constatada na analise anterior referida para
duragio superior a 5 anos de HAS também diminuiu. O mesmo ocorreu quando se analisou
a associagio dos dois critérios de gravidade de HAS agrupadamente com presenga de

epistaxe grave (P = 0,452, dados ndo mostrados).

TABELA 6. Distribuigio da gravidade da HAS, por critérios pressdricos (n=319) e

temporais (n=322), nos grupos com e sem epistaxe grave

CRITERIOS EPISTAXE GRAVE P
PRESENTE AUSENTE
Pressiio Arterial (mmHg)
Diastolica < 105 47 (79,7)* 207 (79,6)
> 105 12 (20,3) 53(20,4) 0,994
Sistolica <180 48 (81,4) 218 (83,8)
> 180 11 (18,6) 42(16,2) 0,643

Duraciio da Hipertensio
Menos de 5 anos 21 (35,6) 111 (42,2)
Mais de 5 anos 38 (64,4) 152 (57,8) 0,351

* Percentagem entre parénteses

5.5 - Associagdo de Epistaxe com Anormalidades Eletrocardiograficas

Para o estudo das associagdes entre ECG e epistaxe, incluiram-se 308 pacientes, pois

15 ndo realizaram o exame na primeira avaliagdo. Quando se analisou a presenga de ECG



59

alterado (qualquer tipo de alteragdo) e epistaxe, ndo se encontrou associagdo significante.
No entanto, ao analisarem-se separadamente as quatro alteragdes eletrocardiograficas
‘estudadas, houve associagdo significativa somente entre sobrecarga ventricular esquerda e
epistaxe (tabela 7).

TABELA 7. Associagio entre epistaxe e anormalidades eletrocardiogréficas (n=308).

ANORMALIDADES EPISTAXE P
NO ECG SIM NAO
eECG
normal 39 (41,5)* 115 (50,2)
anormal 55 (58,5) 114 (49,8) 0,154
oSVE
presente 26 (28,9) 37(17,0)
ausente 64 (71,1) 181 (83,0) 0,018
eAIR
presente 22 (24,4) 55(25,2)
ausente 68 (75,6) 163 (74,8) 0,885
oZI
presente 6 (6,7) 20(9,2)
ausente 84 (93,3) 198 (90,8) 0,472
*OUTRA
presente 13 (14,4) 38 (17,4)
ausente 77 (85,6) 180 (82,6) 0,521

* percentagem entre parénteses
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5.6 - Associaciio de Epistaxe Grave com Anormalidades Eletrocardiogrificas

Na tabela 8, observa-se que a associagiio entre SVE e epistaxe na vida adulta diminui

de intensidade, quando se consideram somente episddios de epistaxe grave.

TABELA 8. Associagdo entre sobrecarga ventricular esquerda (SVE) e epistaxe grave

SVE EPISTAXE GRAVE P
SIM NAO

PRESENTE 15 (26,8)* 48 (19,1)

AUSENTE 41(73,2) 203 (80,9) 0,199

* Percentagem entre parénteses

S.7 - Associagio de Gravidade de HAS com Sobrecarga Ventricular Esquerda

Pelas tabelas 9 e 10, pode se observar que presenga de SVE no ECG associa-se
consistentemente com indicadores de gravidade de HAS (valores pressoricos e tempo de
HAS), principalmente com valores isolados de PA sistolica (Tabela 9) e com o critério de

gravidade de HAS englobando niveis pressoricos e duragdo de HAS (Tabela 10).



TABELA 9. Distribui¢io da sobrecarga ventricular esquerda conforme critérios

pressoricos (n=305) e temporais (n=308) de gravidade de HAS

SOBRECARGA VENTRICULAR ESQUERDA P

PRESENTE AUSENTE

Pressiio Arterial (mmHg)
Diastdlica <105 46 (75,4)* 199 (81,6)

> 105 15 (24,6) 45 (18,4) 0,280
Sistélica <180 44 (72,1) - 213(87,3)

> 180 17 (27,9) 31(12,7) 0,004
Duracio da Hipertensio
Menos de 5 anog 21(33,3) 104 (42,4)
Mais de 5 anos 42 (66,7) 141 (57,6) 0,189

* Percentagem entre parénteses

TABELA 10. Distribuicio da sobrecarga ventricular esquerda de acordo com a

gravidade de HAS#
GRAVIDADE DA HIPERTENSAO SVE P
SIM NAO
PRESENTE 47 (74,6)* 145 (59,2)
AUSENTE 16 (25,4) 100 (40,8) 0,024

# HAS grave - PA > 180/105 e/ou duragdo de HAS superior a 5 anos

* Percentagem entre parénteses

5.8 - Associagiio entre Epistaxe e Alteracoes Fundoscopicas

Nessa analise, estudaram-se apenas 247 pacientes. Os restantes nido tiveram a

fundoscopia realizada ou anotada na ficha inicial. Ndo houve associagio de epistaxe como
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um todo e nem de epistaxe grave com presen¢a de anormalidades no fundo de olho.
Quando se analisou separadamente presencga de estreitamento arteriolar e entrecruzamentos
patologicos, unicas alteragBes com freqiiéncia suficiente para possibilitar comparagdes

individuais, também nfo se encontraram associagdes significativas (dados ndo moswados).

TABELA 11. Anormalidades no fundo de okho e epistaxe

FUNDOSCOPIA EPISTAXE P EPISTAXE GRAVE P
SIM NAO SIM NAO

Normal 41 (54,7)*  87(50,6) 35 (59,3) 160 (60,8)

Alterada 34(453)  85(49,4) 0,555 24(40,7) 103 (39,2) 0,830

* Percentagem entre parénteses

5.9 - Associacdio de Epistaxe na Vida Adulta e de Epistaxe Grave com Estratos de

Idade

Nessa anilise estudou-se a associagdo entre idade superior ou inferior a 60 anos e
epistaxe espontinea na vida adulta e epistaxe que necessitou de tratamento médico
(epistaxe grave). Do total de 94 pacientes que tiveram epistaxe, 59 (62,8%) necessitaram
procurar atendimento médico. A idade avangada nfio se associou com nenhuma das

medidas de epistaxe (Tabela 12).



TABELA 12. Distribuicdo dos idosos (acima de 60 anos de idade) nos grupos de

pacientes com epistaxe e com epistaxe grave.

IDADE ‘ EPISTAXE P EPISTAXE GRAVE P
SIM NAO SIM NAO

> 60 anos 34 (37,4  66(30,1) 22(37,9) 78 (3L1)

< 60 anos 57(62,6)  153(69,9) 0,215 36(62,07) 173 (68,92) 0,314

* Percentagem entre parénteses

5.10 - Associacio de Epistaxe com Anormalidades 3 Rinoscopia Anterior

Na rinoscopia anterior, anotaram-se todas as anormalidades presentes ia fossa nasal.
Contudo somente desvio de septo, hipertrofia de cornetos, palidez dos cometos e presenca

de vasos dilatados no septo nasal ocorreram com freqiiéncia suficiente para permitir

analises de associagdo.

Agrupadamente, nfo ocorreu associagio entre presenga de anormalidades a
rinoscopia anterior e relato de epistaxe espontinea na vida adulta. Das quatro alteragdes,
somente presenga de vasos dilatados no septo nasal associou-se fortemente com epistaxe

(tabela 13). Esse achado ndo se associou com variaveis utilizadas para medir gravidade de

HAS (analise ndo mostrada).
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TABELA 13. Distribuigio de anormalidades ao exame nasal nos grupos com e sem

epistaxe ‘
ANORMALIDADES AO EXAME EPISTAXE P
SIM NAQ

o Qualquer anormalidade

presente 67 (71,3)* 163 (71,4)

ausente 27 (28,7) 66 (28,6) 0,986
e Vasos no septo

presente 37 (39,4) 41 (17,9)

ausente 57 (60,6) 188 (82,1) 0,00004
e Desvio de septo

presente 45 (47,9) 114 (49,8)

ausenté 49 (52,1) 115 (50,2) 0,755
e Hipertrofia de cornetos

presente 13 (13,8) 45 (19,7)

ausente 81 (86,2) 184 (80,3) 0,216
o Palidez de cornetos

presente 27 (28,7) 83 (36,2)

ausente 67 (71,3) 146 (63,8) 0,195

* Percentagem entre parénteses

5.11 - Analise Multivariada

Examinaram-se modelos com epistaxe na vida adulta, nos ultimos 5 anos e epistaxe
grave como varidveis dependentes. As variiveis explanatorias incluidas foram as apontadas
pelo modelo teérico (PA como variavel continua e classificada em grave e nio grave,
conforme anteriormente definido), tempo de HAS e presenca de SVE. Adicionalmente,
incluiu-se a presenga de vasos no septo nasal, fortemente associada com o desfecho na
analise bivariada e tratamento anti-hipertensivo, pelo potencial tedrico de confusdo. Na

tabela 14, apresentam-se os resultados do modelo que inclui epistaxe na vida adulta como



varidvel dependente e as PAs na condigdo categorizada, denotando que a tmica
caracteristica independentemente associada com o desfecho foi a presenga de vasos no
‘septo nasal. SVE e duragdo de HAS > 5 anos mostraram tendéncia a associarem-se.com
histéria de epistaxe. O modelo com as PAs incluidas como varidveis continuas nio
mudaram substancialmente os resultados. Da mesma forma, a substitui¢gdo de epistaxe na
vida adulta por epistaxe nos ultimos 5 anos e por epistaxe grave nio modificou a

associag@o observada (dados ndo apresentados).

TABELA 14. Modelo de regressdo logistica com epistaxe espontinea na vida adulta como

variavel dependente.

VARIAVEIS BETA EP P RC#  IC (95%)##
PA sistOlica* 0,038 0,402 0,926 1,04 0,42 - 1,85
PA diastdlica** -0,132 0,381 0,730 0,88 0,47 - 2,28
Duragio da HAS*** 0,489 0,283 0,084 1,63 0,94 - 2,84
SVE 0,580 0,319 0,069 1,79 0,96 - 3,34
Vasos no septo 0,096 0,290 0,0002 2,99 1,70 - 5,28
Uso de medicagédo -0,510 0,295 0,084 0,60 0,34-1,07
Constante -1,844

# RC - razdo de chances; ## intervalo de confianga de 95%
* pressdo arterial sistolica </> 180 mmHg

** pressio arterial diastolica </> 105 mmHg

*** duragdo da HAS </> 5 anos
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6 - DISCUSSAO



A tentativa de se estudar a associa¢do entre alguns aspectos da HAS e a ocorréncia
de epistaxe foi motivada pela ampla aceitagdo na literatura tradicional de que HAS e
arterioloesclerose sdo fatores causais de epistaxe, principalmente para individuos mais
idosos. Tem como base opinides de grandes autoridades na 4rea e estudos que referem a
prevaléncia de HAS entre individuos que procuram tratamento para epistaxe
2428293031414 Rgeq premissa, que ndo leva em conta evidéncias contrarias i associagdo
344246 embasa condutas anti-hipertensivas em pacientes com niveis pressoricos elevados

que se apresentam com epistaxe em servigos de satade.

Além de ndo haver riscos imediatos secundirios & elevagio momentianea ou eventual
da PA na maioria das circunstincias clinicas, existem evidéncias demonstrando os efeitos
deletérios de uma dimmuigido farmacoldgica aguda dos niveis pressoricos em pacientes com
determinadas condigdes . E o caso, por exemplo, de individuos que procuram servigos de
emergéncias com PA elevada associada a eventos isquémicos e hemorrigicos cerebrais .
Além disso, a associagdo encontrada de HAS e epistaxe pode ter um sentido inverso ao do
interpretado pelos estudos que utilizam pacientes que se apresentam com epistaxe. Esses
pacientes em geral encontram-se estressados com o sangramento, 0 que, por si s0, ja tende
a artificialmente elevar a PA. Além disso, a reagido de vasoconstrigdo sistémica, secundaria

a perda sangiiinea aguda, também contribui para tal elevagio da PA.

Muito dos aspectos envolvidos nas complexas relagdes entre valores pressoricos
usuais e incidéncia de epistaxe ndio puderam ser abordados na presente investigagio e
devem ser preliminarmente reconhecidos. O desenho transversal da investigagio tem
insuficiente poder para afimar causalidade. Além disso, a aferigio da varidvel de desfecho
e das exposicdes ndo pode ser simultinea, pois avaliou-se associagdo entre historia

pregressa de epistaxe e valores pressoricos contemporaneos. Do ponto de vista conceitual,
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néo se poderia, no caso de existir uma associago, rejeitar a hipétese de que epistaxe fosse
um fator de risco para incidéncia de HAS. Somente um estudo de coorte, com claro
conhecimento dos valores pressoricos usuais a priori, poderia estabelecer temporalidade de
eventual associagio, mas seria mecessirio aferir também comemorativos préximos ao

evento.

Um viés de lembranga € outra possibilidade incontornivel pelo desenho da
investigagdo, pois os que se sabem hipertensos hi mais tempo poderiam estar mais
sensiveis para a rememoragio de episddios de epistaxe, dado o senso comum sobre a

associagdo em pauta.

A impossibilidade de extrapolar os resultados para outras populagdes ¢ outro aspecto
a considerar. A amostra foi selecionada, pois compés-se predominantemente por individuos
brancos ¢ por mulheres. Além disso, os individuos estudados procuraram atendimento
médico para diagndstico e tratamento da HAS em centro tercidrio de saide. Na verdade, a
maijoria ja se sabia hipertensa e estava em tratamento farmacolégco para HAS. Por isso,
ndo se pode fazer uma comparago direta dos resultados obtidos nessa analise com as
investigagbes que analisaram associagio de epistaxe com diagnéstico de HAS
(normotensos e hipertensos) ¢ mem com estudos que tiveram por base amostras

populacionais 34 394246,

E, por fim, cabe reconhecer uma limitagio especifica da presente investigagio, que
apesar de ter coletado dados de forma intensiva e em razoivel periodo, nio conseguiu

avaliar todos os pacientes previstos pelo célculo amostral, propiciando que algumas

associages reais possam ter sido encobertas por erro beta.
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As limitagSes reconhecidas ndo impedem, no entanto, que se extraiam do estudo
observagdes pertinentes para o entendimento da associagio entre PA e ocorréncia de

épistaxe.

Somente no estudo de Petruson e colaboradores *> houve a preocupagdo em se
classificarem os episodios de epistaxe de acordo com a sua freqiiéncia e temporalidade
(epistaxe habitual, epistaxe recente, etc). Isso é importante na medida em que, ao analisar-
se a ocorréncia da epistaxe durante toda a vida, dois problemas podem surgir. O primeiro é
que quanto mais elevada a idade da pessoa, maior sera a chance de ela sofrer um episédio
de epistaxe, simi)lesmente pelo maior tempo de exposigdo aos fatores predisponentes ao
sangramento, sejam eles conhecidos ou ndo. O segundo é que podem se lembrar da
epistaxe ocorrida varios anos antes somente aqueles acometidos da forma mais grave. Tais
aspectos determinaram os cuidados na estimativa de ocorréncia de epistaxe, considerando
os episddios da vida adulta, os episédios dos ultimos 5 anos, do ltimo ano e os episddios

graves.

Os resultados observados ndo estio de acordo com a idéia de que ocorre uma
associagdo entre epistaxe espontinea ¢ gravidade de HAS, quando niveis pressoricos e
duragio de HAS sdo analisados isoladamente. Os resultados aqui apresentados ndo
corroboram os achados de Charles e Corrigan que concluiram que “epistaxe é um sintoma
verdadeiro de hipertensdo” 8. O exame das associagdes entre niveis pressoricos sistélicos e
diastolicos com epistaxe nas tabelas 1 e 3 deixa claro que, se alguma associagio estiver

encoberta por erro beta, certamente ela ndo é de grande magnitude.

‘O fato de a maioria dos pacientes avaliados estar fazendo uso de anti-hipertensivos

pode ter tido uma influéncia no resultado da associagio principal A associagdo da
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gravidade de HAS (quando foi medida somente pélos valores de sistdlica e diastolica) com
epistaxe pode ter sido artificialmente diminuida, pois, no% grupo com HAS ndo grave,
poderia haver pacientes subclassificados pelo uso de anti-hipertensivo. Essa talvez seja uma
das explicagGes da inexisténcia de associagdo de epistaxe com niveis pressoricos isolados, a
qual aparece quando se analisam as tabelas de contingéncia comparando a presenga de
epistaxe com critérios combinados de gravilade de HAS e com presenca
eletrocardiografica de SVE. Explicagdo alternativa e que ndo foi explorada no presente
estudo diz respeito ao tipo de hipotensor utilizado. Foi demonstrada numa populagdo de
hipertensos, uma menor prevaléncia de epistaxe entre os usuarios de beta-bloqueadores-e,

ao contrario, um maior nimero de epistaxes entre aqueles que usavam diuréticos e/ou

metildopa 3% .

O efeito do uso atual de anti-hipertensivos, entretanto, fica pelo menos parcialmente
controlado com a utilizagdo da regressio logistica. No modelo gerado, pdde-se observar,
embora ndo de maneira significativa, uma tendéncia a uma protegio da ocorréncia de
epistaxe com o uso de anti-hipertensivos. Porém, nesse mesmo modelo, nem PA sistdlica

nem PA diastolica graves associaram-se com epistaxe.

Existe sugestdo na literatura de que epistaxe mais grave seja a que estd associada
com HAS %, Os autores que mostraram associagdo de HAS com epistaxe que vem .é
emergéncia para tratamento 282° estudaram uma minoria de casos. Esses pacientes sdo os
com epistaxe mais grave e, segundo Small e colaboradores 33, representam ndo mais do que
6% das epistaxes que ocorrem na populagio geral. Essa também poderia ser a explicagdo
para os achados negativos dos estudos populacionais que, na sua maioria, mediram

episodios de epistaxe leve, sem testar a hipdtese de associagdo com epistaxe grave 29343741
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No entanto mesmo epistaxe grave ndo teve associagdio com PA nem com o0s outros
indicativos de HAS mais grave (cifras pressoricas, tempo de HAS e presenga de SVE). Por
isso, a sugestdo de alguns autores de que o papel da HAS e da arteriolosclerose ndo seria o
de predispor ao sangramento, mas sim o de torni-lo mais severo 313°43, indiretamente
também ndo encontrou respaldo na presente analise. Se isso fosse verdadeiro, justamente
0s pacientes com epistaxe severa seriam os com maior prevaléncia de HAS e de HAS

grave, ja.que a HAS ¢é o fator de risco mais conhecido e prevalente para a arteriolosclerose.

James Hara! analisou a mortalidade entre os 1404 pacientes que se apresentaram
com epistaxe. Desse total, 603 eram hipertensos (n=603). Observou que 98 desses
hipertensos morreram. Aproximadamente 20% deles faleceram dentro de poucos dias até
um més do episddio inicial de epistaxe e 55% foram a Gbito em 6 meses. Concluiu, com
base nesses dados, que epistaxe em hipertensos denotaria mau prognostico. Porém a
conclusdo do autor ndo parece adequadamente fornmlada, ja que a mortalidade nio foi
comparada entre os grupos de hipertensos que tiveram e que nio tiveram episddio de
epistaxe. A andlise univariada realizada aqui explicaria em parte esse achado, pois os
hipertensos que sangram sio os com HAS mais grave (associa¢do dos critérios pressoricos
e temporais de HAS agrupados). A HAS mais grave seria também aquela associada a maior
mortalidade. A regressdo logistica, contudo, faz desaparecer tal associagdo. No entanfo 0
presente estudo ndo objetivou nem teria condigdes, pelo delineamento escolhido, de testar

a hipdtese prognostica da epistaxe na HAS.

O pressuposto defendido por imimeros autores 3%3154 de que a epistaxe seria um
problema dos idosos também nio foi confirmado na presente amalise. Como HAS e
epistaxe sdo mais comuns em idosos, seria de se esperar uma associagio maior entre os

dois fatores nessa faixa etaria, pois o mimero de eventos de epistaxe esperado seria maior.
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Porém n3o se registrou maior prevaléncia de epistaxe nos mais idosos. Além disso, os
grandes estudos com base populacional analisaram somente pessoas idosas, com mais de 60
anos e também ndo encontraram resultados positivos para a associa¢do 424, Tentou-se
igualmente estudar a associ;qﬁo de que idosos sangrariam de forma mais grave que os mais
jovens, devido a perda da elasticidade e do poder contritil de suas artérias 3°. Para tanto,

analisou-se associagio de epistaxe grave com idade, nfo se evidenciando associagio.

A SVE demonstrou-se indicador sensivel para detectar casos de HAS mais grave.
Mostrou-se associada com a PA sistolica e com a HAS grave, definida pelo agrupamento
das varidveis de tempo maior de doenga hipertensiva e de cifras pressoricas mais elevadas.
Tais resultados estdo de acordo com as orientagdes da OMS/SIH 7, que recomendam
considerar as manifestagdes de danos em 6rgio-alvo e a presenca de outros fatores para
determinar o risco e a gravidade da HAS. Na anilise nmltipla, a sobrecarga manteve uma
tendéncia de a ser mais comum apenas nos pacientes que referiram pelo menos um episodio

de epistaxe na vida.

A inexisténcia de associagdo ou de tendéncia de associagio quando se consideram
epistaxe ¢ HAS classificada pela PA medida em consultério sugere que os valores
ipresséricos isolados, especialmente de pacientes em tratamento, nio sio um indicador
poderoso de gravidade de HAS. Quando se consideram outros indicadores de gravidade,
como valores pressoricos definidamente elevados, tempo de doenga prolongado e
repercussdo em Orgdo-alvo (sobrecarga ventricular esquerda no ECG), emerge uma
tendéncia de associagdo, demonstrando que o estadiamento de gravidade por outros

indicadores que nio os valores pressoricos absolutos pode ser mais fidedigno.
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Poucos estudos tentaram relacionar dano em 6rgio-alvo da HAS com a ocorréncia
de epistaxe. Quando o fizeram, utilizaram o fimdo-de-olho como representativo das
repercussdes em outras partes do organismo **%3, Shaheen 3 nio conseguiu demonstrar
associagio de HAS com | epistaxe, porém observou associagio entre anormalidades
fundoscépicas e gravidade dos sangramentos nasais, concluindo que o fundo-de-olho
poderia, de alguma forma, espelhar as condigdes da vasculatura nasal. Os individuos com
degeneragéio vascular na fundoscopia a teriam também no nariz, o que tornaria a epistaxe
mais dificil de se controlar, uma vez que tenha se iniciado por outras causas. Essa foi a
mesma conclusdo de Ibrashi e colaboradores 43, que examinaram o findo-de-olho de 20
hipertensos com sangramento nasal. Basearam sua conclusdo no achado de atenuagdo
arteriolar, aterosclerose e congestdio venosa em quase todos os pacientes, mesmo sem
utilizarem um grupo controle. Na presente investigagio nio houve qualquer tipo de
associagdo, seja com as anormalidades em conjunto ou isoladamente (dados ndo

mostrados). O mesmo ocorreu quando se analisou epistaxe severa.

'E dificil comparar os resultados obtidos a respeito da associagdo entre epistaxe e
anormalidades & rinoscopia anterior com aqueles obtidos pelos estudos de Mitchell 4! e de
Charles e Corrigan 28 , inicos que se preocuparam em controlar o efeito de tais alteragdes
na associagio de epistaxe com HAS. Nesses dois estudos, analisou-se associagdo de
epistaxe com HAS, separando os pacientes em dois grupos: com e sem alteragbes. Ambos
encontraram associagdo de epistaxe com HAS somente no grupo sem alteragdo nasal. No
entanto ndo discriminaram quais os tipos de alteragdes encontradas. Além disso, ndo
fizeram uma analise adequada (controle simultineo da HAS e das alteragBes nasais) pela
provavel pequena divulgagdo, principalmente em literatura otorrinolaringolégica da época,

dos testes estatisticos modernos (regressdo logistica).
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O desvio de septo é considerado causa de epistaxe por alguns autores, que recorrem
a argumentos fisiopatogénicos atraentes, brincipalmente o trauma localizado e continuo da
corrente aérea inspirat6ria no local da tortuosidade septal 3. Freqiientemente se encontra a
referéncia de que o desvio de septo pode dificultar o manejo da epistaxe, ocultando o
ponto de sangramento. Os resultados de Padgham 48 contrariam tal pressuposto. O autor
encontrou desvio de septo em 43 pacientes e, em 83,7% deles, o ponto de sangramento foi
anterior ao desvio. Qutro fator tido como associado com epistaxe ¢ rinite alérgica, pela sua
congestdo sangiiinea nasal secundaria ao processo inflamatério local e pela friabilidade
tipica da mucosa’!. Hipertrofia e palidez dos cometos foram escolhidos para as anilises,
pois demonstrarz;m-se, em estudo anterior 63, significativamente relacionadas com a clinica
de prurido nasal e espirros, sintomatologia classicamente tida como indicativa de alergia.
No entanto, neste estudo, nenhum dos referidos sinais foi significativamente mais

encontrado nos pacientes que referiram epistaxe.

A presencga de vasos dilatados na mucosa septal, ao contrario, foi a vnica de todas
variaveis consideradas no estudo que se associou com qualquer tipo de epistaxe analisada.
Tal resultado concorda com o de Padgham 4 que, em 81,4% dos pacientes que se
apresentaram com epistaxe, identificou vasos dilatados como a fonte dos sangramentos. Os
vasos dilatados da mucosa do septo nasal ndo representam alteragdes secundarias 3 HAS.
Esse achado ndo se associou com nenhuma das variaveis utilizadas para medir gravidade de
HAS. O que se pode supor é que o aspecto dilatado do vaso, que chama atengdo do
examinador durante rinoscopia anterior, denota algum grau de degeneragio das paredes

arteriolares e venosas nasais, predispondo-as a ruptura e “a epistaxe conseqiiente.
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7 - CONCLUSOES



Os dados do presente estudo permitem que se estabelegam as conclusGes abaixo:

1. A prevaléncia de epistaxe espontdnea na vida adulta em uma amostra de pacientes

atendidos em ambulatério de referéncia para tratamento de HAS foi de 29,1%.

2. Nido houve associagdo entre valores pressoricos sistolicos e diastélicos, considerados na
forma original ou classificados em graus crescentes de gravidade, e referéncia a episodios
prévios de epistaxe em qualquer periodo ou condi¢do considerados (vida adulta, ltimos 5

anos, episodios graves).

3. Néo houve associagdo entre tempo referido de HAS e relato de episodios prévios de

epistaxe em qualquer periodo ou condigio considerados.

4. Historia de epistaxe na vida adulta associou-se com condigio definidora de gravidade de
HAS (PA sistolica > 180 mmHg ou PA diastolica > 105 mmHg ou duragio de HAS > §
anos, agrupadamente) na analise bruta. Porém, na analise nmltivariada, quando essa
varidvel foi desagrupada em 3 varidveis diferentes, houve tendéncia, quase com

significincia estatistica, apenas para duragio de hipertensio.

5. Histdria de epistaxe na vida adulta associou-se com presenga de SVE no ECG na analise

bruta, havendo tendéncia i significancia estatistica na analise multivariada.

6. Historia de epistaxe na vida adulta associou-se com presenga de vasos dilatados

detectados na mucosa do septo nasal.
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ANEXOS



ANEXO 1



UFRGS - FARMACOLQGIA CLINICA

AVALIACAO .
OTORRINOLARINGOLOGICA
Nome:
Idade: Sexo: Cor:
Cason* Profissio:

1) O Sr. (a) ja teve algum sangramento nasal espontineo na
vidaadulta? ___ 1) Sim 2) Ndo 8) NSA 9) IGN

(SE NAO, VA PARA A PERGUNTA 14).

2) Quantos? a). Nototal?___ b) Ultimos 5 anos?____
c)Noiltimoano? __  d)Noultimomés?

6) Como o Sr. classifica os seus sangramentos nasais?

1) Sim 2) Ndo 8) NSA 9) IGN

a. Bpistaxes ocasionais hi muitos anos atras:

b. Epistaxes ocasionais anteriormente:

c. Bpistaxes ocasionais a cada ano____

d. Varias epistaxes a cada ano (epistaxe habitual);

7) Por onde sai o sangue? 1) Sim 2) Ndo 8) NSA 9) IGN
NarinaD:__ NarinaE: __ Bilateral: __ Alterna:___
8) O que o Sr. ja fez para parar o sangramento? 1) Sim 2)
Nio 8) NSA 9)IGN

a cabecaparatras:___ b. compressionasal:

c. colocou algodfo:_____ d. procurou médico:
e.nada;____ f outro:
9) Quantas vezes procurou médico pelo sangramento?
10) O que o médico fez para parar o sangramento?

1) Sim 2) Ndo 8) NSA 9)IGN

a. compressfo;_____ b.tamponamento:
c. medicagio;____ d.cirurgia:

e transfusfo:__ fomada:

g outro:

11) Ja ficou hospitalizado pelo sangramento?
1) Sim 2)Ndo 8) NSA 9) IGN

12) Na ocasido do sangramento nasal, o Sr. (a) estava
resfriado ou com crise de rinite?

1) Sim 2) Ndo 8) NSA 9)IGN

13) Na ocasifio do sangramento nasal, o Sr. (a) estava
usando alguma das seguintes substincias?

I) Sim 2) Ndo 8) NSA 9) IGN

a. 4cido acetilsalicilico:___ b. outro AINE:____
c.heparina:____ d. cumarinico:

e. vasoconstritor nasal: __ f cocaina;___

14) O Sr. (a) tem sangramentos espontdneos em outros
locaisdo corpo? _____ 1) Sim 2) N3o 8) NSA 9) IGN
15) Alguma vez surgiram hematomas ou rochdes no corpo

-espontaneamente? ___ 1) Sim 2) Njo 8) NSA 9) IGN

16) O Sr. (a) ja teve algum sangramento fora do normal em
ferimentos ou cirurgias? ___1)Sim 2) Ndo 8)NSA 9)IGN
17) O Sr. (a) tem algum familiar com essas queixas?
1) Sim 2) Ndo 8) NSA 9) IGN

18) O Sr. sabe-se portador de alguma doenca nasal?
1) Sim 2) Ndo 8) NSA 9) IGN

Se sim, qual?
19) O Sr. ja teve obstrugdo nasal que durasse mais do que
10 dias? 1) Sim 2) N3o 8) NSA 9)IGN

(SE NAO, VA PARA A PERGUNTA 33)

20) O Sr. (a) continua com obstrugdo nasal?

1) Sim 2) Ndo 8) NSA 9) IGN

21) Durante o ano, passa mais dias com ou sem obstruggio
nasal? 1) Sim 2) Ndo 8) NSA 9) IGN

acom:____ b.sem_

22) Existe alguma estag3o onde a obstrug3o aparece ou
piora?_____ 1) Sim 2) Ndo 8) NSA 9)IGN

Se sim, qual?
23) Como é sua obstr.nasal? 1) Sim 2)N4o 8)NSA 9) IGN
a unilateral :____ b. bilateral :

c. alterna:____

© 24) A sua obstrugHio nasal se acompanha dos seguintes

sintomas? 1) Sim 2) Ndo 8) NSA 9) IGN

a. prurido nasal: b. prurido ocular:
¢. prurido palatino: d. coriza:
e. espirros: f. hiposmia:

25) O Sr. ja procurou médico para tratar a obstruggo nasal?
— 1) Sim 2) NZo 8) NSA 9) IGN
26) O que o Sr. fez para melhorar da obstrugio nasal?




ANEXO 2



3& HOSPITAL DE CLINICAS DE PORTO ALEGRE

UNIDADE DE FARMACOLOGIA CLIiNICA
AMBULATORIO DE HIPERTENSAO ARTERIAL

FICHA I: DADOS BASICOS

DADOS DE CADASTRO
CASO Ne: REGISTRO: MES E ANO DA COLETA DOS DADOS BASICOS: /
SOBRENOME: NOME: i
NASCIMENTO: / / SEXO: COR: ESTADO CIVIL: PROF.:
ENDEREGO RESIDENCIAL: TELEFONE:
BAIRRO: CIDADE: CEP.:
ENDEREGO PROFISSIIONAL: TELEFONE:
BAIRRO: CIDADE: CEP.:
NOME DE PARENTE/AMIGO:
ENDEREGCO DE PARENTE/AMIGO: ¢ TELEFONE:
BAIRRO: CIDADE: CEP.:
DADOS DE HISTORIA
01. O paciente sabe ter pressao alta? 1. Sim 2. Nao (VA PARA A PERGUNTA 10)
02. Em caso afirmativo, como soube?
1. Médico 4. Medidores de rua/supermercado 8. Nao se aplica
2. Enfermeiro/auxiliar 5. Suspeita ter 9. N&o se lembra
3. Banco de sangue 6. Outros:
03. Desde quando sabe ter pressao alta?
1. H4 menos de 1 ano 4. De 5 anos a menos de 10 anos 6. Ha mais de 20 anos
2. De 1 ano a menos de 3 anos 5. De 10 a menos de 20 anos 8. Nao se aplica
3. De 3 anos a menos de 5 anos
04. Que medicamentos para a pressao esta usando?
NOME COMERCIAL NOME FARMACOLOGICO CcODIGO DOSE INTERVALO DE DOSE
1. '
2
05. Que medicamentos usou anteriormente para a pressao?
NOME COMERCIAL NOME FARMACOLOGICO cODIGO DOSE INTERVALO DE DOSE
1.
2,
L
06. Assinale os motivos para o abandono:
1. Efeitos adversos 4. O médico mandou parar 8. Nao se aplica
2. Achou que estava curado 5. Achou que a pressao baixou demais 9. Néo se lembra
3. Custo 6. Outro:
07. Houve irecomendaqéo de tratamento nao-farmacoldgico prévio? , , , , -,

1. Nao houve S. Diminuir sal da comida

2. Parar de fumar
3. Diminuir as bebidas -

4. Fazer exercicios

6. Diminuir as gorduras animais
7. Diminuir o peso

10 Anmantar innacta Ao fritacivard

11. Parar o anticoncepcional hormonal
12. Outra:

88. Nao se aplica

an KA~ ~n famben



09. O paciente usa ou usou outros tratamentos alternativos para a hipertenséo?

1. Nao usa ou usou 4. Espiritismo 8. Nao se aplica
2. Homeopatia 5. Outro: 9. No lembra
3. Chés:

10. O paciente tem falta de ar? 1. Sim ‘ 2. Ndo (VA PARA A PERGUNTA 13)

11. Qual a relagdo da falta-de ar com os esforgos fisicos? R R

1. Ocorre aos grandes esforgos 6. Ocorre ao deitar 7. Surge em crises paroxisticas
2. Ocorre aos médios esforgos 5. Melhora com os esforgos 8. Nao se aplica
3. Ocorre aos pequenos esforgos 6. Nao tem relagdo com os esforgos

12. Se a dispnéia tem reléqéo com os esforgos: »
1. Tem piorado progressivamente 2. Tem melhorado progressivamente 3. Nao tem se modificado . 8. Nao se aplica:

13.- O paciente tem ou teve dor ou desconforto no peito? 1. Sim 2. Ndo (VA PARA A PERGUNTA 19)

I’

14. Qual a relagdo com caminhar rapido ou subir uma lomba/escada?
1. E desencadeada por 3. Ndo tem relagdo " 9. Nao lembra
2. Alivia 8. Nao se aplica

15. Se o paciente para de caminhar rapido ou subir a lomba/escada, a dor/desconforto:

1. Alivia 2. Nao alivia 8. Nao se aplica

16. Se alivia, em quanto tempo?

1. Menos de 5 minutos 2. Menos de 10 minutos 3. Mais de 10 minutos 8. N&o se aplica

‘ 17. A dor é desencadeada por algumas das seguintes situagdes? \

1. Emogbes 4. Deitar 7. Frio 88. Nio se aplica
2. Nervosismo 5. Tossir 10. Repouso 99. No lembra
3. Refeigdo 6. Respirar 11. Outro:

18. Qual o lugar da dor:
1. Estemo médio e superior 4. MSE 6. outro

2. Esterno inferior 5. Sobre o coragdo 8. Nao se aplica
3. Face anterior do torax

19. O paciente tem dor no(s) membro(s) inferior(es)? 1. Sim 2. Nao (VA PARA A PERGUNTA 25)

20. Em que parte? 1. Na(s) panturrilha(s) 2, Outro(s): 8. Nao se aplica

21, Qual a relagdo com caminhar répido ou subir uma lomba/escada?

1. £ desencadeada por 2. Alivia 3. Néo tem relagao 8. Néo se aplica 9. Nao lembra

22. O que ocorre com a dor se permanece caminhando/subindo?

1. Piora © 2 Alvia 3. Nao modifica 8. Nao se aplica 9. N30 lembra

23. O que ocorre se paciente para:

1. Alivia 2. N&o alivia 3. Nao modifica 8. Nao se aplica 9. Nao lembra

24. Sg alivia, em quanto tempo:
- Menos do 5 mntie= 2. Menos de 10 minutos 3. Mais de 10 minutos 8. Nao se aplica
$AG-036 - 2



25.

26.

27.

28.

29.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

O paciente se queixa de palpitages? 1. Sim

As palpitagGes ocorrem;
1. Aos esforgos 3. Em crises paroxisticas

2. Em repouso 4. Qutro:

2. Nao (VA PARA A PERGUNTA 27)

5. Sem correlagao evidenciada
8. Nao tem palpitagdes

Ha queixas potencialmente atribuiveis a problema neurolégico? '

1. N&o ha queixas S. Alteragdes de marcha
2. Diminuigao de forga 6. Tremor de extremidades
3. Alteragdes de sensibilidade 7. Outro:

10. AlteragGes de memdria recente
11. Alteragbes de memodria remota

88. N3o se aplica

4. Alteragdes de equilibrio

Na familia biolégica do paciente tem alguém com presséo alta? ,
0. Ninguém 2. Mae 4. Tios
1. Pai 3. IMmaos 5. Avés

6. Filhos 8. Ngo se aplica

7. Primos 9. Ignorado

Na famflia biolégica alguém teve provavel infarto do miocardio, AVC ou morte stbita antes dos 60 anos?

Especifique o tipo e a quantidade usada:

anos

0. Ninguém 2. Mée 4. Tios ~ 6. Filhos 8. Nio se aplica
1. Pai 3. Irmaéos 5. Avés 7. Primos 9. Ignorado
. O paciente fuma? 1. Sim 2. Ndo (VA PARA A PERGUNTA 34) 3. Ndo fuma mais, parou ha meses
O que o paciente fuma(va)?
1. Cigarro com filtro . 3. Palheiro 5. Outro:
2. Cigarro sem filtro 4. Charuto
Preencha o quadro:
IDADE QUANTIDADE

TIPO INICIOU PAROU CONTINUA DIA SEMANA

1

2

3
O paciente ja parou de fumar por algum tempo?
0. Nao 4. De 3 anos a menos de 5 anos 7. Ha 20 anos ou mais
1. Menos de 6 meses 5. De 5 anos a menos de 10 anos 8. Nao se aplica
2. De 6 meses a menos de 1 ano 6. De 10 anos a menos de 20 anos 9. N3o lembra
3. De 1 ano a menos de 3 anos
O paciente tem alguma atividade fisica regular?
1. N&o tem atividade 3. Corre regularmente 5. Outra:
2. Caminha regularmente 4. Tem atividade fisica associada ao trabalho
O paciente costuma tomar bebidas alcodlicas? 1. Sim 2. Ndo (VA PARA A PERGUNTA 37)

1. Cerveja 5. Mistura duas +
2. Cachaga 6. Mistura trés "
3. Vinho 7. Outro:

4. Conhaque 8. N3o se aplica

9. Nao bebe mais



IVADLE UNIVDADES FOR SEMAINA

TIPO INICIOU PAROU CONTINUA UNIDADE NUMERO
] X
2 X
3 X
4 x
5 X
UNIDADE: 1. Martelo (100ml) 3. Célice (?77ml) 5. 1/2 Garrafa (300ml) 7. 1 lata (350ml)
2. Copo comum (250m) 4. Dose (60ml) 6. 1 Garrafa (600mt)

37. Anote outros diagnésticos gstabelecidos anotados no prontuério:
DIAGNOSTICO DATA CiD DIAGNOSTICO DATA cID

38. Anote outras doengas que. o paciente refere ter: .

DIAGNOSTICO DATA CcID DIAGNOSTICO DATA cID

39. Que outras queixas. n@o devidas as doengas referidas acima, o paciente informa ter:

bl L 1

1. Cefaléia 6. Problemas ginecolégicos 13. Dor osteoarticular 18. Alergia

2. Ansiedade patoldgica 7. Deficiéncia visual 14. Anorexia 19. Outro:

3. Insénia 10. Deficiéncia auditiva 15. Cansago 88. Ndo se aplica
4. Constipagdo 11. Problemas dermatolégicos 16. Obstrugao nasal 99. Nao lembra
5. Dispepsia 12. Problemas sexuais 17. Tosse

40. Que remédios usa/usou para essa(s) doenga(s) ou sintoma(s)?
NOME COMERCIAL NOME FARMACOLOGICO CODIGO DOSE INTERVALO DE DOSE

n

Pl o

41. Que outros tratamentos, como homeopatia. chas, cirurgia, espiritismo, umbanda, outro, usa/usou para esta(s) doenga(s)?
1. 4.
2. 5.
6.

42. Que outros remédios usou na dltima semana?

NOME COMERCIAL NOME FARMACOLOGICO coODIGO DOSE INTERVALO DE DOSE

a

SE O PACIENTE FOR DO SEXO MASCULINO PULAR PARA A PERGUNTA 50

43. A paciente j4 esteve gravida? — 1. Sim 2. Nao

44, Quantas vezes? v 8. Nao se aplica
SAG-036 - 4



45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

59.

62.

Quantos filhos nasceram vivos? 1.

A paciente teve pressao alta durante alguma gravidez?

A paciente faz ou fez anticoncepgao? 1. Sim
Que método emprega ou empregou? . i

1. Tabelinha 3. Pilula:

2. Camisinha 4. DIV

Se usa ou usou pilula, por quanto tempo (desconte interrupgdes)?

8. Nao se aplica

1. Sim 2. Ndo 8. N&o se aplica 9.Nao sabe

2. Nao (VA PARA PERGUNTA 50) 8. Nao se aplica

5. Diafragma
7. Outro:

8. Nao se aplica

1. Menos de 6 meses
2. De 6 meses a menos de 1 ano

3. De 1 ano a menos de 3 anos

O paciente estudou no colégio?

4, De 3 anos a menos de 5 anos
5. De 5 anos a menos de 10 anos

Quem é o principal responsavel pela renda familiar?

1. O préprio paciente
2. O marido/companheiro

A principal fonte de renda é:
1. Empregador )
2. Assalriado empresa particular .

7. Ha 20 anos ou mais

8. Nao se aplica

6. De 10 anos a menos de 20 9. Nao sabe
0. Nao estudou 1. série do grau

3. A esposa/companheira 5. Outro:

4. Ambos 9. N&o sabe

3. Emprego publico 5. Aposentado

4. Auténomo 9. Nao sabe

A renda familiar mensal estimada em salarios minimos é:

1. Até um saldrio
2. De um a trés salérios

PRESSAO ARTERIAL

PA1: / mmHg
PA3: / mmHg
PAS: / mmHg

Classificagdo da pressao arterial:
1. Presséao arterial normal

2. Presséao arterial normal-alta

3. Hipertensao leve

4. Hipertensdo moderada

Frequéncia cardiaca:

FC1: bpm FC3:
FC2: bpm FCa4:
PESO: Kg

CIRCUNFERENCIA BRAQUIAL:

Inspecao e palpagdo do ictus cordis:

1. Ictus invisivel e impalpavel

2. Palpavel normal
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3. De trés a dez salarios 5. De vinte a cinglienta

4. De dez a vinte salarios 6. Mais de cinqiienta

DADOS DE EXAME FiSICO
PA2: / ____ mmHg
PAd_____ 7/ ___ mmHg PA CLASSIFICATORIA: / mmHg

PAG:___ / ___ mmHg

5. Hipertensdo severa
6. Hipertensao sistdlica limitrofe isolada
7. Hipertensao sistdlica isolada

10. Nao classificado por uso anti-hipertensivo

bpm FCS: bpm
bpm FCs: bpm

FCmédia:

cm 60. QUADRIL: cm

3. Palpavel com impulsédo pré-sistolica
4. Palpavel impulsivo

61. CINTURA: ___

cm

4. Palpavel em decubito lat. £



1. Uma polpa digital 2. Duas polpas digitais 3. Trés ou mais polpas 8. N&o se aplica

64. Posigao do ictus cordis:

1. 52 EIE. LHC 3. 52 EIE, LAA 5. 62 EIE, entre LHC e LAA 7. Outro:
2. 52 EIE, entre LHC e LAA 4. 6° EIE, LHC 6. 62 EIE, LAA 8. Nao se aplica
65. Ha impulsdo para-estemal esquerda? 1. Sim 2. Nao

66. Os pulsos carotideos sdo:
1. Normais 3. Com ascengao e queda répidas 5. Impalpével a E 7. Com sopro E

2. Com ascengéo lenta 4. Impalpavel a D 6. Com sopro D
67. Ha sopros no precérdio:
1. Nao ha sopros 3. Em 4rea adrtica 5. Em &rea pulmonar

2. Em 4rea de ventr. E 4. em area de ventr. D

68. Intensidade do sopro em cruzes em seis:

1.. Uma 2. Duas 3. Trés 4. Quatro 5. Cinco 6. Seis 8. N&o se aplica
69. A terceira bulha é audivel? 1. Sim 2. Nao
70. A quarta butha é audivel? 1. Sim 2. Nao
71. A segunda bulha é: 1. Normal 2. Hipofonética 3. Hiperfonética

72. O ritmo cardiaco é:

1. Regular 2. Irregular, sugere extrassistolia 3. lrregular, sugere fibrilagéo atrial 4. Irregular inespecifico
73. Ha4 turgéncia jugular a 45%? 1. Sim 2. Nao
74. Ha edemas de membros inferiores? __ 1. Umacruz em 4 2. Duas 3. Trés 4. Quatro 5. Nao ha edema
75. Atire6ide é: 1. Impalpavel 2. Palpavel normal 3. Palpavel aumentada de volume

76. Anote a freqiiéncia respiratéria em repouso: mrm

77. Anote as anormalidades de semiologia respiratéria: ) — ,

1. N3o h4 anormalidade 4. Diminuiggodo MV & E 7. Estertores
2. Aumento do diémetro AP 5. Sibilos 10. Outra:
3. Diminuigdo do MV a D 6. Roncos

78. Ha r'nassas palpaveis no abdémen?

1. Ndo 3. Sim, sugere figado aumentado 5.Sim, outra:

2. Sim, sugere rins aumentados 4.Sim, sugere bago aumentado

79. A aorta é palpavel no abdémen?

1. Nao 3. Sim, aparentemente normal 3. Sim, sugere dilatagao aneurismatica

80. Ha sopros no abdémen?

1. Nédo 3. Sim, na altura da artéria renal E 5. Sim, sobre as artérias iliacas

2. Sim, na altura da artéria renal D 4. Sim, sobre a aorta 6. Sim, outra:
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1. Normais 3. Ausente a E 5. Diminuido 4 D 7. Diminuidos bilateralmente

2. Ausente a D 4. Ausente bilateralmente 6. Diminuido a € 10. Com sopro (femurais)
Pulso braquial: Pulso tibial anterior: Pulso femural: .
PUlso cubital: Pulso tibial posterior: Pulso radial:

82. Anormaiidades no exame neuroldgico:

1. N&o ha alteragéo 5. Hemiparesia a E . 10. Disturbio de equilibrio
2. Hemiplegia a D 6. Alteragdes de sensibilidade 11. Afasia/disfasia
3. Hemiplegiaa E 7. Alterago par craneano: 12. Outra:

4. Hemiparesia a D

83. Anormalidades do fundo de olho: ,

] [

1. Sem anormalidade 3. Apagamento venoso 5. Exsudatos 7. Edema de papila
2. Estreitamento arteriolar 4. Represamento yenoso 6. Hemorragia o

RESULTADO DOS EXAMES COMPLEMENTARES

84. Exame qualitativo de urina:

1. Sem alteracdes 5. Proteinuria moderada 10. Cilindros granulosos:
2. Hemattria . & Proteinuria macica 11. Cilindros hialinos:
3. Leucocituria 7. Glicosuria 12. Cilindros hematicos:

4. Proteinuria leve

85. Creatinina: mg/dl 86. Potassio: ______ mEq/l 87. Colesterol: ma/d!

88. Glicemia em jejum: mg/dl 89. ECG: (ver se ha cédigos padronizados)

.90. Outros exames feitos: anote o tipo e resuitado
1.

2
3.
4

DIAGNOSTICOS ESETABELECIDOS APOS AVALIAGAO INICIAL

91. Considere os diagndsticos constantes de prontuario (pergunta...), os diagnésticos referidos pelo paciente e que foram confirmados, e ou‘t}os
eventualmente estabelecidos:
DIAGNOSTICO CID DIAGNOSTICO CID

92. Assinale os achados relacionados a repercussao cardiovascular de hipertensao: R R

1. Insuficiéncia cardiaca E classe | 11. Angina de Prinzmetal
2. Insuficiéncia cardiaca E classe Il 12. Dor tordcica de etiologia duvidosa para cardiopatia isquémcia
3. Insuficiéncia cardiaca E classe || 13. Dor torécica de outra etiologia
4. Insuficiéncia cardiaca E classe IV 14. Claudicagao intermitente
5. Dispnéia nao devida & insuficiéncia cardiaca 15. Dor nos membros inferiores de outra etiologia
6. Insuficiéncia cardiaca direita 16. Acidente vascular cerebral prévio
7. Angina de peito estavel 17. Outro:
“ho ;0. /;\ngina de peito instavel . 88. Nao ha nenhuma repercussées suspeitadas
-036 -



93. Assinale o plano inicial para o paciente: o )
1. Retorno a consulta em dois anos, sem recomendagdes especificas
. Retorno & consulta em dois anos. com recomendagéo para controle de fatores de risco para doenga cardiovascular
. Retorno a consulta em um ano, com recomendégéo para controle de fat. de risco para hipertensao ou doenga cardiov.
. Indicado tratamento ndo-medicamentoso

. Manter o tratamento medicamentoso em uso

D 0 A~ W N

. Indicado tratamento medicamentoso
7. Encaminhado a outro ambulatério:

10. Outro:

94. Qual o tratamento nao-medicamentoso recomendado:

1. Parar de fumar 5. Aumentar a ingesta de frutos e verduras
2. Tratar a obesidade 6. Limitar a ingesta de alcool

3. Reduzir gorduras saturadas e carboidratos refinados 7. Realizar exercicios fisicos dinAmicos

4. Reduzir a ingesta de sal 10. Substituir a anticoncepgao hormonal

©

95. Qual o tratamento medicamentoso em uso e que foi mantido?

NOME COMERCIAL NOME FARMACOLOGICO CODIGO DOSE INTERVALO DE DOSE

-

> o0 oN

96. Qual o tratamento medicamentoso prescrito para hipertensao:

NOME COMERCIAL NOME FARMACOLOGICO CcODIGO DOSE INTERVALO DE DOSE

W NT

97. Qual o tratamento prescrito para diagndstico listados na pergunta 91:

DIAGNOSTICO NOME COMERCIAL NOME FARMACOLOGICO CcODIGO DOSE INTERVALO
DE DOSE

> L po

Data prevista para o retorno a consulta: / /

Médico que coletou os dados basicos:

f

Responsavel pelo preenchimento:
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LISTA DE ABREVIATURAS



OMS - Organizagio Mundial da Saude

SIH - Sociedade Internacional de Hipertensao
JNC - Joint National Committee

HAS - Hipertensdo Arterial Sistémica

PA - Pressio Arterial

AAS - Acido Acetilsalicilico

AINES - Anti-inflamatorios Nao-Esteroidais
ECG - Eletrocardiograma

SVE - Sobrecarga de Ventriculo Esquerdo

ZI -Zona Inativa

AIR- Alteragdes Inespecificas da Repolarizagio

HCPA - Hospital de Clinicas de Porto Alegre
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