
CA RDIOLOGIA PRÁTICA

Revista  da
ISSN 2595-4644 - Versão online

www.socesp.org.br

Coeditores 
Fernando Nobre 

Luiz Aparecido Bortolotto

Editor Chefe 

Marcelo Franken

Baixe o app SOCESP
para visualizar a 
publicação

Portal&App

C

M

Y

CM

MY

CY

CMY

K

Revista SOCESP.pdf   1   26/06/18   13:23

Portal&App

C

M

Y

CM

MY

CY

CMY

K

Revista SOCESP.pdf   1   26/06/18   13:23

Portal&App

C

M

Y

CM

MY

CY

CMY

K

Revista SOCESP.pdf   1   26/06/18   13:23

Portal&App

C

M

Y

CM

MY

CY

CMY

K

Revista SOCESP.pdf   1   26/06/18   13:23

anos

Volume 31 • N. 3 • Julho/Setembro 2021

Atualização em Hipertensão 
Arterial Sistêmica



(11) 93316-6123
(11) 3135-5614 - Ramal 1012 / 1014
treinamentos@socesp.org.br

CENTRO DE TREINAMENTO 
EM EMERGÊNCIAS 
CARDIOVASCULARES

 
seguindo todos os protocolos 
de saúde para sua segurançaEstamos de volta

Confira nossos cursos:

ACLS
ACLS REFRESH
PALS
PALS REFRESH
SAVIC
BLS
FIRFIRST AID



o m r o n b r a s i l . c o m

O único monitor clinicamente validado 
para gestantes.

Gestação e pressão arterial sob controle.

NOVO

BRAÇADEIRA
INTELLI WRAP

100 MEMÓRIAS
COM DATA E HORA

DETECTOR DE BATIMENTOS 
 CARDÍACOS IRREGULARES

INDICADOR DE
PRESSÃO MATINAL

an_Mommy-21x14.indd   1 7/16/21   2:00 PM

com 10% de desconto 

sem reajuste

 garanta sua inscrição no 
Congresso de Casos Clínicos 

 

RENOVE SUA ANUIDADE
 2022



 Associado quite de dentro 
 do Estado de São PauloENTREGAS PARA 

www.loja.socesp.org.br
Confira os produtos em nosso site!

F R ET E
GRATIS
 

https://www.accu-chek.com.br/


ISSN 0103-8559

Editor Chefe: Marcelo Franken 
Hospital Israelita Albert Einstein, São Paulo, SP, Brasil

Conselho Editorial
Alfredo José Mansur
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP, São Paulo, SP, Brasil
Álvaro Avezum 
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia São Paulo, SP, Brasil
Amanda G. M. R. Sousa
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia São Paulo, SP, Brasil
Angelo Amato V. de Paola
Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de São 
Paulo - Unifesp São Paulo, SP, Brasil
Antonio Augusto Lopes
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP São Paulo, SP, Brasil
Antonio Carlos Pereira-Barretto
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP São Paulo, SP, Brasil
Antonio de Pádua Mansur
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP, São Paulo, SP, Brasil
Ari Timerman
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, São Paulo, SP, Brasil
Benedito Carlos Maciel
Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto, Ribeirão Preto,SP,Brasil
Bráulio Luna Filho
Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de 
São Paulo/Hospital Brasil, ABC São Paulo, SP, Brasil
Bruno Caramelli   
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP, São Paulo, SP, Brasil
Carlos Alberto Buchpiguel
Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo 
(Vinculação Acadêmica) São Paulo, SP, Brasil
Carlos Costa Magalhães
Cardioclin - Clinica e Emergência Cardiologica 
São José dos Campos, SP, Brasil.
Carlos Eduardo Rochitte
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP/Hospital do Coração, 
HCOR/Associação do Sanatório Sírio, São Paulo, SP, Brasil
Carlos V. Serrano Jr.
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP São Paulo, SP, Brasil
Celso Amodeo
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, São Paulo, SP, Brasil
Dalmo Antonio R. Moreira
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, São Paulo, SP, Brasil
Daniel Born
Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de 
São Paulo - UNIFESP São Paulo, SP, Brasil
Dirceu Rodrigues Almeida
Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de São Paulo - 
UNIFESP, São Paulo, SP, Brasil
Edson Stefanini
Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de
São Paulo -UNIFESP, São Paulo, SP, Brasil
Expedito E. Ribeiro
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade 
deMedicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP São Paulo, SP, Brasil
Fabio B. Jatene
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP São Paulo, SP, Brasil
Fausto Feres
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia São Paulo, SP, Brasil
Felix J. A. Ramires
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP, São Paulo, SP, Brasil
Fernanda Marciano Consolim-Colombo
Instituto do Coração / INCOR, Faculdade de Medicina da Universidade de 
São Paulo, SP, Brasil

Fernando Bacal
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP, São Paulo, SP, Brasil

Fernando Nobre
Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São 
Paulo-HCFMUSP, Ribeirão Preto, SP, Brasil
Flavio Tarasoutchi
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP, São Paulo, SP, Brasil
Francisco A. Helfenstein Fonseca
Escola Paulista de Medicina - Universidade Federal de São Paulo, São Paulo, 
SP, Brasil
Francisco Rafael Martins Laurindo
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade 
deMedicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP, São Paulo, SP, Brasil
Henry Abensur
Beneficência Portuguesa de São Paulo - Setor de ensino, São Paulo, SP, Brasil
Ibraim Masciarelli F. Pinto
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, São Paulo, SP, Brasil
Ieda Biscegli Jatene
Hospital do Coração - HCOR São Paulo, SP, Brasil
João Fernando Monteiro Ferreira
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP, São Paulo, SP, Brasil
João Manoel Rossi Neto
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, São Paulo, SP, Brasil
João Nelson R. Branco 
Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de São Paulo -UNIFESP, 
São Paulo, SP, Brasil
Jorge Eduardo Assef
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, São Paulo, SP, Brasil
José Carlos Nicolau
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP, São Paulo, SP, Brasil
José Carlos Pachón Mateos
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, Universidade de São Paulo - USP, 
Hospital do Coração, Hospital Edmundo Vasconcelos, São Paulo, SP, Brasil
José Francisco Kerr Saraiva
Hospital e Maternidade Celso Pierro, São Paulo, SP, Brasil
José Henrique Andrade Vila 
Hospital de Beneficência Portuguesa, São Paulo, SP, Brasil
José L. Andrade
Instituto de Radiologia (InRad) - Hospital das Clínicas - Faculdade de 
Medicina- USP, São Paulo, SP, Brasil
José Soares Jr.
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP, São Paulo, SP, Brasil
Katashi Okoshi
Faculdade de Medicina de Botucatu, UNESP, Botucatu, SP, Brasil
Kleber G. Franchini
Departamento de Clínica Médica UNICAMP - Universidade 
Estadual de Campinas, Campinas, SP, Brasil
Leopoldo Soares Piegas
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia São Paulo, SP, Brasil
Lilia Nigro Maia
Faculdade de Medicina de Rio Preto (FAMERP)/Hospital de Base
São José do Rio Preto, SP, Brasil
Luiz Aparecido Bortolotto 
Instituto do Coração / INCOR. São Paulo, SP, Brasil
Luiz Mastrocola
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia São Paulo, SP, Brasil
Luiz Felipe P. Moreira 
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP São Paulo, SP, Brasil
Marcelo Jatene
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP, São Paulo, SP, Brasil
Marcelo Chiara Bertolami
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, São Paulo, SP, Brasil

Marcelo Luiz Campos Vieira
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP, São Paulo, SP, Brasil
Marcus Vinicius Simões
Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto - Universidade de São Paulo, 
Ribeirão Preto, SP - Brasil
Maria Cristina Oliveira Izar
Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de São Paulo -UNIFESP, 
São Paulo, SP, Brasil
Maria Teresa Nogueira Bombig
Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de São Paulo -UNIFESP, 
São Paulo, SP, Brasil
Maria Virgínia Tavares Santana 
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, São Paulo, SP, Brasil
Mauricio Ibrahim Scanavacca
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP, São Paulo, SP, Brasil
Max Grinberg
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP, São Paulo, SP, Brasil
Miguel Antonio Moretti
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP, São Paulo, SP, Brasil
Nelson Kasinsky 
Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de São Paulo -UNIFESP, 
São Paulo, SP, Brasil
Orlando Campos Filho
Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de São Paulo 
-UNIFESP, São Paulo, SP, Brasil
Otavio Rizzi Coelho
Disciplina de Cardiologia do Departamento de Clinica Médica da FCM 
UNICAMP, São Paulo, SP, Brasil
Paola Emanuela Poggio Smanio
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia São Paulo, SP, Brasil
Paulo Andrade Lotufo
Faculdade de Medicina e Centro de Pesquisa Clínica 
Epidemiológica da USP, São Paulo, SP, Brasil
Paulo J. F. Tucci
Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de 
São Paulo -UNIFESP, São Paulo, SP, Brasil
Paulo M. Pêgo Fernandes
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP, São Paulo, SP, Brasil
Pedro Silvio Farsky
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, São Paulo, SP, Brasil
Raul Dias Dos Santos Filho
Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo, São Paulo, SP, Brasil
Renato Azevedo Jr
Hospital Samaritano São Paulo, São Paulo, SP, Brasil
Ricardo Ribeiro Dias
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP, São Paulo, SP, Brasil
Romeu Sérgio Meneghelo
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia/Hospital Israelita 
Albert Einstein, São Paulo, SP, Brasil
Rui Póvoa
Universidade Federal de São Paulo, São Paulo, SP, Brasil
Ulisses Alexandre Croti 
Hospital da Criança e Maternidade de São José do Rio Preto (FUNFARME)/
Faculdade de Medicina de São José do Rio Preto (FAMERP), São José do Rio 
Preto, SP, Brasil
Valdir Ambrosio Moises
Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de São Paulo - 
UNIFESP/Fleury Medicina e Saúde, São Paulo, SP, Brasil
Valter C. Lima
Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de São Paulo - 
UNIFESP, São Paulo, SP, Brasil
William Azem Chalela
Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo-HCFMUSP, São Paulo, SP, Brasil

Indexada em:
LILACS – Literatura Latino-Americana e do Caribe em Ciências da Saúde (www.bireme.br)
Latindex – Sistema Regional de Información em Línea para Revistas Científicas de América Latina, El Caribe, España y Portugal 
(www.latindex.unam.mx)

Educação Física e Esporte
Tiago Fernandes
Universidade de São Paulo. Escola de Educação Física e Esporte. São Paulo, 
SP, Brasil.
Larissa Ferreira dos Santos 
Instituto do Coração /Incor/Faculdade de Medicina da Universidade de 
São Paulo. São Paulo, SP, Brasil.
Enfermagem
Ana Carolina Queiroz Godoy Daniel
Hospital Israelita Albert Eistein. São Paulo, SP, Brasil.
Rafaela Batista dos Santos Pedrosa
Universidade Estadual de Campinas. SP, Brasil
Farmacologia
Alessandra Santos Menegon
Instituto do Coração /Incor/Faculdade de Medicina da Universidade de 
São Paulo. São Paulo, SP, Brasil.

Leiliane Rodrigues Marcatto
Instituto do Coração /Incor/Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo. 
São Paulo, SP, Brasil.
Fisioterapia 
Solange Guizilini
Universidade Federal de São Paulo – UNIFESP. São Paulo, SP, Brasil.
Vera Lúcia dos Santos
Faculdade de Ciências Médicas  da Santa Casa de Misericórdia de São Paulo. SP, Brasil
Nutrição
Juliana Tieko Kato
Universidade Federal de São Paulo – UNIFESP. São Paulo, SP, Brasil.
João Henrique Motarelli
Universidade Federal de São Paulo – UNIFESP. São Paulo, SP, Brasil.
Odontologia
Frederico Buhatem Medeiros
Hospital Samaritano. São Paulo, SP, Brasil.

Paulo Sérgio Silva Santos
Faculdade de Odontologia de Bauru- FOB/USP, SP, Brasil
Psicologia
Rafael Trevizoli Neves
Hospital do Coração – HCOR. São Paulo, SP, Brasil.
Suzana Garcia Pacheco Avezum
Departamento de Psicologia da Sociedade de Cardiologia do Estado de 
São Paulo, São Paulo, SP, Brasil.
Serviço Social
Elaine Fonseca Amaral da Silva
Instituto do Coração /Incor/Faculdade de Medicina da Universidade de 
São Paulo. São Paulo, SP, Brasil.
Elaine Cristina Dalcin Seviero
Departamento de Serviço Social da Sociedade de Cardiologia do Estado 
de São Paulo, São Paulo, SP, Brasil.



Revista da Sociedade de Cardiologia do Estado de São Paulo
São Paulo – SP, Brasil. V. 1 – 1991 –

 
1991,   : 1 (supl A), 2 (supl A), 3 (supl A)
1992,    1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)
1993,   : 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)
1994,   : 1 (supl A), 2 (supl A), 3 (supl A), 3 (supl B), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)
1995,   : 1 (supl A), 2 (supl A), 3 (supl B), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)
1996,   : 1 (supl A), 2 (supl A), 3 (supl A), 3 (supl B), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)
1997,   : 1 (supl A), 2 (supl A), 3 (supl A), 3 (supl B), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)
1998,   : 1 (supl A), 2 (supl A), 3 (supl A), 4 (supl A), 4 (supl B), 5 (supl A), 6 (supl A)
1999,   : 1 (supl A), 2 (supl A), 3 (supl A), 3 (supl B), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)
2000, : 1 (supl A), 2 (supl A), 3 (supl A), 3 (supl B), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)
2001, : 1 (supl A), 2 (supl A), 3 (supl A), 3 (supl B), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)
2002, : 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)
2003, : 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)
2004, : 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)
2005, : 1 (supl A), 2 (supl A), 3 (supl A), 4 (supl A), 5 (supl A), 5 (supl B), 6 (supl A)
2006, : 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)
2007, : 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)
2008, : 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)
2009, : 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)
2010, : 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)
2011, : 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)
2012, : 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)
2013, : 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)
2014, : 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)
2015, : 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)
2016, : 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)
2017, : 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)
2018, : 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)
2019, : 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)
2020, : 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)
2021, : 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A),

ISSN 0103-8559       CDD16616.105
RSCESP 72594       NLM W1
                                                                                                                           WG100
                                                                                                                CDU 616.1(05)

A Revista da Sociedade de Cardiologia do Estado de São Paulo (ISSN impresso: 0103-8559 e ISSN on line: 2595-4644) 
é Órgão Oficial da Sociedade de Cardiologia do Estado de São Paulo, editada trimestralmente

pela Diretoria de Publicações da SOCESP. 
Avenida Paulista, 2073 – Horsa I, 15° andar Conjunto 1512 - Cerqueira Cesar – São Paulo, SP 

CEP 01311-940/Tel: (11) 3181-7429/E-mail: socio@socesp.org.br
Website: www.socesp.org.br

As mudanças de endereço, a solicitação de números atrasados e as cartas ao Editor 
deverão ser dirigidas à sede da SOCESP.

É proibida a reprodução total ou parcial de quaisquer textos constantes desta edição 
sem autorização formal e expressa de seus editores.

Para pedidos de reprints, por favor contate: SOCESP – Sociedade de Cardiologia do Estado de São Paulo/
Diretoria de Publicações

Tel: (11) 3181-7429/E-mail: socio@socesp.org.br 

Coordenação editorial, criação, diagramação, revisão e tradução 

Atha Comunicação e Editora
Tel.: 11 5087 9502 - 1atha@uol.com.br



DIRETORIA DAS REGIONAIS DA SOCIEDADE DE CARDIOLOGIA DO ESTADO DE SÃO PAULO/Biênio 2020 - 2021

DIRETORIA DA SOCIEDADE DE CARDIOLOGIA DO ESTADO DE SÃO PAULO/Biênio 2020 - 2021

ABCDM - Biênio 2020 -2021

Presidente
Kamal Yazbek Junior
Diretor Científico
Roberto Andres Gomes Douglas
Primeiro Secretário
José Alexandre da Silveira
Segundo Secretário
Fabio José Matheus

ARAÇATUBA - Biênio 2020 -2021

Presidente
Richard Crevelaro 
Diretora Científica
Helena Cordeiro Barroso
Primeiro Secretário
Felipe Camelo Biagi 
Segundo Secretário
Paulo Francisco de Mesquita Barros

ARARAQUARA - Biênio 2020 -2021

Presidente
Argenzia Mestria Bonfa 
Diretor Científico
Edson Akira Kusumoto 
Primeiro Secretário
Ricardo Barbieri Romania 
Segundo Secretário
Antonio Carlos Braga de Moraes

ARARAS – Biênio 2020 -2021

Presidente
José Joaquim Fernandes Raposo 
Diretor Científico
José Luiz Ferreira dos Santos 
Primeiro Secretário
Valentim Patrício Valério 
Segundo Secretário
Antonio Carlos Assumpção

BAURU - Biênio 2020 -2021

Presidente
Edmir José Sia Filho 
Diretor Científico
Lucas Sanches 
Primeiro Secretário
Rafael Terribilli 
Segundo Secretário
Gustavo Buchalla

BOTUCATU - Biênio 2020 -2021

Presidente
Ricardo Mattos Ferreira 
Diretor Científico
Renato Teixeira 
Primeiro Secretário
Daniéliso Renato Fusco 
Segundo Secretário
Marcos Mitsuo Seki

CAMPINAS - Biênio 2020 -2021

Presidente
Carla Patricia da Silva e Prado 

Presidente
João Fernando Monteiro Ferreira
Vice-Presidente
Renato Azevedo Júnior
1º Secretário
Otávio Rizzi Coelho Filho
2º Secretário
Álvaro Avezum
1º Tesoureiro
Marcos Valério Coimbra de Resende
2º Tesoureiro
Rogério Krakauer
Diretor de Publicações
Marcelo Franken
Diretora de Qualidade Assistencial
Lilia Nigro Maia

Diretor Científico
Luciano Ferreira Drager
Diretor de Comunicação
Ricardo Pavanello
Diretor de Relações Institucionais e Governamentais
Henry Abensur
Diretor de Regionais
Jorge Zarur Neto
Diretora de Promoção e Pesquisa
Maria Cristina de Oliveira Izar
Diretor do Centro de Treinamento em Emergências
Edson Stefanini
Coordenador de Estudos Populacionais
Otavio Berwanger

Coordenadores do Centro de Memórias
Alberto Francisco Piccolotto Naccarato
Ronaldo Fernandes Rosa   
Coordenadores do Projeto Insuficiência Cardíaca
Dirceu Rodrigues Almeida
Múcio Tavares de Oliveira Junior
Coordenadores do Projeto Infarto
Luciano Moreira Baracioli
Antonio Claudio do Amaral Baruzzi
Coordenador dos cursos de Emergencias do AHA
Agnaldo Piscopo
Coordenadora do Projeto Cardiointensivismo
Ludhmila Abrahão Hajjar

Diretor Científico
Tiago Porto Di Nucci 
Primeiro Secretário
Sérgio Luiz Polydoro 
Segundo Secretário
Gustavo Alberto Frazatto Naccarato

FRANCA - Biênio 2020 -2021

Presidente
Hélio Rubens Crialezi 
Diretor Científico
Ricardo de Oliveira Bessa 
Primeiro Secretário
Ronaldo Américo Mandel 
Segundo Secretário
Ulisses Marquez Gianecchini

JUNDIAÍ - Biênio 2020 -2021

Presidente
Tarcio Figueiredo Silva 
Diretor Científico
João Paulo de Mello Medeiros 
Primeiro Secretário
Dennys Marcel Sanches Martins 
Segundo Secretário
Marco Antonio Dias

MARÍLIA - Biênio 2020 -2021

Presidente
André dos Santos Moro 
Diretor Científico
Marco Gradim Tiveron 
Primeiro Secretário
Igor Ribeiro de Castro Bienert 
Segundo Secretário
João Carlos Moron Saes Braga

OSASCO - Biênio 2020 -2021

Presidente
Valeria Fontenelle Angelim Pereira 
Diretor Científico
André Dabarian 
Primeira Secretária
Ana Maria Rocha Pinto e Silva 
Segundo Secretário
Marcia Aparecida Penedo Marton

PIRACICABA - Biênio 2020 -2021

Presidente
Dairo Bicudo Piai Junior 
Diretora Científica
Juliana Barbosa Previtalli 
Primeiro Secretário
Daniel Araújo Colasso 
Segundo Secretário
Luis Gustavo Ramos

PRESIDENTE PRUDENTE - Biênio 2020 -2021

Presidente
Nabil Farid Hassan 
Diretor Científico
Antonio Claudio Bongiovani 

Primeiro Secretário
Antonio Luiz O. Rosas 
Segundo Secretário
Fernando Pierin Peres

RIBEIRÃO PRETO - Biênio 2020 -2021

Presidente
Vamberto Benedito Mansur Foschini 
Diretor Científico
Thiago Florentino Lascala 
Primeiro Secretário
Pedro Vellosa Schwartzmann 
Segundo Secretário
Geraldo Luiz de Figueiredo

SANTOS - Biênio 2020 -2021

Presidente
Fábio de Freitas Guimarães Guerra 
Diretora Científica
Juliana Filgueiras Medeiros 
Primeiro Secretário
Leonardo Martins Barroso 
Segundo Secretário
Marcelo Pilnik

São Carlos - Biênio 2020 -2021

Presidente
Meliza Goi Roscani 
Diretora Científica
Ana Candida A. Verzola de Castro 
Primeira Secretária
Ariane Petronilho 
Segundo Secretário
Rodrigo Santos Aguilar

SÃO JOSÉ DO RIO PRETO - Biênio 2020 -2021

Presidente
Eduardo Palmegiani 
Diretor Científico
Thiago Baccili Cury Megid 
Primeiro Secretário
Luiz Fernando Dal Col 
Segundo Secretário
Elissandro de Freitas Silva

SOROCABA- Biênio 2020 -2021

Presidente
Fábio Lourenço Moraes 
Diretor Científico
Péricles Sidnei Salmazo 
Primeiro Secretário
Fernando Côrtes Remisio Figuinha 
Segunda Secretária
Juliana Buchmann Pereira

VALE DO PARAÍBA - Biênio 2020 -2021

Presidente
Bruno Augusto Alcova Nogueira 
Diretora Científica
Marcelle Sá Machado de Araújo 
Primeiro Secretário
Yuri Gollino 
Segundo Secretário
Luiz Fernando Fagundes de Gouvea Filho



272

EDITORIAL

Marcelo Franken
Editor Chefe

Prezado(a) sócio(a), caro(a) leitor(a) 

Chegamos à terceira edição da Revista da SOCESP em 2021, que 
traz como tema a Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS), importante 
fator de risco modificável para doença cardiovascular (incluindo 
cerebrovascular), doença renal e óbito. Apesar da sua importância 
clínica e epidemiológica (elevada prevalência na população adulta), 
muitas vezes o diagnóstico e tratamento são negligenciados, colocados 
no “modo automático”. Daí a importância de termos uma edição em 
que os conceitos relacionados à doença possam ser atualizados. 

Iniciamos pelo diagnóstico, em artigo onde são descritas as 
estratégias para aferição da pressão arterial (medidas de consultório, 
monitorização residencial da pressão arterial e monitorização 
ambulatorial da pressão arterial). A seguir discutem-se os exames 
complementares para os pacientes hipertensos, desde os mais 
básicos até a investigação mais avançada.

Uma vez diagnosticada a doença, a estratificação de risco 
cardiovascular torna-se fundamental para servir de base para o 
estabelecimento de metas terapêuticas a serem atingidas, tema do 
terceiro capítulo desta série. Estabelecidas as metas, são discutidos 
os fármacos que podem ser empregados, bem como os grupos que 
podem se beneficiar mais de medicamentos em particular.

As definições de HAS resistente, as principais causas (desde 
comportamentais até secundárias) e a abordagem terapêutica 
são discutidas em detalhes no artigo que se segue. Importante 
a diferenciação entre HAS resistente e pseudorresistente. A HAS 
em situações especiais constitui grande desafio para o clínico/
cardiologista e desta forma, as particularidades da HAS na gestação, 
na doença renal, em pacientes com insuficiência cardíaca ou doença 
cerebrovascular são discutidas no artigo seguinte. Finalmente, os 
mitos relacionados às crises hipertensivas, a diferenciação entre 
urgência e emergência, bem como as pseudocrises, encerram esta 
importante série.

Não poderia terminar sem agradecer a dedicação de todos os 
autores dos artigos e de forma particular a honrosa colaboração de 
dois grandes especialistas na área, que participam como coeditores 
desta edição, o Prof. Dr. Fernando Nobre e Prof. Dr. Luiz Aparecido 
Bortolotto. Desejo a todos uma ótima leitura.
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QUAL A MELHOR MANEIRA DE MEDIR A PRESSÃO 
ARTERIAL PARA FINS DE DIAGNÓSTICO?

WHAT IS THE BEST WAY TO MEASURE BLOOD PRESSURE 
FOR DIAGNOSTIC PURPOSES?

RESUMO
Na prática clínica, existem três métodos para medir a pressão arterial: medidas de 

consultório ou casuais, Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial (MAPA) e Moni-
torização Residencial da Pressão Arterial (MRPA). Todas têm importância e significado, 
porém, cada qual com suas indicações, vantagens e limitações específicas. As medidas 
casuais foram as utilizadas até esse momento na grande maioria dos estudos que definiram 
diagnóstico, prognóstico e avaliação do tratamento em pacientes com hipertensão arterial 
sistêmica. Entretanto, com o advento da MAPA e da MRPA foi possível definir a hipertensão 
do avental branco e hipertensão mascarada, com características próprias e significado 
clínico particular. São recomendadas medidas fora do consultório para estabelecimento 
do diagnóstico de hipertensão do avental branco e hipertensão mascarada nos pacientes 
sem tratamento e hipertensão do avental branco não controlada e hipertensão mascarada 
não controlada nos pacientes em tratamento. São discutidos neste texto os empregos 
dos vários tipos de registro da pressão arterial, considerando a complementariedade 
com o emprego de todos eles.

Descritores: Pressão Arterial; Hipertensão Arterial; Monitorização Ambulatorial da Pressão 
Arterial (MPA); Diagnóstico 

ABSTRACT
Three methods of measuring blood pressure are available for use in clinical practice: 

office or casual measurements, Ambulatory Blood Pressure Monitoring (ABPM) and Home 
Blood Pressure Monitoring (HBPM). All have importance and meaning, but each has its 
specific indications and advantages and limitations. Casual measures have been used in 
the vast majority of studies that define the diagnosis, prognosis and treatment assessment 
in patients with systemic arterial hypertension. However, with the advent of ABPM and 
HBPM, it has become possible to define white-coat hypertension and masked hyperten-
sion, each with their own characteristics and particular clinical significance. Out-of-office 
measures are recommended to establish the diagnosis of white-coat hypertension and 
masked hypertension in untreated patients and uncontrolled white-coat hypertension and 
uncontrolled masked hypertension in treated patients. The uses of these different types of 
blood pressure recording are discussed in this text, considering the complementarity with 
the use of all of them.

Keywords: Arterial Pressure; Arterial Hypertension; Ambulatory Blood Pressure Monitoring 
(ABPM); Diagnosis. 
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INTRODUÇÃO
Desde que Scipione Riva-Rocci1 inventou o esfigmoma-

nômetro em 1886, as medidas de pressão arterial casuais 
têm sido utilizadas para a avaliação da pressão arterial (PA) 
e determinação do diagnóstico, prognóstico e eficácia do 
tratamento na Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS). Grande 
parte do conhecimento que temos decorrente de estudos para 
avaliação do comportamento da PA e dos benefícios do trata-
mento com medicamentos anti-hipertensivos foram produzidos 

utilizando esse tipo de medida da pressão arterial. Entretanto, o 
valor das medidas tem sido questionado, principalmente porque 
a correlação das medidas realizadas fora do consultório seja 
pela Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial (MAPA) 
ou pela Monitorização Residencial da Pressão Arterial (MRPA), 
apresentam melhor correlação com desfechos cardiovasculares 
do que as medidas casuais de PA de consultório.2

Assim, as diretrizes atuais recomendam fortemente me-
didas fora do consultório para o diagnóstico e avaliação da 
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eficácia do tratamento da HAS, seja pela MAPA ou pela MRPA, 
atualmente também identificada como MAPA-5 dias.3-7 As 
vantagens e indicações da medida da PA fora do consultório 
estão nas Tabelas 1 e 2.8,9

MONITORIZAÇÃO AMBULATORIAL DA 
PRESSÃO ARTERIAL – MAPA 

Em função de limitações das medidas de consultório, desde 
a década de 1960 10 com a criação do primeiro aparelho capaz 
fazer medidas durante as atividades diárias dos pacientes, essa 
forma de registro da pressão arterial vem ganhando destaque 
e se mostrando mais representativa do real comportamento da 
pressão arterial quando avaliada por um período de 24 horas.

Perloff et al.,11 em 1983 foram pioneiros em avaliar mais de mil 
pacientes hipertensos pela MAPA e medida de PA de consultório e 
mostrar que as medidas da MAPA são um indicador de prognóstico 
de risco independente. Valores maiores nas 24 horas eram mais 
consistentes na determinação do nível de risco que os obtidos 
pelas medidas casuais ou de consultório. Estudos longitudinais 
baseados em eventos forneceram evidências inequívocas da 
associação independente entre a PA da MAPA e o risco de doença 
cardiovascular na população geral e em hipertensos.12-15 

O uso da MAPA é orientado, no Brasil, pelas diretrizes 
das Sociedades Brasileiras de Cardiologia, Hipertensão 
e Nefrologia,16-18 bem como por diretrizes de sociedades 
internacionais.3-7 O protocolo que as Diretrizes Brasileiras 
recomendam é que o aparelho seja programado para medir 
a PA no mínimo a cada 30 minutos, de forma que, ao final 
das 24 horas, obtenham-se ao menos 16 medidas válidas 
no período da vigília e oito durante o sono. No entanto, em 
situações especiais e a juízo clínico, ante a possibilidade de 
perdas de medidas ou com o objetivo de avaliar sintomas, 
pode-se recomendar a realização de um número maior de 

medidas. Dependendo do objetivo do exame (por exemplo, 
avaliar um subperíodo das 24 horas), pode ser aceito um 
exame com número menor de medidas que o preconizado.16-18

É possível registrar medidas de PA durante períodos de 
24 horas ou mais, avaliando-se parâmetros hemodinâmicos 
que refletem flutuações da PA: médias de PA sistólicas e 
diastólicas, cargas de pressão, áreas sob as curvas, variações 
da pressão entre os períodos de vigília e sono, variabilida-
de da PA, pressão de pulso e outros. Esses dados podem 
ser apresentados na forma de um resumo analítico ou de 
gráficos que expressem as variações das pressões obtidas 
durante as 24 horas de exame. Assim, o emprego da MAPA 
ampliou-se pelo conhecimento de que os dados obtidos 
melhor expressam o comportamento da PA.19

Há melhor correlação entre risco cardiovascular e PA 
média de 24 horas do que com a PA de consultório.20 Conen 
e Bamberg21 demonstraram em metanálise que cada elevação 
de 10 mmHg da pressão arterial sistólica de 24 horas está as-
sociada a aumento do risco de 27% de evento cardiovascular, 
independentemente da PA do consultório. Em outra metanáli-
se, Fagard et al.,14 mostraram que a pressão arterial sistólica 
da vigília e a do sono da MAPA de 24 horas apresentaram 
importância prognóstica para mortalidade cardiovascular, 
doença arterial coronariana e acidente vascular encefálico, 
independentemente da PA do consultório. A pressão arterial 
durante o sono e a razão sono/vigília demonstraram signifi-
cado prognóstico para todos os desfechos, enquanto a PA 
durante a vigília não adicionou precisão prognóstica à PA 
durante o sono. Tal fato confere grande importância à MAPA, 
uma vez que é o único método de medida de PA ambulatorial, 
não invasivo, que mede a pressão durante o sono. Assim, 
acumulam-se evidências de que as pressões obtidas pela 
MAPA oferecem melhor correlação com prognóstico do que 
as medidas casuais, para risco total, cardíaco e encefálico.21

As limitações ao seu emprego, pelo eventual desconforto 
durante a sua realização, frequentemente referida na literatura, 
não foram comprovadas em estudo conduzido por Nobre et al.23 

As vantagens e desvantagens da MAPA estão na Tabela 3 
e os valores de normalidade para MAPA estão na Tabela 4. 8,9

Tabela 1. Vantagens da medida da pressão arterial fora do 
consultório.8,9

Maior número de medidas obtidas possibilita avaliação mais 
precisa dos valores de pressão arterial do paciente do que a 
pressão arterial de consultório para diagnóstico e avaliação da 
eficácia do tratamento
Ausência do médico evita reação de alarme do efeito do avental 
branco e do efeito de mascaramento da pressão arterial 
Possibilita o diagnóstico de hipertensão do avental branco e 
hipertensão mascarada
Correlação com prognóstico melhor do que a pressão arterial 
de consultório

Tabela 2. Indicações da medida da pressão arterial fora do 
consultório.8,9

Suspeita de hipertensão do avental branco, principalmente, em 
pacientes com estágio 1 e 2 de hipertensão (140-170 / 90-109 
mmHg) ou gestantes com pressão arterial elevada no consultório
Suspeita de hipertensão mascarada, principalmente, em 
pacientes com pré-hipertensão (130-139 / 85-89 mmHg)
Identificação do efeito do avental branco
Confirmação de hipertensos resistentes
Avaliação de sintomas como hipotensão postural, pós-
prandial, redução da pressão arterial na sesta ou induzida por 
medicamentos

Tabela 3. Vantagens e Desvantagens da Monitorização Ambulatorial 
da Pressão Arterial – MAPA.8,9

Vantagens
A MAPA é o método que permite o registro da pressão arterial 
a cada 20-30 minutos, durante 24 horas, enquanto o paciente 
realiza suas atividades habituais na vigília e durante o sono, fora 
do ambiente do consultório e sem a presença do médico
Detecta hipertensão e ausência de descenso da pressão arterial 
durante o sono
Detecta hipertensão do avental branco, hipertensão mascarada, 
hipertensão não controlada, hipertensão resistente e redução 
excessiva pressão arterial

Desvantagens
Disponibilidade por vezes limitada
Custo maior do que o da Monitorização Residencial da Pressão 
Arterial - MRPA
Pode ser desconfortável; relutância de alguns pacientes em 
realizar e repetir o exame
Reprodutibilidade não é adequada, mas superior à da pressão 
arterial consultório
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MONITORIZAÇÃO RESIDENCIAL DA 
PRESSÃO ARTERIAL – MRPA 

A Monitorização Residencial da Pressão Arterial – MRPA 
ou MAPA-5D, é um método de medida que permite avaliar a 
pressão arterial em casa, em repouso, durante vários dias, 
com várias medidas em vários momentos. O uso da MRPA 
é orientado, no Brasil, pelas diretrizes das Sociedades Bra-
sileiras de Cardiologia, Hipertensão e Nefrologia,16-18 bem 
como por diretrizes de sociedades internacionais.3-7 O pro-
tocolo que as Diretrizes Brasileiras recomendam é medir a 
pressão arterial durante cinco dias, três medidas pela manhã 
e três ao entardecer/anoitecer, com intervalo de um minuto 
entre as medidas, havendo necessidade de, pelo menos, 14 
medidas válidas nos vários dias do exame. No primeiro dia 
são realizadas as medidas pela manhã no consultório e as 
medidas à noite em domicílio. As medidas do primeiro dia 
devem ser excluídas; porém, as medidas da clínica devem 
ser utilizadas para avaliação da reação de alarme.16-18

A MRPA é mais bem tolerada, mais disponível e associada 
a custos mais baixos do que a MAPA.24,25 A PA registrada pela 
MRPA apresenta associação mais forte com risco cardiovas-
cular do que a pressão de consultório.26-29 A MRPA também 
pode ser usada para identificar pacientes com hipertensão 
do avental branco e hipertensão mascarada, e pode ser 
usado mais facilmente para monitorar os níveis de pressão 
arterial ao longo do tempo.30-33

A MRPA se destaca como ferramenta importante no 
acompanhamento da eficácia do tratamento a longo prazo 
na tomada de comprimidos33 e controle da pressão arterial. 
Assim, Cappuccio et al.,34 mostraram em metanálise de 18 
ensaios clínicos randomizados que os pacientes que medem 
a pressão em casa têm maior probabilidade de estarem com 
a pressão arterial controlada do que os que não medem. A 
pressão arterial sistólica era mais baixa nos hipertensos que 
mediam a pressão em casa do que naqueles que mediam 
no sistema de saúde (diferença média padronizada 4,2 (95% 
intervalo de confiança 1,5 a 6,9) mm Hg), pressão arterial 
diastólica foi inferior em 2,4 (1,2 a 3,5) mm Hg, e a pressão 
arterial média foi inferior em 4,4 (2,0 a 6,8) mm Hg.

Os dados obtidos pela MRPA são similares aos obtidas pela 
MAPA com a significativa e importante diferença de não obter 
medidas de durante o sono, um subperíodo de destacada impor-
tância para diagnóstico, prognóstico e avaliação do tratamento.

As vantagens e desvantagens da MRPA estão na Tabela 5 
e os valores de normalidade para MRPA estão na Tabela 4.8,9

A maioria das diretrizes recomenda como valores de nor-
malidade pressão abaixo de 135/85 mmHg. No entanto, estudo 

realizado por Feitosa et al., 35,36 analisou todas as evidências a 
respeito de valores de normalidade na MRPA e estabeleceu que o 
valor mais adequado para normalidade é abaixo de 130/80 mmHg.

COMPARAÇÃO ENTRE MAPA E MRPA
As indicações da MAPA e MRPA e as diferenças entre os 

dois métodos estão na Tabela 6. 8,9

Ao analisar a sensibilidade e especificidade da medida 
casual e MRPA, tendo a MAPA como padrão-ouro, Hodgkin-
son et al.,37 concluíram numa revisão sistemática que as me-
didas no consultório e em casa não tiveram sensibilidade ou 
especificidade suficientes para serem recomendadas como 
único teste diagnóstico. Os 20 estudos elegíveis usaram 
vários limiares para o diagnóstico de hipertensão e apenas 
sete estudos (clínica) e três estudos (residencial) puderam 
ser comparados diretamente com a MAPA. Em comparação 
com os limites de monitorização ambulatorial de 135/85 

Tabela 4. Valores de normalidade para medida de pressão no con-
sultório, pela Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial - MAPA 
e Monitorização Residencial da Pressão Arterial - MRPA.8,9,32,33

Método de 
avaliação da 

pressão arterial

Valores Normais 
da pressão arterial 
sistólica (mm Hg)

Valores Normais 
da pressão arterial 
diastólica (mm Hg)

Consultório < 140 < 90
MAPA
24 horas
Vigília
Sono

< 130
< 135
< 120

< 80
< 85
< 70

MRPA < 130 < 80

Tabela 5. Vantagens e Desvantagens da Monitorização Residencial 
da Pressão Arterial – MRPA.8,9

Vantagens
A MRPA (MAPA-5D) é o método que possibilita o registro da 
pressão arterial várias vezes/dia, durante vários dias, pelo paciente 
ou outra pessoa treinada, em repouso em casa, fora do ambiente 
do consultório e sem a presença do médico
Favorece a adesão ao tratamento e o controle da pressão arterial
Amplamente disponível
Pode reduzir custos da saúde
Método preferido para monitoramento de longo prazo
Detecta hipertensão do avental branco, hipertensão mascarada, 
hipertensão não controlada, hipertensão resistente e redução 
excessiva pressão arterial

Desvantagens
Medida da pressão arterial somente em repouso na vigília
Não mede a pressão arterial durante o sono
Requer orientação e treinamento
Potencial para erro de medida com medida em momentos 
inadequados, número excessivo de medidas, indução de 
ansiedade, mudança da medicação pelo paciente e relato dos 
valores mais baixos
Frequentemente são utilizados aparelhos sem validação, sem 
memória e com manguito inadequado

Tabela 6. Indicações Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial 
- MAPA e Monitorização Residencial da Pressão Arterial - MRPA e as 
diferenças entre os dois métodos.8,9

As indicações da MAPA e MRPA (MAPA-5D) são semelhantes e 
podem fazer parte do fluxograma para identificação das quatro 
categorias possíveis de comportamento da pressão arterial: 
normotensão, hipertensão, hipertensão do avental branco e 
hipertensão mascarada
As grandes diferenças entre os dois métodos são:
MAPA - o monitor mede a pressão automaticamente durante 24h 
englobando o período de sono e vigília, enquanto o paciente 
realiza suas atividades rotineiras e tem melhor correlação com 
prognóstico; é o padrão ouro.
MRPA - o paciente ou observador treinado medem a pressão 
no período de vigília, em repouso sentado, durante vários 
dias em vários períodos e favorece a adesão ao tratamento e, 
consequentemente, o controle da pressão arterial
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mm Hg, as medidas no consultório acima de 140/90 mm 
Hg tiveram sensibilidade e especificidade médias de 74,6% 
(intervalo de confiança de 95% 60,7% a 84,8%) e 74,6% 
(47,9% a 90,4%), respectivamente, enquanto as medidas 
domiciliares acima de 135/85 mm Hg tiveram sensibilidade 
e especificidade médias de 85,7% (78,0% a 91,0%) e 62,4% 
(48,0% a 75,0%). Considerando a MAPA como padrão de 
referência, se as decisões de tratamento forem tomadas 
somente com base na medida no consultório ou em casa 
pode ocorrer excesso de diagnóstico. A realização da MAPA 
antes do início do tratamento medicamentoso para a vida 
toda pode conduzir a uma orientação mais adequada do 
tratamento, particularmente em torno do limiar de diagnóstico. 
Da mesma forma, Nascimento et al.,38 mostraram que a auto 
medida apresentou maior sensibilidade (S = 84%; IC95%: 
75;93) e acurácia global (0,817; p < 0,001) no diagnóstico 
da hipertensão que a medida clínica (S = 79%; IC95%: 73;86 
e AG = 0,815; p < 0,001). Apesar da forte correlação com o 
método de medida ambulatorial durante a vigília (r = 0,843; 
p = 0,000), a auto medida não mostrou boa concordância 
com o referido método para a medida sistólica (viés = 5,82; 
IC95%: 4,49;7,15). Os autores concluem que a auto medida 
apresenta sensibilidade superior à medida clínica para identifi-
car hipertensos na população. Os valores preditivos negativos 
encontrados confirmam a superioridade da auto medida em 
relação à medida clínica no que tange à capacidade do teste 
em apontar os indivíduos verdadeiramente normotensos.

Existem diferenças importantes entre estes dois métodos 
de medida apesar das associações que eles apresentam com 
risco cardiovascular aumentado.39 Estas diferenças podem 
explicar por que há apenas uma correlação moderada entre 
PA na MAPA e MRPA no diagnóstico de hipertensão do aven-
tal branco e mascarada.40 Em revisão sistemática, Shimbo 
et al.,41 não encontraram evidências para estabelecer qual dos 
métodos, MAPA ou MRPA era superior para prever o risco de 
doença cardiovascular. No entanto as diretrizes recomendam mais 
comumente a MAPA para confirmar o diagnóstico de hipertensão 
e para excluir hipertensão do avental branco.42-46 No entanto, esta 
recomendação pode refletir o fato de que mais estudos usaram 
MAPA do que MRPA.47  Como resultado do maior número de estudos 
que apoiam o MAPA em relação ao MRPA, a MAPA é o método 
preferido para medida da PA fora do consultório para o diagnóstico 
e tratamento de hipertensão. A MRPA é uma alternativa aceitável 
se a MAPA não for disponível ou não tolerada pelo paciente.48

Na análise de custo-efetividade da MAPA e MRPA no diag-
nóstico da HT na atenção primária Lovibond et al.,49 mostraram 
em estudo que serviu de base para a diretriz inglesa (Guideline 
for Clinical Management of Primary Hypertension in Adults. Na-
tional Institute for Health and Clinical Excellence, 2011) que a 
MAPA foi a estratégia mais custo-efetiva para o diagnóstico de 
hipertensão arterial em homens e mulheres de todas as idades. 
Foi economicamente viável para todos os grupos (de - £ 56 
[95% CI -105 a -10] em homens com 75 anos a - £ 323 [–389 
a –222] em mulheres com 40 anos) e resultou em mais anos 
de vida ajustados pela qualidade para homens e mulheres 
acima de 50 anos (de 0,006 [0,000 a 015] para mulheres com 
60 anos e 0,022 [0,012-0,035] para homens com 70 anos). 
A conclusão do estudo é que a MAPA como estratégia diagnós-
tica para hipertensão arterial após uma leitura inicial elevada na 
clínica reduziria erros de diagnóstico e pouparia custos. Custos 

adicionais da MAPA são contrabalançados pela economia de 
custos de um tratamento mais bem orientado. Assim, a con-
clusão é de que a MAPA é recomendada para a maioria dos 
pacientes antes do início dos medicamentos anti-hipertensivos. 

Ao analisar o desempenho diagnóstico da pressão de 
consultório e da MRPA comparadas a MAPA numa revisão 
sistemática e metanálise, por meio da análise da sensibilidade 
e especificidade dos métodos, Karnjanapiboonwong et al.,50 
mostraram que o desempenho diagnóstico da medida de 
PA em casa foi ligeiramente superior ao da medida da PA 
no consultório. Portanto, a MAPA ainda é necessária para 
confirmar o diagnóstico de hipertensão. 

Meta-análise de sete estudos independentes mostrou que 
a concordância diagnóstica entre MAPA e MRPA foi modesta: 
kappa = 0,46. A proporção de pacientes com diagnóstico 
de hipertensão mascarada e hipertensão mascarada não 
controlada foi maior com MAPA do que com MRPA (22% v 
16%, p <0,05). A porcentagem de concordância total foi 83%. 
Assim, a MAPA tem maior sensibilidade para diagnosticar 
hipertensão mascarada e hipertensão mascarada não con-
trolada quando analisados na mesma amostra de pacientes.51

CONCLUSÕES
Três métodos para medir a pressão arterial são disponíveis 

para utilização na prática clínica: as tradicionais medidas de 
consultório ou casuais, MAPA e MRPA. Todas têm importân-
cia e significado, porém cada qual, como vimos, com suas 
indicações e vantagens específicas e limitações.

As medidas casuais foram as utilizadas até esse momento 
na grande maioria dos estudos que definiram diagnóstico, 
prognóstico e avaliação do tratamento em pacientes com 
hipertensão arterial. Entretanto, com o advento da MAPA e 
da MRPA foi possível a definição de hipertensão do avental 
branco e hipertensão mascarada, com características próprias 
e significado clínico particular. 

As diretrizes internacionais recomendam a medida fora do 
consultório para estabelecimento do diagnóstico de hipertensão 
do avental branco e hipertensão mascarada nos pacientes sem 
tratamento e hipertensão do avental branco não controlada 
e hipertensão mascarada não controlada nos pacientes sob 
tratamento. Portanto, para estabelecer estes diagnósticos é 
necessário medir a pressão no consultório e fora dele pela MAPA 
ou MRPA. A MAPA e a MRPA, como vimos, abordam o mesmo 
fenômeno sob prismas diferentes, os dois métodos se comple-
mentam, sendo que a MAPA oferece as medidas de pressão nas 
24h durante as atividades diurnas e no sono e a MRPA oferece 
as medidas em repouso em casa durante vários dias.

Assim, não podemos dizer que existe um método único 
que seria melhor para diagnóstico da HT porque, apesar da 
MAPA ser considerada o padrão-ouro, a MRPA e a pressão de 
consultório oferecem subsídios necessários para o diagnóstico 
das várias possibilidades que existem atualmente em HT. Assim, 
recomendamos a medida da pressão arterial no consultório 
e pela MAPA ou MRPA ou, melhor ainda, pela MAPA e MRPA 
para conhecer a pressão do paciente sob todos os aspectos.
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QUAIS SÃO OS EXAMES COMPLEMENTARES BÁSICOS 
E ESPECÍFICOS PARA O PACIENTE HIPERTENSO?

WHAT ARE THE BASIC AND SPECIFIC COMPLEMENTARY 
EXAMS FOR THE HYPERTENSIVE PATIENT?

RESUMO
A avaliação clínica e laboratorial do paciente hipertenso é de fundamental importância 

no sentido de classificação da Pressão Arterial (PA) e diagnóstico de comorbidades e/
ou lesões em órgãos alvos (LOAs). Esses procedimentos permitem que estratifiquemos 
o risco cardiovascular, pois o tratamento e as metas a serem atingidas são diferenciados 
de acordo com essa classificação. Os exames, tanto clínicos quanto laboratoriais, podem 
permitir o diagnóstico de causas secundárias (algumas com potencial de cura) e/ou LOAs, 
permitindo assim uma reclassificação do paciente hipertenso. Entre os exames laboratoriais 
complementares de rotina destacamos a análise de urina, potássio plasmático, creatinina 
plasmática, glicemia de jejum, estimativa do ritmo de filtração glomerular, lipidograma e 
eletrocardiograma convencional de 12 derivações. Em alguns pacientes, em especial, 
podemos indicar a realização do ecocardiograma, albuminúria ou relação proteinúria/
creatininúria, ultrassom de carótidas e de artérias renais, teste ergométrico, MAPA/MRPA, 
velocidade de onda de pulso e ressonância nuclear magnética.

Descritores: Hipertensão Arterial; Risco Cardiovascular; Fatores de Risco.

ABSTRACT
The clinical and laboratory evaluation of hypertensive patients is of fundamental im-

portance for stratifying Arterial Pressure (AP) and diagnosing comorbidities and/or target 
organ damage (TOD). These procedures enable us to stratify the cardiovascular risk as the 
treatment, and the goals to be achieved, are differentiated according to this classification. 
Clinical and laboratory tests can enable the diagnosis of secondary causes (some potentially 
curable) and/or TODs, facilitating a reclassification of the hypertensive patient. Among the 
routine complementary laboratory tests, we highlight urine analysis, plasma potassium, 
plasma creatinine, fasting glucose, estimated glomerular filtration rate, lipid profile and 
conventional 12-lead electrocardiogram. In some patients, in particular, we can indicate 
echocardiogram, urine albumin- or protein-creatinine ratio, ultrasound of the carotid and 
renal arteries, ergometric test, ABPM (ambulatory blood pressure monitoring)/HBPM (home 
blood pressure monitoring), pulse wave velocity analysis, and nuclear magnetic resonance.

Keywords: Hypertension; Cardiovascular Risk; Risk Factors.
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INTRODUÇÃO
A anamnese, exame físico e laboratorial constituem, 

ainda, os métodos tradicionais na avaliação do paciente com 
Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS). O exame físico fornece 
indicações importantes de possíveis lesões em órgãos-alvo 
e potenciais causas de hipertensão secundária. A medida 
fora do consultório quer pela monitorização ambulatorial da 
pressão arterial (MAPA) ou medida residencial da pressão 
arterial (MRPA) pode ser necessária para confirmar o diag-
nóstico de hipertensão arterial sistêmica, e definir os demais 
fenótipos da doença hipertensiva.1

Diante do paciente com HAS a anamnese detalhada, ques-
tionando sobre história familiar, identificação de fatores de risco 

cardiovasculares, pesquisa exaustiva de lesões manifestas ou 
subclínicas de órgãos-alvo, identificação de outras doenças 
cardíacas e medicações em uso, são etapas primordiais.2

A avaliação complementar detecta prováveis lesões 
clínicas ou subclínicas em órgãos-alvo, com o objetivo de 
estratificar o risco cardiovascular. Os fatores de risco cardio-
vasculares (FRCV) clássicos e os exames complementares 
são primordiais na estratificação global de risco. Os exames 
complementares apresentam papel importante para o diag-
nóstico e prognóstico. Detectar lesões de órgãos-alvo e a sua 
reversão com a terapêutica apropriada são pontos-chaves no 
manejo do paciente com HAS. Contudo, o custo elevado e 
a indisponibilidade de certos exames podem limitar a busca 
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ativa de lesões em órgãos-alvo, porém a triagem básica deve 
ser sempre realizada.3

O aumento da Pressão Arterial (PA) e o risco de doença 
CV estão intimamente correlacionados com os demais fato-
res de risco, devido ao efeito aterogênico que é diretamente 
proporcional ao número e intensidade dos fatores adicionais.  
A estimativa do risco CV é uma etapa importante para definir 
prognóstico, metas e terapêutica.4 A estimativa de risco CV 
não deve ser estabelecida apenas pela somatória dos fatores 
de risco clássicos. As principais diretrizes preconizam o 
uso de fluxogramas e equações baseados em modelos de 
regressões com diversas variáveis desenvolvidas de estudos 
populacionais. A classificação deve levar em consideração a 
PA, fatores de risco cardiovasculares associados e presença 
de lesões em órgãos-alvo.5

No contesto da avaliação complementar que visa a detec-
tar LOAs, há diversos exames que melhoram a estratificação 
global. Os FRCV adicionais englobam: tabagismo, obesidade, 
história familiar prematura de doença cardiovascular, pressão 
de pulso em idosos, índice tornozelo-braquial, velocidade 
de onda de pulso (VOP), relação cintura-quadril, história 
pregressa de pré-eclâmpsia ou eclampsia.

INVESTIGAÇÃO LABORATORIAL BÁSICA
A avaliação laboratorial básica deve fazer parte da rotina 

inicial de todo paciente hipertenso. São recomendadas: 
dosagem sérica de potássio, ácido úrico, creatinina plas-
mática, glicemia de jejum, hemoglobina glicada, lipidogra-
ma, exame sumário de urina, além da realização de um 
eletrocardiograma, para possível detecção de hipertrofia 
ventricular esquerda.6

GLICEMIA
O diabetes melito (DM) já confirmado pela glicemia de jejum 

≥ 126 mg/dL, glicemia aleatória ≥ 200 mg/dL, ou hemoglobina 
glicada ≥ 6,5 %, ou o pré diabetes (glicemia de jejum entre 
100-125 mg/dL ou hemoglobina glicada entre 5,7 e 6,4 %) 
é uma etapa de rastreio essencial no paciente hipertenso.7

Mais de 2,4 milhões de pessoas nos EUA têm um valor 
de hemoglobina glicada superior a 6,5% e 7 milhões têm 
valor superior a 6,0%. Pacientes com valores acima de 6,0% 
apresentam um alto risco de desenvolvimento de DM após 
ajuste para qualquer outro fator de risco e independente da 
glicemia de jejum. A hemoglobina glicada apresenta baixa 
variabilidade individual e reflete, incluindo picos pós-prandiais, 
a glicemia média de dois a três meses prévios.8

A HAS está frequentemente associada  aos pacientes 
diabéticos tipos 1 e 2, com achado comum de hipertensão 
mascarada e a descenso atenuado da PA durante o sono.9 

POTÁSSIO 
A avaliação do potássio sérico é essencial para o 

controle do manejo das medicações anti-hipertensivas 
e o rastreio indícios de hipertensão secundária. Alguns 
medicamentos anti-hipertensivos podem alterar o K e uma 
monitorização relativamente frequente pode ser necessária, 
tanto na elevação pelo uso de medicamentos com algum 
tipo de ação renal quando na possível espoliação pelo uso 
de diuréticos, por exemplo.

A hipopotassemia é o efeito metabólico mais comum, 
podendo acompanhar a hipomagnesemia no seu intercurso, 
provocando arritmias malignas e extrassístoles. A hipopotas-
semia reduz a liberação de insulina, aumentando a intolerância 
a glicose. Em contrapartida, os diuréticos poupadores de 
potássio (espironolactona e amilorida), causam hiperpotas-
semia, principalmente em pacientes com doença renal prévia. 

A dosagem de K é importante para os pacientes que 
iniciam o tratamento com os diuréticos, inibidores da enzima 
conversora de angiotensina (IECA) ou os bloqueadores dos 
receptores de angiotensina (BRA). Uma contraindicação 
convincente para o uso de IECA e BRA é o nível sérico de 
potássio acima de 5,5 mmol/l.10

A prevalência de HAS secundária é 10% a 20 % e sem-
pre deve ser investigada frente a uma hipocalemia. Nos 
pacientes com hiperaldosteronismo primário o quadro de 
hipopotassemia (< 3,0 mEq/L) pode se espontâneo ou in-
duzido pelos diuréticos. 

LIPIDOGRAMA
O rastreio da dislipidemia com a dosagem de triglicérides 

(> 150 mg/dL), LDL-c (> 100 mg/dl) e HDL-c (< 40 mg/dL) é 
indispensável no manejo clínico. A detecção precoce deste 
outro fator de risco, que normalmente não possui apresen-
tação clínica onde o diagnóstico é basicamente laboratorial, 
pode reclassificar o risco além de um grande benefício no 
tratamento precoce.

ÁCIDO ÚRICO
Ainda é controversa a real importância da dosagem do 

ácido úrico no hipertenso. Apesar de ser um exame que está 
na lista dos essenciais em diversas diretrizes internacionais, 
inclusive a brasileira de 2020, ele agrega muito pouco valor, 
pois provavelmente é mais um marcador de risco que um 
fator de risco CV.

Entretanto estudos observacionais têm demonstrado que 
o ácido úrico elevado está associado a maior mortalidade.11,12 

Juraschek et al., avaliando 15.083 indivíduos participantes do 
“Heart Health Extended Cohort (SHHEC) Study” em um acom-
panhamento de 23 anos verificaram que o ácido úrico elevado 
estava associado a mortalidade precoce, especialmente em 
mulheres (RC 1,18, IC-95%: 1,06 -1,31).13

Apesar da grande polêmica se é fator ou marcador de 
risco são considerados valores anormais valores > 7 mg/
dl em homens e > 5,7 mg/dl em mulheres, sendo conside-
rado um exame complementar básico de rotina, (GR 1, NE 
C).2 Os diuréticos, principalmente os tiazídicos, aumentam 
a concentração de ácido úrico, podendo em alguns raros 
casos precipitar crises de gota nos indivíduos predispostos.14 

ELETROCARDIOGRAMA (ECG)
É uma ferramenta de grande utilidade, visto a simplicidade 

para sua execução, e boa reprodutibilidade além de baixo 
custo. Além de proporcionar a avaliação de uma possível 
hipertrofia ventricular esquerda (HVE), tipificando a lesão 
cardíaca comum da HAS, pode detectar zonas inativas, 
arritmias, distúrbios de condução, bloqueios de ramos etc.

O ECG foi o primeiro método utilizado para detectar o 
aumento da massa cardíaca. Apesar da pouca sensibilidade 
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em detectar HVE (geralmente inferior a 40%) a especificidade 
é muito boa (geralmente superior a 90%).

Na literatura, é possível enumerar mais de trinta critérios 
eletrocardiográficos de HVE, todos com baixa sensibilidade 
e a maioria com alta especificidade.15 Desde os estudos de 
Framingham, os pacientes que estavam no quartil superior 
em relação ao aumento da voltagem do complexo QRS 
tinham cerca de três vezes mais riscos de eventos CV, e se 
houvesse alterações da repolarização do tipo strain, o risco 
de complicações aumentava 5,8 vezes nos homens e 2,5 
vezes nas mulheres.16

Os critérios mais utilizados na prática clínica são: Sokolow–
Lyon, onda R de aVL, Cornell voltagem e duração. (Quadro 1) 17

Diversos fatores que podem influenciar no diagnóstico 
de HVE devem ser cuidadosamente avaliados na interpre-
tação do ECG tais como: constitucionais, fisiológicos e 
técnicos. A idade, o sexo, o peso, altura e a configuração 
torácica têm importância.18 Diminuição das amplitudes 
das ondas R e S e desvio do eixo para esquerda do 
complexo QRS são alterações importantes com o avanço 
da idade, elevando a sensibilidade com um pequeno 
decréscimo da especificidade dos critérios de HVE. O 
sexo feminino até os 60 anos apresenta menor ampli-
tude das ondas R, S e T, principalmente nas derivações 
precordiais, além de uma menor duração do complexo 
QRS, devido, principalmente a configuração da anatomia 
torácica, tamanho do coração e o tecido mamário.  Os 
indivíduos afrodescendentes evoluem com complexos 
QRS maiores e com menor duração. A onda T tem maior 
projeção na direção anterior, assim em parede inferior, a 
onda T pode ser invertida ou achatada.19,20

Por ser um método barato, disponível em todo território 
nacional e de fácil interpretação, o eletrocardiograma para 
avaliação de HVE ainda apresenta um papel importante no 
acompanhamento do paciente hipertenso, independente 
da sua baixa sensibilidade e a influência de diversas va-
riáveis biológicas que podem alterar o resultado.  Apesar 
da repolarização ventricular ser muito inespecífica, a pre-
sença sem outras comorbidades denota algum tipo de 
envolvimento do coração.21

TESTE ERGOMÉTRICO
O teste ergométrico, não é recomendado para fins de 

diagnóstico da HAS, porém em pacientes com suspeita de 
doença coronariana estável, diabetes melito ou antecedente 
familiar para doença coronária pode ser útil.  Tem seu papel na 
avaliação da aptidão física e prescrição de exercícios, possi-
bilitando avaliar melhor a resposta da PA frente ao esforço. 22

Quadro1. Critérios clássicos de hipertrofia ventricular esquerda.

Critérios de hipertrofia 
ventricular esquerda Fórmula de cálculo

Critério de Sokolow-Lyon SV1 + RV5 ≥35 mm
Onda R de aVL ≥ 11 mm

Cornell voltagem SV3 + RaVL ≥ 28 mm em 
homens e 20 em mulheres

Cornell duração

Produto do Cornell voltagem 
duração [(RaVL+SV3)xdur QRS]– 
(na mulher adicionar 8mm)   
≥2440 mm.ms

RADIOGRAFIA DE TÓRAX
Independente do baixo grau de recomendação e nível de 

evidência nas diversas sociedades de cardiologia, a radiogra-
fia de tórax tem indicação no acompanhamento do paciente 
hipertenso nas situações de suspeita de acometimento car-
díaco e/ou pulmonar ou para avaliar lesão em grandes vasos 
quando o ecocardiograma não estiver disponível. Rayner 
et al., avaliaram a proporção cardiotorácica e largura do bo-
tão aórtico com outros marcadores de lesão de órgão-alvo. 
Na análise de 72 pacientes hipertensos, a radiografia de 
tórax fornecia importantes informações preditivas de danos 
a órgãos-alvo em hipertensos, e em conjunto com eletrocar-
diograma fornece informações importantes sobre a presença 
de hipertrofia ventricular esquerda. 23

FUNÇÃO RENAL E ALBUMINÚRIA OU 
RELAÇÃO PROTEINÚRIA/CREATININÚRIA

A HAS é a segunda causa mais importante de doença 
renal crônica depois do diabetes. Ademais as doenças renais 
primárias assintomáticas podem evoluir com PA elevada. 
Uma alteração da função renal, mais comumente detectada, 
é a elevação da creatinina sérica. A creatinina sérica é um 
marcador insensível pelo fato da necessidade de uma grande 
redução da função renal para elevação dos seus valores. 
Outrossim, a redução da PA muitas vezes leva a um aumento 
agudo da creatinina sérica em até 30%, especialmente com 
bloqueadores do sistema renina-angiotensina, não refletindo 
lesão renal agudamente manifesta. 

Todos os pacientes hipertensos devem coletar a creatinina 
sérica e realizar um exame de urina para rastreamento de 
doença renal crônica (DRC).  A DRC é definida por anormali-
dade na função ou morfologia renal, persistente por mais de 
três meses. Caracterizada por ritmo de filtração glomerular < 
60 mL/min ou alterações no exame de urina, principalmente 
albuminúria (30 mg/24 h ou razão albuminúria 30 mg/g), e /
ou na morfologia renal. 24,25 

O diagnóstico de lesão renal induzida pela HAS é baseado 
na redução da função renal e/ou detecção de albuminúria. 
O ritmo de filtração glomerular estimado é calculado pelas 
fórmulas do “Modification of diet in Renal Diseases” (MDRD) 
ou, preferencialmente, pelo “Chronic Kidney Diseases Epide-
miology Collaboration” (CKD-EPI). 26,27

O prognóstico da doença renal crônica de acordo com 
o ritmo de filtração glomerular e a albuminúria pode ser ana-
lisado de acordo com o Kidney Diseases Improving Global 
Outcomes (KDIGO). (Figura 1)

A relação proteinúria/creatininúria é medida a partir de 
uma amostra de urina (de preferência coletada no período 
da manhã), sendo o método de eleição para quantificar a 
excreção de albumina. A redução progressiva da taxa de 
filtração glomerular e o aumento da albuminúria indicam a 
perda progressiva da função renal e são preditores indepen-
dentes do aumento do risco cardiovascular e progressão da 
doença renal.28-30 

Atualmente, o exame apresenta grande relevância nos 
hipertensos diabéticos, com síndrome metabólica ou com 
mais fatores de risco, prevendo eventos cardiovasculares. 
O valor de referência é < 30 mg/g de creatinina.28

Em algumas situações a avaliação de particularidades da 
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função renal é fundamental para o diagnóstico. Como exemplo 
temos a pré-eclâmpsia (com ou sem sinais de gravidade) 
onde a PA  sistólica ≥ 140 mmHg e/ou PA diastólica ≥ 90 
mmHg em gestantes acima de 20 semanas e frequentemente 
com proteinúria acima de 300 mg em 24h, razão proteinúria/
creatinina urinária de 0,3 g/g de creatinina ou fita reagente 
acima de duas cruzes.31

A diretriz europeia de cardiologia define que a ultrassono-
grafia com Doppler renal pode ser considerada em pacientes 
com alteração da função renal, albuminúria ou suspeita de 
hipertensão secundária (massas ou sopros abdominais), não 
sendo um exame básico essencial.32 Dentre as causas de 
hipertensão arterial secundária, podemos listar a estenose 
de artéria renal e a doença renal parenquimatosa. 

A estenose de artéria renal sempre deve ser suspeitada 
com o aumento da creatinina ≥ 50% após o uso de inibidores 
da enzima de conversão de angiotensina ou dos bloqueado-
res do receptor de angiotensina. Em pacientes com edema, 
anemia, anorexia, fadiga, creatinina e ureia elevados a doença 
renal parenquimatosa deve ser pesquisada. 33  

Uma comorbidade relativamente presente nos hipertensos 
com disfunção renal é a insuficiência cardíaca. A HAS é o 
principal fator de risco tanto para a insuficiência cardíaca 
de fração de ejeção preservada quanto para a reduzida, e o 
tratamento adequado reduz a evolução para quadros mais 
graves. O sistema renina angiotensina aldosterona é um dos 
pilares fisiopatológicos na hiponatremia do paciente com insu-
ficiência cardíaca, identificando um grupo de indivíduos com 
ativação deste sistema. Estes pacientes com hiponatremia 
estão clinicamente mais descompensados, com elevados 
níveis de hormônios circulantes e uremia. A dosagem de sódio 
é importante nos pacientes hipertensos com insuficiência 
cardíaca pois pode definir um mal prognóstico da doença. 34 

FUNDOSCOPIA
A HAS provoca alterações nas artérias retinianas e 

da papila ótica, que dependem da duração da doença 
hipertensiva, da gravidade, das comorbidades e da idade. 
Os vasos arteriais e venosos podem ser vistos diretamente 

com o oftalmoscópio de tal forma que o clínico tem uma 
noção do que está acontecendo, não só nos olhos como 
também em todo o organismo. As informações do exame 
podem auxiliar o médico para uma elaboração melhor do 
diagnóstico, da terapêutica e do prognóstico, principal-
mente na presença de outras comorbidades. O exame feito 
pelo médico clínico tem boa correlação com o exame feito 
pelo oftalmologista nas situações extremas de pouca ou 
muita lesão retiniana.

As alterações dos vasos retinianos costumam progredir 
de modo semelhante ao que ocorre em outras regiões 
vasculares tais como os rins ou o cérebro, por exemplo. 
Podemos classificar as alterações do fundo de olho na HAS 
como angiopatia retiniana, retinopatia e neurorretinopatia, 
segundo as várias condições observadas na hipertensão 
arterial sistêmicas. Os quadros de HAS leves ou modera-
das podem estar presentes por vários anos sem qualquer 
mudança detectada pelo oftalmoscópio ou, quando muito, 
podemos notar discreto estreitamento nas artérias retinianas. 
No entanto, com a persistência do processo, pode haver 
isquemia e até necrose muscular da média e subsequente 
dilatação vascular com extravasamento de plasma. Oclu-
sões, hemorragias e áreas de infartos sucedem com a 
evolução do processo.

A fundoscopia deve ser uma etapa essencial na avaliação 
clínica do hipertenso e apresenta um papel importante no 
diagnóstico de emergências hipertensivas, na hipertensão 
acelerada maligna. 35

A fundoscopia foi muito bem documentada como fator 
prognóstico nos hipertensos. A detecção de hemorragias 
retinianas, microaneurismas, papiledema, exsudatos duros 
e/ou algodonosos indicam quadros graves de retinopatia 
hipertensiva, e um alto valor preditivo de mortalidade. No 
entanto, o estreitamento arteriolar, seja focal ou geral, e os 
cruzamentos artério-venosos patológicos em estágios iniciais 
de retinopatia hipertensiva têm menos valor preditivo.36,37 Esse 
exame deve fazer parte do cotidiano médico, principalmente 
em hipertensos graus 2 ou 3 e hipertensos concomitante-
mente diabéticos.38

Figura 1. Classificação de risco para progressão da doença renal crônica. O verde indica baixo risco e bom prognóstico, o amarelo risco 
intermediário, devendo-se monitorizar o paciente, o laranja mau prognóstico e alto risco; e o vermelho mau prognóstico e risco muito alto. RFG-e: 
ritmo de filtração glomerular estimado. (Adaptado2)
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Ecocardiograma
A ecocardiografia promoveu uma verdadeira revolução na 

cardiologia, devido a melhor definição anatômica e funcional 
das doenças cardíacas. O apanágio da HAS é o aumento da 
massa cardíaca onde a ecocardiografia apresenta excelente 
correlação, permitindo que o método tenha um bom padrão 
na aplicabilidade clínica.  Na análise da massa do ventrículo 
esquerdo, utilizam-se as medidas da espessura diastólica 
das paredes do septo e posterior do ventrículo esquerdo e 
as dimensões da cavidade do ventrículo esquerdo. Em 1986, 
Devereux et al., mostraram excelente correlação da massa do 
ventrículo esquerdo calculada pela fórmula criada pelo seu 
grupo com o peso de ventrículo em exames necroscópicos, 
sendo inferior apenas que a ressonância magnética. 39,40  

A HVE detectada pelo ecocardiograma é um potente 
preditor de mortalidade nos pacientes hipertensos e na po-
pulação geral e a regressão prevê um melhor prognóstico 41

Pela ecocardiografia podemos avaliar a geometria do 
ventrículo esquerdo, onde alguns padrões são melhores 
preditores de morbidade e mortalidade.42

São três os principais padrões geométricos anormais do 
ventrículo esquerdo: remodelamento concêntrico, hipertrofia 
excêntrica e concêntrica. A hipertrofia concêntrica apresenta 
maior risco cardiovascular e em estudos populacionais, o padrão 
geométrico normal foi encontrado em 52% a 76% dos pacientes 
com HAS, a remodelação concêntrica, entre 8% a 13%, a hiper-
trofia concêntrica, entre 8% a 11,5%, e a excêntrica, de 8% a 27%.

Na maioria das diretrizes o ecocardiograma está indicado 
quando houver indícios de HVE no eletrocardiograma ou em 
pacientes com suspeita de insuficiência cardíaca. Entretanto o 
ECG tem pouca sensibilidade para a HVE e boa especificidade, 
de tal forma deveria ser pedido quando o ECG não tivesse 
HVE, embora isso fosse possível e esperado. Considera-se 
HVE quando a massa do ventrículo esquerdo indexada para 
superfície corpórea é igual ou superior a 116 g/m2 no homem 
e 96 g/m2 na mulher. 43-45 No entanto, a fórmula preconizada 
por Devereux et al., somente contempla corações sem distor-
ções da geometria, devendo ser evitada a sua aplicação nos 
corações com dilatações e hipertrofias exageradas.46

Ultrassonografia de Carótidas
Na presença de qualquer sopro carotídeo, sinais ou 

sintomas de doença isquêmica cerebral ou a presença de 
doença aterosclerótica sistêmica a ultrassonografia de ca-
rótidas tem indicação classe I e nível de evidência A. Ateros-
clerose carotídea e o aumento na espessura íntima-média 
predizem a ocorrência de eventos cardio cerebrovasculares, 
independentemente dos demais fatores de risco. A presença 
de ateromatose carotídea reclassifica os pacientes de risco 
intermediário para alto e os valores na espessura íntima-média 
acima de 0,9 mm são considerados como alterados. 47,48 

Medida da pressão arterial fora do 
consultório

Respeitando suas indicações e limitações, a MRPA – hoje 
também identificada por MAPA cinco dias e MAPA são mé-
todos eficazes na medida da PA  fora do consultório. Podem 

ser enumeradas diversas vantagens como: maior número de 
medidas obtidas, identificação da hipertensão arterial do avental 
branco e hipertensão arterial mascarada, maior engajamento 
dos pacientes com diagnóstico e o seguimento da doença, além 
de refletir as atividades usuais dos examinados. As principais 
indicações da MRPA e MAPA são resumidas no Quadro 2.49

A MRPA é a leitura da pressão arterial realizada com um 
monitor validado semiautomático para a medida da PA, por 
um período de três a sete dias consecutivos, com leituras no 
período da manhã e à noite, em duplicata, com medições 
em cada período com intervalo de um minuto entre elas.50

A MRPA apresenta baixo custo, identifica hipertensão/
efeito do avental branco e hipertensão mascarada, promo-
ve uma medição em ambiente domiciliar, permite avaliar a 
variabilidade da pressão arterial ao longo da semana e uma 
maior adesão ao tratamento, contudo, permite apenas a 
medida no repouso e não fornece medidas durante o sono.2,51

A MAPA fornece a média das leituras da pressão arterial 
durante um período definido, geralmente em 24 horas, durante 
a vigília e no sono. O aparelho de MAPA é programado para 
registrar a pressão arterial em intervalos de 15 a 30 minutos. É 
um preditor de lesão de órgão-alvo melhor que a PA medida 
no consultório.2,51

Medida da velocidade da onda de 
pulso (VOP)

O envelhecimento vascular pode ser estudado por meio 
da verificação da rigidez arterial com métodos invasivos ou 
não, e as técnicas mais amplamente utilizadas envolvem a 
avaliação da velocidade da VOP.52 

Com o enrijecimento da aorta, devido a senescência vas-
cular, ocorre aumento da velocidade de propagação da onda 
de pulso arterial em direção a circulação periférica, padrão 
centrífugo, e das ondas reflexas que retornam ao coração, 
padrão centrípeto. Quando ocorre a superposição destas 
ondas na fase do ciclo cardíaco causa um aumento da pres-
são arterial sistólica e o alargamento da pressão de pulso.53

A VOP é o padrão-ouro para avaliar a rigidez arterial 
sendo indicada em hipertensos de baixo e médio risco, útil 
para avaliação do dano vascular, onde valores acima de 
10 m/s são considerados anormais na população geral. 

Quadro 2. Indicações de MRPA ou MAPA.

Pesquisa de hipertensão do avental branco, principalmente 
hipertensos estágio 1 no consultório e elevação acentuada da 
pressão arterial no consultório sem lesão de órgão-alvo.
Pesquisa de hipertensão arterial mascarada no pré-hipertenso 
no consultório e pressão arterial normal no consultório com 
presença de lesão de órgão-alvo ou alto risco cardiovascular.
Confirmar diagnóstico de hipertensão arterial resistente.
Controle da pressão arterial em pacientes de alto risco 
cardiovascular.
Exacerbação da pressão arterial no exercício.
Variabilidade exacerbada da pressão arterial no consultório.
Hipotensão sintomática durante o tratamento.
Indicações específicas durante a MAPA
• Avaliar pressão arterial durante o sono e/o descenso vigília/sono
• Investigação de hipotensão postural e pós prandial 

MAPA: monitorização ambulatorial da pressão arterial; MRPA= monitorização residencial 
da pressão arterial.
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Contudo novos valores de referência ajustados para decis de 
idade e gênero estão sendo aventados na literatura médica. 
A HAS antecipa e acelera o processo de enrijecimento arterial, 
fornecendo evidências diretas de danos em órgãos-alvo. 
A VOP é um biomarcador de dano vascular.54

Ressonância magnética
A indicação de ressonância magnética (RM) cerebral 

é principalmente indicada para pacientes com demência e 
distúrbios cognitivos com a finalidade de identificar infartos 
cerebrais e micro hemorragias. O seu papel em quadros de 
emergências hipertensivas com suspeita de comprometimen-
to neurológico é primordial na investigação diagnóstica. Pa-
cientes com fraqueza de membros inferiores, pulsos ausentes 
ou com amplitude reduzida e diferença na pressão arterial 
sistólica entre os membros, além de um sopro escapular, a 
RM é o padrão-ouro no diagnóstico de coarctação de aorta.55 

Em pacientes com hiperaldosteronismo primário, po-
demos lançar como método com alto valor preditivo para 
localização do tumor. 

As causas neuroendócrinas também devem ser suspeita-
das em pacientes com ganho de peso, diminuição da libido, 
hirsutismo, estrias, fácies em lua cheia e obesidade central 
com hipopotassemia. A RM, nesses casos,  tem bom nível 
de recomendação e evidencia para pesquisa de síndrome de 
Cushing (adenoma hipofisário produtor de ACTH), podendo 
ser útil na localização do tumor na sela túrcica.56-58
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ESTRATIFICAÇÃO DO RISCO CARDIOVASCULAR COMO 
BASE PARA AS METAS E MANEJO DO PACIENTE 

COM HIPERTENSÃO ARTERIAL SISTÊMICA

CARDIOVASCULAR RISK STRATIFICATION AS A BASIS FOR PATIENT GOALS 
AND MANAGEMENT WITH SYSTEMIC ARTERIAL HYPERTENSION

RESUMO
A estratificação de risco cardiovascular (CV) é uma etapa fundamental na avaliação 

do paciente hipertenso e permite a definição de metas terapêuticas de pressão arterial 
mais adequadas e a identificação e manejo de agravamentos de saúde associados à 
hipertensão arterial sistemica (HAS). Para se obter uma estimativa de risco adequada 
do paciente hipertenso, a Diretriz Brasileira de HAS de 2020 (DBHA-2020) recomenda 
que seja feita a investigação sistemática de fatores de risco (FR), lesões em órgãos-alvo 
(LOA) e doença CV e/ou renal. Os principais FR são: sexo masculino, idade superior a 
55 anos para homens e 65 anos para mulheres, história familiar de doença CV prema-
tura, tabagismo, dislipidemia, diabetes e obesidade. De acordo com a DBHA-2020, são 
considerados de alto risco CV os pacientes com pressão arterial ≥130/85 mmHg no 
consultório, que tenham LOA, diabetes ou doença CV/renal; todos os hipertensos com 
mais de 2 FR; os hipertensos em estágio 2 com 1 ou 2 FR, e os hipertensos em estágio 
3. Nos pacientes considerados de risco CV moderado, a DBHA-2020 sugere a avaliação 
adicional de indicadores de LOA subclínica (hipertrofia ventricular esquerda por ecocar-
diografia, albuminúria, índice tornozelo-braquial e velocidade de onda de pulso) com o 
intuito de incrementar a acurácia do risco estimado. Entretanto, é importante ressaltar 
que as estimativas de risco ainda apresentam limitações quanto à acurácia, em especial 
por se basearem exclusivamente em medidas de pressão arterial no consultório e não 
considerarem a duração da exposição aos FR, à HAS e ao tratamento anti-hipertensivo.

Descritores: Hipertensão Arterial; Fator de Risco; Risco Cardiovascular.

ABSTRACT
Cardiovascular (CV) risk stratification is an essential step in the evaluation of hyperten-

sive patients and allows for the definition of more adequate blood pressure targets and the 
identification and management of  risk factors associated with high blood pressure (HBP). 
To obtain an adequate estimated risk in the hypertensive patient, the 2020 Brazilian Hyper-
tension Guidelines (DBHA-2020) recommend that hypertensive patients should undergo 
systematic evaluation of risk factors (RF), end-organ damage (EOD) and CV and/or kidney 
disease. The most important RF are: male sex, age above 55 years in men and above 65 
years in women, family history of premature CV disease, smoking, dyslipidemia, diabetes 
and obesity. According to the DBHA-2020, the following populations are considered as 
having a high CV risk: patients with office blood pressure ≥130/85 mmHg and EOD, dia-
betes, or established CV/kidney disease; all hypertensive patients with 2 or more RF; stage 
2 hypertensive patients with 1 or 2 RF; and all stage 3 hypertensive patients. In patients 
considered to have moderate CV risk, the DBHA-2020 suggest  additional evaluation of 
subclinical EOD markers (left ventricular hypertrophy assessed by echocardiography, 
albuminuria, ankle-brachial index and pulse wave velocity) with the aim of improving the 
accuracy of the estimated risk. However, it is important to emphasize that the current risk 
prediction strategies have some limitations regarding their accuracy, especially as they rely 
solely on office blood pressure measures, without considering the duration of exposure to 
the RF,  high blood pressure and anti-hypertensive treatment. 

Keywords: Hypertension; Risk Factor; Cardiovascular Risk.
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INTRODUÇÃO
A estratificação de risco cardiovascular (CV) é uma etapa 

fundamental na avaliação do paciente hipertenso e permite 
a definição de metas terapêuticas de pressão arterial (PA) 
mais adequadas e a identificação e manejo de agravos à 
saúde associados à hipertensão arterial sistêmica (HAS).1 
É indiscutível a relação causal, linear e contínua entre o au-
mento da PA e o risco de doenças cardiovasculares (DCV) em 
todas as faixas etárias, independente do gênero ou grupos 
étnicos.1 Entre os fatores de risco (FR) para o desenvolvi-
mento de DCV, a PA atua de forma sinérgica com outros FR 
e o seu efeito pró-aterogênico será tanto maior quanto maior 
for o número e a intensidade de outros fatores adicionais.2-4 
Deste modo, é de grande importância quantificar o risco do 
paciente hipertenso, isto é, determinar a probabilidade de 
o indivíduo de desenvolver DCV num determinado período 
de tempo. Essa estratégia é crucial para o melhor planeja-
mento da prevenção, do tratamento e do alcance de metas 
terapêuticas.5-7 Neste contexto, a Diretriz Brasileira de HAS 
de 2020 (DBHA-2020) estabelece metas terapêuticas dife-
renciadas para os pacientes hipertensos de acordo com os 
níveis de PA. De maneira geral, os hipertensos com risco 
CV baixo ou moderado devem ter como alvo a PA<140/90 
mmHg, enquanto aqueles com alto risco devem ter como 
alvo preferencial a PA sistólica entre 120-129 mmHg e a PA 
diastólica entre 70-79 mmHg.1

Destaca-se que o impacto do controle da HAS sobre 
a redução do risco CV será maior em indivíduos com valo-
res mais elevados de PA (estágio 3 > estágio 2 > estágio 
1) e naqueles com maior risco individual absoluto e maior 
risco CV global.8-10 Porém, mesmo quando há controle dos 
FR tradicionais, ainda permanece algum risco CV, o qual é 
denominado de risco residual.11 Acredita-se que o controle 
parcial dos FR e/ou a implementação tardia das medidas 
terapêuticas sejam elementos-chave no aumento do risco CV 
residual no paciente hipertenso. Desta forma, a investigação 
e controle de todos os FR se justificam plenamente. Sendo 
assim, quando identificados, os FR modificáveis devem ser 
explicados ao paciente hipertenso com o objetivo de melhorar 
a adesão das medidas não farmacológicas e farmacológicas 
indicadas e consequente controle dos FR.5-7

Os médicos frequentemente erram ao acreditar que é 
possível estimar o risco CV apenas somando os FR presentes 
ou de forma intuitiva baseada na sua experiência pessoal. 
Para se estimar de forma mais acurada o risco CV, devem 
ser utilizados métodos que considerem sua natureza com-
plexa e multifatorial, por meio de equações ou algoritmos 
baseados em estudos populacionais, os quais habitualmente 
encontram-se recomendados em várias diretrizes.12-14 Para 
exemplificar, estima-se que a taxa de erro na estimativa do 
risco CV é maior que 50% mesmo entre médicos experientes 
que não utilizam um programa, equação ou algoritmo.15

Entretanto, os escores de risco não são infalíveis e podem 
levar as estimativas de risco não totalmente acuradas, que 
podem culminar com o subdiagnóstico de indivíduos de alto 
risco CV. Isto decorre principalmente da ausência de dados 
populacionais brasileiros nos modelos de estimativa de risco 
habitualmente utilizados, o que os tornam menos precisos 
na avaliação do risco CV na população brasileira. Em outras 
palavras, o risco sugerido pelos escores internacionais pode 

estar subestimado por deixar de considerar FR mais preva-
lentes ou relevantes em nossa população. Por este motivo, 
a DBHA-2020 recomendou a identificação de marcadores 
adicionais, chamados fatores modificadores de risco, com o 
intuito de reclassificar o risco CV em indivíduos considerados 
incialmente como portadores de risco moderado. 

Diferentes escores foram desenvolvidos e vêm sendo 
utilizados para classificar os pacientes hipertensos em cate-
gorias de baixo, moderado e alto risco de acordo com a PA 
e a presença dos FR adicionais e de lesões em órgãos-alvo 
(LOA) [que são lesões estruturais e/ou funcionais decorren-
tes da HAS nos vasos, coração, cérebro, rins e retina] e da 
presença de DCV ou doença renal estabelecidas.5-7 Todavia, 
principalmente nos indivíduos estratificados como de risco 
moderado, a incorporação de biomarcadores adicionais de 
doença CV, que correspondem a precursores e preditores de 
doença CV, parece melhorar a predição de risco, reduzindo 
as discrepâncias entre as taxas de eventos observadas e o 
risco calculado.16-18

ESTRATIFICAÇÃO DE RISCO 
Percebe-se, na maioria dos pacientes hipertensos, a 

existência de diversos fatores capazes de determinar ou 
incrementar o surgimento e desenvolvimento da DCV, inde-
pendente do status da PA.6,7,19-21 Estas condições associadas 
devem ser identificadas no paciente hipertenso por meio da 
história clínica, exame físico e exames complementares. Neste 
contexto, a DBHA-2020 elencou diversas condições que po-
dem modificar o risco CV e as dividiu em: FR coexistentes na 
HAS (Quadro 1); LOA (Quadro 2); e DCV e renal estabelecida 
(Quadro 3).5-7 Mais importante que a identificação destas 
condições para estimar o risco CV é a adoção por parte do 
paciente de mudanças do estilo de vida e uso do tratamento 
medicamentoso, quando indicado, para modificar os FR.5-7 
Por este motivo, a DBHA-2020 recomenda que devem ser 
priorizados aqueles FR mais facilmente identificáveis, de 
maior prevalência, e cuja associação com o risco CV esteja 
bem estabelecida. (Quadro 1)

O Quadro 1 resume os FR que devem ser considerados 
na estimativa do risco CV, respeitando os critérios diag-
nósticos atualmente vigentes, que estão pormenorizados a 
seguir. O sexo masculino é considerado um FR individual. 
A idade apresenta relação direta e linear com HAS e eventos 

Quadro 1. Fatores de risco coexistentes na hipertensão arterial.

Sexo masculino
Idade 
   > 55 anos no homem 
   > 65 anos na mulher
DCV prematura em parentes de 1º grau (Homens < 55 anos e 
Mulheres < 65 anos)
Tabagismo
Dislipidemia
   LDL-colesterol ≥ 100mg/dL 
   Não-HDL-colesterol 130 mg/dL   
   HDL-colesterol ≤ 40mg/dL no homem e ≤ 46mg/dL na mulher 
   Triglicérides> 150 mg/dL
Diabetes Mellitus
Obesidade (IMC ≥ 30 kg/m2)

Adaptado da DBHA-2020.1
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CV, como o infarto do miocárdio (IAM) e o acidente vascular 
encefálico (AVE), sendo esta linearidade maior com o AVE 
do que com o IAM. No caso do IAM, há um incremento na 
associação que é influenciada pelo sexo, sendo vista a partir 
dos 55 anos no homem e dos 65 anos na mulher.20 Por este 
motivo, considera-se como FR coexistente na HAS a idade 
>55 anos no homem e >65 anos na mulher. É também consi-
derado um FR a presença de DCV prematura em parentes de 
primeiro grau (Homens < 55 anos e Mulheres < 65 anos). O 
tabagismo, a dislipidemia, o diabetes mellitus e a obesidade 
são também considerados FR individuais. Recomenda-se 
que o tabagismo seja quantificado como carga maço/ano e 

tabagismo passivo. Além disto, outras formas de tabagismo 
devem ser consideradas na estimativa do risco CV, como os 
charutos, cachimbos e cigarros eletrônicos. A dislipidemia 
é definida como a presença de elevações do conteúdo de 
colesterol da lipoproteína de baixa densidade (LDL) ou do 
conjunto de lipoproteínas aterogênicas obtido pela subtra-
ção do colesterol total pela lipoproteína de alta densidade 
(HDL), ou seja, o colesterol não-HDL. O HDL-colesterol ain-
da permanece indicado como estimativa de risco e possui 
limiares distintos em mulheres e homens. Valores elevados 
de triglicérides também são caracterizados como dislipide-
mia, particularmente em associação com valores baixos da 
HDL-colesterol. O diabetes mellitus deve ser diagnosticado 
pelos seguintes critérios: glicemia plasmática em jejum de 
≥ 126 mg/dL; hemoglobina glicada > 6,5%; ou glicemia 
> 200mg/dL, após 2 h de sobrecarga oral de glicose no teste 
oral de tolerância ou em glicemia aleatória na presença de 
sintomas de diabetes. Além disto, a DBHA-2020 determina 
que a obesidade deve ser diagnosticada quando o índice de 
massa corporal (IMC) for > 30 kg/m2 ou quando a medida 
da cintura abdominal (CA) for > 80 cm em mulheres ou 
> 94 cm em homens de descendência europeia ou africana 
ou > 90 cm naqueles de descendência asiática.22

As LOAs causam aumento adicional do risco CV no hiper-
tenso, notadamente quando várias delas coexistem. (Quadro 
2)5-7 Assim, a DBHA-2020 sugere que a estimativa de risco deva 
ser complementada pela identificação da presença de LOA.7 
São consideradas LOA na DBHA-2020: a hipertrofia ventricular 
esquerda (diagnosticada pelo eletrocardiograma ou ecocardio-
grama); valores de índice tornozelo-braquial <0,9; presença 
de doença renal (definida como ritmo de filtração glomerular 
estimado entre 30 e 60 mL/min/1,73m2 ou albuminúria entre 
30 e 300 mg/24h ou relação albumina/creatinina urinária 30 a 
300 mg/g); e velocidade de onda de pulso carótido-femoral 
>10 m/s. É interessante observar que marcadores alternativos 
de aterosclerose subclínica, como a espessura íntima-média 
carotídea >0,9 mm ou a presença de placa carotídea, não são 
consideradas como LOA na DBHA-2020, deferindo assim da 
diretriz anterior de HAS (7ª Diretriz Brasileira de Hipertensão 
Arterial), publicada em 2016.5 

A presença de DCV e/ou renal documentadas aumenta 
sobremaneira o risco de eventos CV no hipertenso.5-7,23-25 Na 
DBHA-2020, estas condições continuam a ter um destaque 
especial e foram contempladas em um tópico separado e 
são consideradas como condições contributivas para o risco 
CV além das LOA per se. As definições de DCV e renal apre-
sentadas na DBHA-2020 são mostradas a seguir. A doença 
cerebrovascular deve ser considerada quando ocorrer as 
seguintes manifestações: AVE isquêmico, acidente isquê-
mico transitório ou hemorragia cerebral. A doença arterial 
coronariana deve englobar angina, IAM, isquemia miocárdica 
silenciosa, intervenção coronariana prévias e cirurgia de revas-
cularização miocárdica. A presença de insuficiência cardíaca 
com fração de ejeção preservada ou reduzida, assim como 
a fibrilação atrial, devem ser consideradas como doença 
cardiovascular manifesta.7,26,27 Além disto, a doença arterial 
obstrutiva periférica sintomática28 e aneurismas, hematomas 
ou ulcerações da aorta constituem manifestações cardiovas-
culares que elevam o risco CV.5 Devido à forte associação 
com o risco CV, são considerados indicadores de alto risco 

Quadro 2. Lesões em órgãos-alvo. 

Hipertrofia ventricular esquerda
• ECG (Índice Sokolow-Lyon (SV1 + RV5 ou RV6) ≥35 mm; RaVL 
>11 mm; Cornell voltagem >2440 mm.ms ou Cornell índice 
>28 mm em homens e > 20 mm em mulheres 
(GR: I, NE: B) 
• Ecocardiograma: IMVE  ≥  116 g/m2 nos homens ou  ≥  96 g/
m2 nas mulheres (GR: IIa, NE: B) 
Índice Tornozelo Braquial (ITB) < 0,9 (GR: IIa, NE: B) 
Doença renal  
• Doença renal crônico Estágio 3 - RFG-e entre 30 e 60 mL/
min/1,73m2

• Albuminúria entre 30 e 300 mg/24h ou relação albumina/
creatinina urinária 30 a 300 mg/g (GR: IIa, NE: B) 
Velocidade de onda de pulso (VOP) carótido-femoral >10 m/s

ECG: eletrocardiograma; IMVE: índice de massa ventricular esquerda; RFG-e: ritmo 
de filtração glomerular estimado; GR: grau de recomendação; NE: nível de evidência. 
Adaptado da DBHA-2020.1

Quadro 3. Doença cardiovascular e renal.

Doença cardíaca 
• Angina
• Infarto agudo do miocárdio
• Isquemia miocárdica silenciosa
• Cirurgia de revascularização miocárdica
• Intervenção coronariana
• Insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada ou 
reduzida 
• Fibrilação atrial
Doença cerebrovascular
• Acidente vascular encefálico isquêmico
• Hemorragia cerebral 
• Acidente isquêmico transitório
Doença arterial periférica
Doença de aorta 
• Aneurismas
• Hematomas 
• Ulcerações
Doença renal crônica 
• Doença renal crônica estágio 4 ou superior, isto é, RFG-e < 30 
mL/min/1,73m2, 
• Relação albuminúria/creatininúria em amostra isolada (>300 mg/g 
creatinina)
• Proteinúria/creatininúria em amostra isolada (> 300 mg/g 
creatinina).
Retinopatia 
• Hemorragias
• Exsudatos 
• Papiledema

RFG-e: ritmo de filtração glomerular estimado; Adaptado da DBHA-2020.1
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CV a presença de doença renal crônica estágio 4 ou superior, 
identificada como ritmo de filtração glomerular estimado <30 
mL/min/1,73m2, relação albuminúria/creatininúria em amostra 
isolada (>300 mg/g creatinina), ou proteinúria/creatininúria 
em amostra isolada (> 300 mg/g creatinina). Por fim, mani-
festações de retinopatia atribuível ao processo hipertensivo, 
como hemorragias, exsudatos e papiledema são condições 
indicativas de alto risco.6,7

A DBHA-2020 justifica a recomendação para se realizar a 
estimativa de risco CV considerando, além do valor pressórico, 
a presença de FR, LOA e de DCV e/ou renal, por meio das 
seguintes razões: 1) estimar o risco de eventos cardiovas-
culares em médio e longo prazos; 2) determinar o nível de 
atenção à saúde, como frequência dos atendimentos; 3) 
determinar a precocidade de início do tratamento farmaco-
lógico; e 4) determinar a intensidade do controle dos fatores 
de risco modificáveis. Estas justificativas ganharam um grau 
de recomendação (GR): I, nível de evidência (NE):  C.

A DBHA-2020 classifica o risco CV de acordo com o nível 
de PA, e presença de FR, LOA ou comorbidades, conforme 
demonstrado no Quadro 4. De forma prática, são conside-
rados de alto risco CV os pacientes com PA no consultório 
≥ 130/85 mmHg, que sejam portadores de LOA, diabetes 
mellitus ou doença CV ou renal, e todos os hipertensos com 
mais de 2 FR. Os hipertensos com 1 ou 2 FR são conside-
rados de moderado ou alto risco caso tenham HAS estágio 
1 ou 2, respectivamente. Por fim, os hipertensos sem nenhum 
FR são classificados como baixo, moderado ou alto risco CV 
caso tenham HAS estágio 1, 2 e 3, respectivamente.

Nos pacientes considerados de risco CV moderado,  
essa mesma diretriz recomendada a realização de testes 
adicionais, quando disponíveis e factíveis, para identificação 
de marcadores subclínicos de LOA com o intuito de incre-
mentar a acurácia da estimativa de risco.29-31 Destaca-se a 
avaliação de: hipertrofia ventricular esquerda, através da 
ecocardiografia (GR: IIa, NE: B); albuminúria (GR: IIa, NE: B); 
Índice Tornozelo Braquial (GR: IIa, NE: B); e velocidade de 
onda de pulso carótido-femoral (GR: IIa, NE: A). 31-34 

Ela também cita outras condições que têm sido reconhe-
cidas como capazes de influenciar ou modificar o risco CV do 
paciente hipertenso classificado como de risco moderado, 
porém com menor poder discriminatório, a saber: eclampsia/
pré-eclâmpsia prévia, apneia do sono, pressão de pulso > 60 
bpm em pacientes idosos, ácido úrico > 7 mg/dL (homens) 
e >5,7 mg/dL (mulheres), proteína C reativa ultrassensível > 
2mg/L, FC > 80 bpm, síndrome metabólica, sedentarismo, 
distúrbios inflamatórios crônicos, fatores psicossociais e eco-
nômicos. (Quadro 5) 6,7 Entretanto, a DBHA-2020 enfatiza que 

sua identificação não é recomendada para reconhecimento 
de pacientes de alto risco ou naqueles sem nenhum dos FR 
elencados anteriormente.

No que se refere ao uso de instrumentos para estimar o 
risco CV global, a DBHA-2020 comenta que esta estratégia 
tem sido recomendada para todos os indivíduos de 30 a 74 
anos para determinar o risco global destes indivíduos de 
desenvolver DCV em geral nos próximos 10 anos,12-14,35,36 
mas que não é específica para o paciente hipertenso. Este 
último comentário parece sugerir que o uso de escores de 
risco CV global possam ter algumas limitações na estimava 
do risco em hipertensos. De qualquer forma, apesar da res-
salva, a própria DBHA-2020 sugere calcular o risco CV global 
utilizando a Calculadora para Estratificação de Risco Cardio-
vascular recomendada e disponibilizada pelo Departamento 
de Aterosclerose da SBC no seu site (http://departamentos.
cardiol.br/sbc-da/2015/CALCULADORAER2017/index.html).36 

LIMITAÇÕES NA AVALIAÇÃO DO RISCO 
CARDIOVASCULAR NA HIPERTENSÃO 
ARTERIAL SISTÊMICA

Uma limitação importante na estratificação do pacien-
te hipertenso é a duração da exposição aos FR, às LOA, 
às doenças pré-existentes, à própria HAS e ao tratamento 
anti-hipertensivo. Os escores de risco que utilizam a opção 
binária (sim/não) para condições clínicas como HAS, diabetes 

Quadro 4. Classificação dos estágios de hipertensão arterial de acordo com o nível de PA, presença de FR, LOA ou comorbidades. 

FR, presença de LOA ou 
doença

PA (mmHg)
Préhipertensão

PAS 130-139
PAD 85-89

Estágio 1
PAS 140-159

PAD 90-99

Estágio 2
PAS 160 -179
PAD 100-109

Estágio 3
PAS ≥180
PAD ≥ 110

Sem FR Sem risco adicional Baixo RCV Risco moderado Alto RCV
1 ou 2 FR* Baixo RCV Moderado RCV Alto RCV Alto RCV
>3 FR* Moderado RCV Alto RCV Alto RCV Alto RCV
LOA, DM ou DCV Alto RCV Alto RCV Alto RCV Alto RCV

PA: pressão arterial; FR: Fator de risco; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; LOA: lesão em órgão-alvo, DRC: doença renal crônica; DM: Diabetes Mellitus; 
DCV: doença cardiovascular; RCV: risco cardiovascular; * DM apesar de ser um FR, reestratifica o paciente para alto RCV a partir da pré-hipertensão. Adaptado da DBHA-2020.1

Quadro 5. Fatores que podem modificar o risco do paciente 
hipertenso.1

História familiar ou nos pais de início precoce de hipertensão 
arterial
Eclampsia/Pré-eclampsia prévia
Apneia do sono
Pressão de pulso >60 (em pacientes idosos)
Ácido úrico > 7 mg/dL (homens) e >5,7 mg/dL (mulheres)
Proteína C reativa ultrassensível >2mg/L
FC > 80 bpm
Síndrome metabólica*
Sedentarismo
Fatores psicossociais e econômicos
Distúrbios inflamatórios crônicos

FR: fatores de risco: HA: hipertensão arterial; FC: frequência cardíaca. *Para que se defina 
a presença de síndrome metabólica pelos critérios da International Diabetes Federation 
(IDF) é necessário haver obesidade central, definida como circunferência abdominal 
>80 cm em mulheres ou >94 cm em homens de descendência europeia ou africana 
ou >90 cm naqueles de descendência asiática, além de dois dentre os quatro fatores a 
seguir: triglicerídeos >150 mg/dL, HDL-C baixo (<40 mg/dL em homens e <50 mg/dL em 
mulheres), hipertensão arterial; glicemia de jejum ≥100 mg/dL ou DM tipo 2 previamente 
diagnosticado.22 Adaptado da DBHA-2020.1
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mellitus, tabagismo ou doença renal crônica na avaliação do 
risco CV classicamente não consideram a duração dessas 
condições. Por outro lado, está claro que pacientes com maior 
tempo de exposição terão maior risco CV quando comparados 
com indivíduos com menor tempo de exposição aos mesmos 
fatores.6,37 Neste contexto, a DBHA-2020 destaca a necessidade 
de incorporação de novas ferramentas para avaliação do risco, 
especialmente em indivíduos jovens com baixo risco absoluto, 
mas com alto risco relativo para DCV.13,35 Novos conceitos, 
como “idade vascular” e “idade cardiometabólica”, podem 
ser úteis nessa estratégia, além de contribuir para aumentar a 
compreensão e adesão do paciente ao tratamento.38,39 Outra 
variável que também pode interferir na estimativa de risco é 
o tempo de tratamento anti-hipertensivo. De maneira geral, 
nos pacientes hipertensos com início recente do tratamento 
deve-se utilizar a PA antes do início do tratamento, enquanto 
nos pacientes com maior tempo de tratamento, deverão ser 
consideradas as medidas atuais de PA.6 

Outra limitação importante na avaliação do risco CV no 
hipertenso é o uso apenas da PA do consultório para a estrati-
ficação do risco. Atualmente, as estratégias para estratificação 
de risco não consideram medidas fora do consultório e os 
diferentes fenótipos de HAS. Contudo, devido à melhor corre-
lação com LOA e prognóstico CV do que a PA do consultório, 
a medida da PA fora dele tem sido cada vez mais estimulada. 
A monitorização ambulatorial da PA (MAPA), a monitorização 
residencial da PA (MRPA) e a automedida da PA (AMPA) têm 
fornecido importantes informações complementares, embora 
ainda se considere a medida de PA de consultório como refe-
rência para o diagnóstico e avaliação de eficácia do tratamento 
da HAS.1,5,6,40 Nesse sentido, a recomendação da realização 
da MAPA e da MRPA vem sendo ampliada para confirmação 
do diagnóstico e melhor manejo da HAS.1,41 Além disso, estas 
medidas diagnosticam diversos padrões de comportamento 
da PA como a HAS do avental branco, a HAS mascarada, a 
HAS sistólica isolada e a ausência de descenso durante o sono 
também parecem conferir risco cardiovascular distintos.42,43

PERSPECTIVAS
Por ser altamente prevalente a HAS deve ser considerada 

como elemento fundamental no estabelecimento do complexo 
causal da doença aterosclerótica e, portanto, na estimativa do 
risco de suas manifestações. De fato, a inclusão dos valores de 

PA tem ocorrido desde os primeiros algoritmos de estimativa 
de risco cardiovascular. Além disso, a presença de hipertrofia 
ventricular esquerda, uma das mais representativas LOA 
da HAS, foi utilizada em alguns desses escores de risco. 
Mais recentemente, diversos outros marcadores das LOA 
secundárias à HAS foram descritos e individualmente foram 
demonstrados como preditores e até fatores de risco para 
doença cardiovascular. O que se espera para um futuro 
próximo é a criação de novas ferramentas de estimação do 
risco cardiovascular dedicada a indivíduos hipertensos que 
inclua em sua modelagem todos os novos elementos supra-
mencionados e formate numa estratégia atual, idealmente 
algoritmos de inteligência artificial, um calculador de risco 
que melhor oriente o tratamento dos indivíduos com HAS e 
reduze neles o risco residual. 

CONCLUSÃO
A estratificação de risco CV é uma etapa fundamental 

na avaliação do paciente hipertenso e permite a definição 
de metas terapêuticas mais adequadas, e a identificação 
de agravos à saúde associados à HAS. Para se atingir este 
objetivo é necessária a investigação sistemática de FR, LOA 
e de DCV e/ou renal. Os principais FR são: sexo masculino, 
idade >55 anos no homem e >65 anos na mulher, presença 
de DCV prematura em parentes de primeiro grau, tabagis-
mo, dislipidemia, diabetes mellitus e obesidade. De acordo 
com a DBHA-2020, são considerados de alto risco CV: os 
pacientes com PA no consultório ≥ 130/85 mmHg, que sejam 
portadores de LOA, diabetes mellitus, DCV ou renal; todos 
os hipertensos com mais de 2 FR; os hipertensos estágio 2 
que possuem 1 ou 2 FR; e todos os hipertensos estágio 3. 
Contudo, as estratégias de estimativas de risco atuais ainda 
apresentam limitações quanto à sua acurácia, especialmente 
por se basearem exclusivamente em medidas de PA no 
consultório e não considerarem a duração da exposição aos 
FR, às LOA, às doenças pré-existentes, à própria HAS e ao 
tratamento anti-hipertensivo.
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COMO ESCOLHER O MEDICAMENTO CERTO PARA 
TRATAMENTO DA HIPERTENSÃO E QUAIS AS 

METAS IDEAIS A SEREM ATINGIDAS?

HOW CAN WE CHOOSE THE RIGHT MEDICATION FOR THE TREATMENT OF 
HYPERTENSION AND WHAT ARE THE IDEAL GOALS TO BE ACHIEVED?

RESUMO
Esta revisão aborda os aspectos importantes que norteiam a escolha do medicamento 

anti-hipertensivo para obter o melhor controle e os maiores benefícios na prevenção de 
risco cardiovascular para o paciente. As evidências a partir de ensaios clínicos e meta-
nálises e as recomendações das mais recentes diretrizes nacionais e internacionais são 
discutidas, com enfoque na prática clínica. A escolha da medicação anti-hipertensiva deve 
levar em conta os níveis de pressão arterial, o risco cardiovascular e as condições clínicas 
associadas. Recentemente, tem sido recomendado o uso mais precoce de combinações 
terapêuticas com classes farmacológicas agonistas com o objetivo de se atingir mais 
rapidamente a meta pressórica e a prevenção de eventos cardiovasculares. Com relação 
às metas pressóricas, existe um consenso de que todos os pacientes hipertensos devem 
atingir valores inferiores a 140/90 mmHg, e quando possível, em pacientes de maior ris-
co, procurar metas abaixo de 130/80 mmHg, mas sempre individualizando a obtenção 
dessas metas, dependendo das condições clínicas associadas onde valores mais baixos 
(< 120/70 mmHg) podem trazer mais risco de eventos adversos do que benefícios.

Descritores: Hipertensão Arterial; Tratamento; Metas de Pressão Arterial; Fatores de 
Risco de Doenças Cardiacas.

ABSTRACT
This review addresses important aspects that guide the choice of antihypertensive medi-

cation to obtain the best control and the greatest benefits for the patient in the prevention of 
cardiovascular risk. Evidence from clinical trials and metanalyses, and the recommendations 
of the most recent national and international guidelines, are discussed, focusing on clinical 
practice. The choice of antihypertensive medication should consider blood pressure levels, 
cardiovascular risk and associated clinical conditions. Earlier use of therapeutic combina-
tions with agonist pharmacological classes has recently been recommended, with the aim 
of reaching the target blood pressure more quickly and preventing cardiovascular events. 
Regarding blood pressure targets, there is a consensus that all hypertensive patients should 
reach values below 140/90 mmHg and where possible, in higher-risk patients, targets be-
low 130/80 mmHg should be aimed for, but these targets should always be individualized 
based on the associated clinical conditions, as at lower values (< 120/70 mmHg), the risk 
of adverse events can outweigh the benefits.

Keywords: Hypertension; Treatment; Blood Pressure Targets; Heart Disease Risk Factors.

REVISÃO/REVIEW

Fernanda Marciano 
Consolim-Colombo1,2,3 

Luiz Aparecido Bortolotto1,2

1. Faculdade de Medicina da 
Universidade de São Paulo.
São Paulo, SP, Brasil.
2. Instituto do Coração do Hospital 
das Clinicas da FMUSP. Unidade de 
Hipertensão.  São Paulo, SP, Brasil.
3. Programa de Pós-Graduação de 
Medicina da UNINOVE. São Paulo, 
SP, Brasil.

Correspondência:
Luiz Aparecido Bortolotto
Instituto do Coração do Hospital das 
Clinicas da FMUSP. Av. Dr. Enéas 
Carvalho Aguiar 44  – CEP: 05403-000 
São Paulo, SP, Brasil.
hipluiz@incor.usp.br

INTRODUÇÃO
A hipertensão arterial (HA) continua sendo o principal fator 

de risco relacionado à mortalidade cardiovascular e total no 
Brasil e no mundo,1 e apesar de todos os aprendizados com 
estudos clínicos de impacto e as recomendações das diferen-
tes diretrizes, o controle da pressão arterial (PA) não atinge os 
patamares desejáveis para que esta situação seja revertida.

Neste artigo, discutimos as mais recentes evidências e 

recomendações para a melhor escolha do medicamento anti-hiper-
tensivo e, quais as melhores metas de controle pressórico onde os 
benefícios superam os riscos, sempre com o foco na prática clínica. 

BENEFÍCIOS DA REDUÇÃO DA PA VS. 
USO DE DROGAS ESPECÍFICAS

Meta-análises e diretrizes voltadas ao tratamento da HA,1-6 
recentemente publicadas, concluíram que a extensão da 
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redução da PA é o principal determinante da diminuição do 
risco cardiovascular em pacientes mais jovens e mais idosos 
com HA, e não a escolha do medicamento anti-hipertensivo 
per se, presumindo que não exista uma indicação específica 
para um determinado medicamento, como ocorre nas situa-
ções descritas anteriormente. Essa conclusão foi baseada 
nos achados de grandes estudos clínicos randomizados 
onde, para o mesmo nível de controle da PA, a maioria dos 
medicamentos anti-hipertensivos fornece o mesmo grau de 
proteção cardiovascular.6

Quando diferenças nos resultados foram observadas em 
estudos comparando diferentes medicamentos anti-hiperten-
sivos (ASCOT, HOPE, VALUE),7-9 a estratégia de tratamento 
que produziu melhores resultados também produziu melhor 
controle da PA. Duas possíveis exceções a esses achados 
gerais podem ser aventadas tendo por base os dados dos 
estudos ALLHAT10 e ACCOMPLISH.11 No estudo ALLHAT, a 
clortalidona reduziu de forma mais significativa a incidência 
de insuficiência cardíaca no seguimento, o que pode ser 
em parte, também relacionada à maior redução de PA nos 
primeiros dois anos de acompanhamento do estudo. 

ESCOLHA DO FÁRMACO BASEADA NA 
CONDIÇÃO CLÍNICA DO PACIENTE 
HIPERTENSO

Na avaliação do paciente hipertenso é preciso conside-
rar não apenas as cifras pressóricas, mas também o risco 
cardiovascular e as situações clínicas associadas com o 
objetivo de escolher o melhor esquema terapêutico para 
cada paciente. As recomendações gerais para a terapia 
inicial devem ser focadas nas condições clínicas do paciente 
hipertenso, isto é se a hipertensão é ou não complicada 
pela associação de complicações ou doenças associadas, 
nas quais agentes específicos podem oferecer benefícios 
particulares independente do controle da PA.1-4 (Tabela 1) 

Assim temos que na HA não complicada, por exemplo, e 
com baixo risco cardiovascular, a monoterapia pode ser inicia-
da com qualquer uma das principais classes farmacológicas 
que reconhecidamente apresentam benefícios no controle da 
PA e na prevenção de riscos cardiovasculares. Por outro lado 
um paciente hipertenso com insuficiência cardíaca associada 
terá melhor benefício se iniciar o tratamento anti-hipertensivo 
com associação de inibidores do sistema reina-angiotensina 
aldosterona (SRAA).

Hipertensão arterial não complicada
A escolha do medicamento anti-hipertensivo inicial para 

o paciente hipertenso não complicado é um evento frequente 
e importante para o médico da atenção primária. Para os 
pacientes, a primeira experiência com terapia com medica-
mentos anti-hipertensivos provavelmente irá marcar a sua 
percepção quanto à evolução do seu tratamento crônico.

A opção feita pelo médico deve ser baseada em dados 
científicos sólidos, e incluir a perspectiva e necessidades 
do paciente. Idealmente, o medicamento deve ser tomado 
o menor número possível de vezes ao dia, e apresentar efi-
cácia comprovada no controle da hipertensão e na redução 
da morbimortalidade cardiovascular, e deve ter o mínimo de 
efeitos colaterais possíveis. Até o momento, as evidências 

sugerem que garantir o controle adequado da hipertensão 
em longo prazo é o aspecto mais importante do tratamento 
hipertensivo.1 Os medicamentos anti-hipertensivos disponíveis 
para serem escolhidos no tratamento anti-hipertensivo podem 
afetar significativamente a capacidade do paciente hipertenso 
de alcançar e manter o controle da pressão arterial em longo 
prazo. Neste caso, os diuréticos tiazídicos, os antagonistas 
de canais de cálcio, os inibidores do SRAA (inibidores da 
enzima conversora da angiotensina ou bloqueadores dos 
receptores da angiotensina II), e os beta-bloqueadores em 
algumas condições especiais, podem ser indicados para o 
início da terapia anti-hipertensiva nos pacientes com HA não 
complicada tanto como monoterapia naqueles com baixo 
risco cardiovascular, quanto em combinação quando o risco 
for mais elevado e os níveis de PA exigirem.1-4

Hipertensão arterial complicada com 
doenças associadas

Pacientes com condições clínicas associadas tais como 
insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida ou um 
infarto do miocárdio prévio devem iniciar tratamento anti-hiper-
tensivo com inibidores do SRAA e betabloqueadores; pacien-
tes com fibrilação atrial devem iniciar com bloqueadores de 
canais de cálcio não dihidropiridínicos ou beta bloqueadores 
para controle de frequência cardíaca; pacientes com doença 
renal crônica, com proteinúria, bem como pacientes de alto 
risco cardiovascular (incluindo hipertensos diabéticos, e 

Tabela 1. Indicações para escolha do fármaco anti-hipertensivo 
baseadas nas condições clínicas do paciente.

Classe Indicações preferenciais Contra 
indicações

Diuréticos

Edema e outros sinais de 
hipervolemia
Insuficiencia cardiaca
Afro-descendentes

Gota
Hipocalemia

IECA

Insuficiencia Cardiaca
Diabetes
DRC com proteinuria
Pós-IAM

Gravidez
Edema 
angioneurótico
Hipercalemia

BRA
Insuficiência Cardiaca
Diabetes
DRC com proteinuria

Gravidez
Hipercalemia

Antagonistas 
Canais de Cálcio

Idosos 
Afro-descendentes
Gestantes

Insuficiencia 
Cardiaca com 
fração de 
ejeção reduzida 
(relativa)

Beta-
bloqueadores

Insuficiência coronária
Insuficiência cardíaca
Hipertensão hipercinética
Ansiedade
Stress perioperatório

Asma
Bloqueio átrio 
ventricular de 
grau avançado

Alfa-
bloqueadores

Hiperplasia prostática 
benigna
Feocromocitoma

Insuficiência 
Cardíaca

Agonistas 
centrais

Gestantes
Hipertensão hipercinética Depressão

Vasodilatadores 
diretos

Hipertensão resistente/
refratária

Sindrome 
lúpus-like
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pacientes com hipertrofia importante de ventrículo esquer-
do) se beneficiarão muito do uso de inibidores do SRAA.1-4 
Geralmente esses pacientes irão necessitar de múltiplas 
classes de fármacos, e serão encaminhados para serviços de 
atenção secundária ou terciária. Algumas outras condições 
clínicas, associadas ou não à hipertensão, também podem 
indicar o uso de um tipo específico de fármaco ou podem 
ser a causa da sua não indicação pelos efeitos adversos que 
cada classe pode apresentar. (Tabela 1).

MONOTERAPIA INICIAL
A monoterapia inicial é bem-sucedida em muitos pa-

cientes com hipertensão primária estágio 1. No entanto, é 
improvável que a terapia com um único medicamento atinja a 
meta de PA em pacientes cujos valores estão mais de 20/10 
mmHg acima da meta. Em tais pacientes, a terapia combi-
nada inicial usando dois medicamentos é recomendada.1,3

Cada uma das principais classes de fármacos anti-hiper-
tensivos produz uma boa resposta anti-hipertensiva (valores 
de PA < 140/90 mmHg) em 30 a 50 por cento dos pacientes.6 
Porém, muitos pacientes respondem bem a um medicamento, 
mas não a outro, ou seja, há uma grande variabilidade de res-
postas “inter paciente”. Existem poucos parâmetros clínicos 
que predizem de forma confiável as respostas individuais a 
um ou outro medicamento. 

Com relação as doses a serem prescritas, após a dose 
inicial, a prescrição de doses mais altas produziu, em mé-
dia, reduções adicionais relativamente pequenas na PA ao 
custo de uma taxa crescente de efeitos adversos.12 Como 
resultado, sugere-se não utilizar doses muito elevadas de 
determinados anti-hipertensivos (por exemplo, 12,5 a 25 mg 
de clortalidona ou 5 a 10 mg de amlodipina). Assim, dois ou 
mesmo três medicamentos em doses médias padrão podem 
ter maior eficácia anti-hipertensiva e menos toxicidade do que 
um medicamento em doses altas (duas vezes o padrão) e 
podem produzir melhores resultados para os pacientes, o 
que justifica o uso de combinações de forma mais precoce 
pelas últimas diretrizes.1-4 

ESCOLHA DA CLASSE DE FÁRMACOS 
ANTI-HIPERTENSIVOS

Há um consenso geral sobre quais drogas anti-hiper-
tensivas são apropriadas para a terapia inicial na maioria 
dos pacientes com hipertensão. As principais opções são:
• Diuréticos do tipo tiazídico
• Inibidores do Sistema Renina Angiotensina Aldosterona : 
Inibidores da enzima de conversão da angiotensina (ECA) / 
bloqueadores do receptor da angiotensina II (BRAs)
• Bloqueadores dos canais de cálcio

Alguns estudos demonstram diferentes graus de respos-
tas aos anti-hipertensivos de acordo as classes de fármacos 
e a raça e idade dos pacientes. Pacientes negros e pacientes 
mais velhos geralmente respondendo melhor à monotera-
pia com um diurético ou bloqueador de canais de cálcio, 
e não tão adequadamente a um inibidor da ECA ou beta-
-bloqueadores.13 No entanto, muitos pacientes hipertensos 
mais velhos têm uma indicação específica para um inibidor 
da ECA ou BRA, incluindo insuficiência cardíaca, infarto do 
miocárdio prévio e doença renal crônica com proteinúria.1 

Na ausência de tais indicações, os diuréticos tiazídicos ou 
os bloqueadores dos canais de cálcio de ação prolongada 
são medicamentos iniciais adequados.

Por outro lado, pacientes mais jovens (por exemplo, <50 
anos) respondem melhor aos inibidores da ECA ou BRAS e 
beta bloqueadores.2 No entanto, os betabloqueadores não são 
comumente indicados como monoterapia inicial na ausência 
de uma indicação específica, porque eles parecem fornecer 
proteção inferior contra o risco de AVC, em pacientes acima 
de 60 anos.14,15 O suporte para esta indicação se baseia em 
estudos que utilizaram na maior parte das vezes o atenolol, e 
não estudos com beta bloqueadores de mais nova geração.14,15

Dentre as principais classes, daremos um destaque para 
a monoterapia com o uso dos diuréticos tiazídicos, devido 
ao seu tempo de uso na prática clínica e o grande número 
de evidências acumuladas, sobretudo na hipertensão não 
complicada, onde são reconhecidamente um dos fármacos 
mais indicados.1,4 

A clortalidona e indapamida são significativamente mais 
potentes que a hidroclorotiazida, em doses similares.16,17 
Doses maiores de hidroclorotiazida podem ter efeitos hi-
potensores também maiores; no entanto, complicações 
metabólicas, como hipocalemia, intolerância à glicose e 
hiperuricemia aumentam de acordo com a dose adminis-
trada.16 Uma diferença possivelmente mais importante do 
que a potência é a maior duração de ação da clortalidona 
e indapamida (24 ou mais horas) comparada à da hidro-
clorotiazida (6 a 12 horas).16 Se o medicamento for tomado 
pela manhã, isso pode não afetar a PA do consultório, mas 
pode resultar em uma queda menor da PA noturna com a 
hidroclorotiazida, por exemplo. 

Em relação à eficácia em reduzir eventos cardiovascu-
lares, não existem estudos clínicos que compararam “ca-
beça-a-cabeça” a hidroclorotiazida (diurético tiazídico) com 
clortalidona ou indapamida (diuréticos tiazídico “semelhan-
tes”) na redução de eventos cardiovasculares. Na ausência 
de tais ensaios comparativos, meta-análises evidenciaram 
que somente os diuréticos tiazídico “semelhantes” reduziram 
o risco de eventos cardiovasculares em comparação com o 
placebo.16 Comparados com a hidroclorotiazida, os diuréticos 
tiazídico “semelhantes” (clortalidona, indapamida) reduziram 
significativamente o risco relativo de eventos cardiovasculares 
(em 12%) e de insuficiência cardíaca (em 21%).16 Estudos 
observacionais e retrospectivos demonstraram, por outro 
lado, taxas semelhantes de eventos comparando-se hidro-
clorotiazida e clortalidona, com maiores chances de altera-
ções metabólicas com clortalidona.17 Há pouca ou nenhuma 
evidência de que a hidroclorotiazida isolada em uma dose 
de 12,5 a 25 mg / dia reduz significativamente os eventos 
cardiovasculares, e a PA pode não ser tão bem controlada 
durante a noite com esta estratégia.16

No entanto, a evidência que apoia a eficácia de diuréticos 
em baixa dosagem no tratamento da HA não complicada 
vem principalmente do estudo ALLHAT.10  Baseado nesses 
fatos, como recomendação geral, sugere-se o uso de clor-
talidona (12,5 – 25 mg/dia) ou indapamida (1,25 – 5 mg/
dia) para pacientes que irão iniciar o tratamento para HAS.1,4 
Doses baixas de hidroclorotiazida poderiam ser inicialmente 
indicadas para pacientes idosos, com valores de PA pouco 
acima da meta.1 
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Algumas limitações para uso da clortalidona na prática 
clínica devem ser consideradas, entre as quais: não há com-
primido na dose de 12,5 mg; em pacientes que necessitam 
de combinações de fármacos, há pouca disponibilidade 
de associações fixas no mercado com clortalidona e uma 
segunda classe de anti-hipertensivo. 

Qualquer que seja o tipo de diurético prescrito, há ne-
cessidade monitoração dos níveis séricos de potássio com 
atenção especial para hipocalemia, principalmente nas pri-
meiras duas a três semanas de uso do medicamento. Em 
pacientes estáveis, com dose mantida de diurético, se o nível 
de potássio sérico estiver normal após as três semanas de 
uso de diurético, a chance de hipocalemia tardia é remota. 

TERAPIA COM ASSOCIAÇÃO 
DE FÁRMACOS

As recentes diretrizes nacionais e internacionais para 
tratamento da HAS publicadas desde 2017 enfatizam o uso 
de combinações de fármacos já nos estágios iniciais da hi-
pertensão.1-4 Duas questões principais relacionadas à terapia 
combinada incluem: o uso da terapia combinada como terapia 
de primeira linha, e a adição de um segundo medicamento 
quando a meta de PA não é atingida com a monoterapia.18 
A discussão a seguir assume que o paciente não tem uma 
razão clínica para usar um determinado medicamento.

Combinação como terapia de primeira 
linha

A administração de dois medicamentos como terapia 
inicial deve ser considerada quando a pressão arterial esti-
ver mais de 20/10 mmHg acima da meta indicada.1,2 Essa 
estratégia pode aumentar a probabilidade de se atingir o 
alvo pressórico em um período menor.19 Preparações de 
combinação de dose fixa estão disponíveis, e podem me-
lhorar a adesão do paciente e o controle da PA, e reduzir os 
efeitos colaterais.1,3

Com base nos resultados do estudo ACCOMPLISH,20 o 
uso de um bloqueador de canal de cálcio dihidropiridinico de 
ação prolongada associado a um inibidor da ECA de ação 
prolongada pode ser indicado como terapia combinada. Em 
pacientes obesos, a combinação de um diurético tiazídico e 
um inibidor de ECA de ação prolongada pode ser também 
uma opção. Existem no mercado vários tipos de associações 
fixas com duas classes de fármacos anti-hipertensivos: com 
dois diuréticos complementares (tiazídico com poupador de 
potássio), diuréticos com inibidores da ECA, diuréticos com BRA, 
diuréticos com bloqueadores de canais de cálcio, diuréticos com 
betabloqueadores, inibidores de ECA com bloqueadores de 
canais de cálcio, BRA com bloqueadores de canais de cálcio, e 
outras. Para cada combinação, há doses disponíveis diferentes.

Mais recentemente, combinações fixas com três classes 
de anti-hipertensivos (diurético, bloqueadores de canais de 
cálcio e inibidor do SRAA) vem sendo estudadas, e já estão 
disponíveis no mercado. 

Em geral, os pacientes tratados com terapia de combina-
ção tripla obtiveram PA mais baixa e foram mais propensos 
a atingir sua meta de PA em 12 a 24 semanas.21,22 Por outro 
lado, os pacientes tratados com terapia tripla foram mais pro-
pensos a ter eventos adversos relacionados ao tratamento.23 

Combinações fixas com quatro classes de anti-hipertensi-
vos começaram a ser investigadas em estudos clínicos, mas 
existem poucos estudos publicados, com número reduzido 
de pacientes incluídos.24

Adição de um segundo medicamento
Conforme descrito anteriormente, a monoterapia com 

cada um dos agentes de primeira linha recomendados norma-
lizará a PA em até 30 a 50 % dos pacientes com hipertensão 
estágio 1. No paciente que é relativamente não responsivo a 
monoterapia inicial, a associação de um segundo fármaco 
tende a facilitar o controle em maior número de pacientes, em 
um período mais curto de observação de acompanhamento, 
e com menores taxas de eventos adversos. As combinações 
em comprimidos separados seguem as mesmas recomen-
dações apresentadas para a combinação fixa. 

PRESCRIÇÃO DE ACORDO COM O 
RITMO BIOLÓGICO: CRONOTERAPIA

Alguns autores têm avaliado a eficácia do uso de medi-
cações anti-hipertensivas respeitando-se o ritmo biológico, 
visando principalmente a redução da pressão nas primeiras 
horas da manhã onde há maior chance da elevação ma-
tutina.25 Recente publicação mostrou que a administração 
noturna de anti-hipertensivos tem mais impacto na redução 
do risco cardiovascular do que quando utilizada pela ma-
nhã.26 Esta estratégia pode ser recomendada sobretudo 
para pacientes com ausência de descenso noturno ou 
mesmo padrão reverso de PA noturna, ou mesmo com 
hipertensão resistente.25 

METAS DO TRATAMENTO 
ANTIHIPERTENSIVO

Durante boa parte do século XX questionaram-se os benefí-
cios de se tratar a pressão arterial elevada, sobretudo a pressão 
arterial sistólica, que era considerada essencial para manter 
fluxo sanguíneo adequado aos territórios irrigados por vasos 
estreitados.27 Um exemplo bem conhecido deste questionamen-
to é a evolução clínica do presidente americano Roosevelt que 
faleceu de acidente vascular cerebral com níveis de pressão 
extremamente elevados e nunca recebeu tratamento anti-hi-
pertensivo disponível na época apesar de pressões sistólicas 
altas.27 Com o aumento da disponibilidade terapêutica como 
já mencionado acima , as evidências dos benefícios de reduzir 
a pressão arterial nos pacientes hipertensos foram surgindo, e 
assim num resumo destas evidências, dados do Blood Pres-
sure Lowering Treatment Trialists’ Collaboration, no início deste 
século mostraram que reduções de 10 a 12 mmHg na PAS e 
de 5 a 6 mmHg na PAD podem reduzir 38% na ocorrência de 
AVC e de 16% na ocorrência de Doença arterial Coronária.28 

Após estas evidências de que reduzir a PA traz benefício 
na redução dos riscos cardiovasculares e renais, os estudos 
têm focado nas últimas décadas sobre quais as metas de PA 
que podem trazer maiores reduções de eventos, sem prejuízo 
ao paciente. Os objetivos principais das metas pressóricas 
no tratamento da HA são diminuir eventos cardiovasculares 
e renais, e risco de morte, diminuir progressão de lesões de 
órgãos-alvo, com pouca ocorrência de eventos adversos ou 
efeitos colaterais e mantendo boa qualidade de vida. 
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Na clássica metanálise de Lewington et al.,29 incluindo 61 
ensaios clínicos, há demonstração clara de aumento de risco de 
mortalidade cardiovascular em duas vezes a cada incremento 
de 20 mmHg na PAS e 10 mmHg na PAD a partir de 115/75 
mmHg, chegando esse risco a ser oito vezes maior quando 
valores de PA acima de 170/105 mmHg. A dúvida maior que 
motivou os diferentes estudos é se o benefício de redução de 
PA para níveis mais baixos próximos a 115/75 mmHg teria a 
redução de risco equivalente ao aumento pela elevação da PA. 

Em uma metaanálise e revisão sistemática publicada 
em 2016, os autores avaliaram os efeitos de redução da 
pressão arterial em diferentes ensaios clínicos estratificados 
pelo estágio de hipertensão na randomização.30 Os benefí-
cios foram demonstrados em todos os estágios e as metas 
foram diferentes de acordo com o estágio e pressão arterial 
basal. A menor meta obtida nos pacientes com estágio 1 
foi entre 136-143 / 85 a 89 mmHg, com benefícios na redu-
ção de eventos. No entanto a maioria destes estudos não 
teve foco em comparar metas mais ou menos agressivas. 
Assim é importante analisar os estudos que tiveram como 
objetivo principal comparara metas. Dentre estes estudos, 
destacam-se o HOT Study,31 SPRINT,32 HOPE-3,33 SPS-3,34 
ACCORD-BP,35 sendo que o estudo HOT mais antigo se preo-
cupou em analisar as metas para a PA diastólica enquanto 
os mais recentes compararam as metas de pressão sistólica 
em diferentes grupos de pacientes. 

Analisando em conjunto os estudos SPRINT (pacientes 
de alto risco cardiovascular), ACCORD-BP (hipertensos e 
diabéticos), SPS-3 (hipertensos com AVC lacunar recente), 
a comparação foi de um tratamento mais intenso com PAS 
<120 mmHg ou <130X80 mmHg versus tratamento padrão 
de PAS <140 mmHg. O estudo SPRINT não incluiu pacientes 
com idade inferior a 50 anos, diabéticos ou com AVC prévio , 
e foi interrompido antes de ser completado pela forte evidên-
cia de benefício do tratamento para as metas mais intensivas 
(< 120 mmHg) com redução de 25% de eventos cardiovascu-
lares combinados e 27% de mortalidade por todas as causas.32 
Os principais fatores de risco elevado na população do estudo 
SPRINT foram os idosos acima de 75 anos e pacientes com 
DRC, o que trouxe mensagens importantes de segurança para 
metas mais baixas nesta população. No entanto, analisando 
cuidadosamente os resultados, entre os eventos cardiovascu-
lares, apenas a ocorrência de insuficiência cardíaca foi signi-
ficativamente reduzida, enquanto os demais tiveram redução 
sem atingir significância estatística. Outro aspecto importante 
é que a média de PA do grupo intervenção ficou ao redor de 
121 mmHg, e uma porcentagem considerada dos pacientes 
permaneceu com média de PA sistólica entre 120 e 130 mmHg 
no seguimento. Também devem ser considerados os efeitos 
adversos relacionados a prejuízo de função renal e hipotensão 
no grupo mais intensivo, embora sem maior significância clínica. 
Por outro lado, o estudo ACCORD-BP em pacientes diabéticos, 
não teve número suficiente para poder estatístico para eventos 
totais e mortalidade, embora tenha demonstrado redução de 
21% de AVC no grupo de tratamento intensivo. Na mesma 
linha, o estudo SPS-3 mostrou redução de 37 % na ocorrência 
de AVC hemorrágico no grupo de tratamento mais intensivo. 

Para os pacientes hipertensos considerados de baixo risco 
cardiovascular, isto é, a maioria dos pacientes em estágio 1 
de hipertensão sem fatores de risco associados, faltam dados 

específicos a partir de estudos randomizados voltados para 
as melhores metas pressóricas. Dados provenientes de uma 
recente metanálise e a partir de estudo observacional sugerem 
benefícios de metas pressóricas menores de 140/90 mmHg 
nestes pacientes, sendo observadas maiores reduções dos 
desfechos cardiovasculares com valores de PAS entre 120-
130mmHg.33,36 Análise de 19 ensaios clínicos não incluindo 
o estudo SPRINT mostra que a melhor média para redução 
de infarto do miocárdio e AVC foi de 132/76 mmHg, quando 
comparada a metas mais elevadas.37 

Em algumas condições clínicas, as metas têm que ser 
vistas com cuidado no que diz respeito aos limites inferiores 
onde o risco poderia superar eventual benefício, sobretu-
do pelos questionamentos relacionados a existência de 
curva J, isto é, abaixo de determinados valores de pres-
são arterial os riscos voltariam a aumentar. Estes efeitos de 
aumento de risco associados com menores limites de PA têm 
sido identificados para valores abaixo de 120/70 mmHg em 
algumas condições clínicas associadas.38,39 

Em indivíduos idosos, resultados do estudo SPRINT-SENIOR40 
em pacientes com idade acima de 75 anos mostraram redução 
de morte por todas as causas e eventos cardiovasculares com 
metas mais estritas (< 120 mmHg) e uma meta-análise de 
Bavishi et al.,41 demonstrou que redução mais intensiva da PA 
em indivíduos com mais de 65 anos tiveram maiores reduções 
de eventos cardiovasculares. No entanto, houve maior chance 
de prejuízo da função renal com controle mais agressivo e a 
meta-análise tinha várias limitações, além de alguns autores 
discutirem o risco de prejuízo cognitivo com valores mais baixos 
de pressão, sobretudo nos indivíduos com maior fragilidade. 
A principal mensagem destas observações é que se um pacien-
te idoso hipertenso hígido estiver com valores de pressão arte-
rial abaixo de 120/70 mmHg, mas sem sinais de deterioração 
da função renal, riscos de queda ou sintomas de hipotensão, 
podemos manter o tratamento, mas em outras situações em 
que o risco destes eventos seja maior não devemos insistir 
em buscar metas muito agressivas.

Em outras condições associadas tais como insuficiência 
cardíaca e doença arterial coronária, o controle pressórico 
diminui a mortalidade e a taxa de reinternação por descom-
pensação cardíaca, mas reduções a valores abaixo de 120/70 
mmHg mostram aumento dos riscos superando eventuais 
benefícios.1 No paciente hipertenso com diabetes mellitus, 
as evidências de ensaios clínicos randomizados e metanáli-
ses demonstram que atingir uma meta de PAS com valores 
próximos a 130 mmHg (entre 130-139 mmHg), traz proteção 
para complicações cardiovasculares e renais, enquanto que 
para a PAD uma meta entre 70–79 mmHg pode ser atingida 
com benefícios sem prejuízo adicional.35,42,43  Até o momento 
não temos dados conclusivos em relação aos benefícios de 
uma redução mais agressiva da PAS para valores mais baixos 
(abaixo de 120 mmHg) em proporcionar maior proteção cardio-
vascular e renal em diabetes. Estudo brasileiro (OPTIMAL-DM) 
está em andamento para responder esta dúvida. 

Em pacientes com DRC, as metas de PA onde se evi-
denciam os melhores benefícios também tem sido motivo 
de muita discussão. Recentes recomendações da KDIGO44 
orientam metas de PAS < 120 mmHg para a maioria dos 
portadores de DRC, exceto para os pacientes em diálise, 
crianças ou transplantados. Estas recomendações tiveram 

COMO ESCOLHER O MEDICAMENTO CERTO PARA TRATAMENTO DA HIPERTENSÃO E QUAIS AS METAS 
IDEAIS A SEREM ATINGIDAS?
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suporte principalmente pelos resultados do estudo SPRINT, 
que sugerem que valores de PA menores que 120/80 mmHg 
reduzem mortalidade em pacientes com DRC. No entanto, 
alguns autores se contrapõem a metas mais agressivas, visto 
que os dados são muito limitados em portadores de diabetes 
e naqueles com estágios mais avançados da doença (estágio 
4 e 5).45 Além disso, ao se buscar metas mais baixas, há 
maior chance de ocorrência de eventos adversos, incluindo 
distúrbios hidroeletrolíticos e piora da função renal, o que 
requer monitoramento laboratorial bem cuidadoso. 

Dentro desta mesma linha de raciocínio, também tem sido 
demonstrado que reduzir exageradamente a PAD, tendo o foco 
principal na redução mais agressiva da PAS, pode ser prejudi-
cial. Em estudo publicado em 2019, a partir de um registro de 
pouco mais de 4000 pacientes hipertensos em uma região da 
Itália, os autores demonstraram que PAD mais baixa foi mais 
presente em mulheres, diabetes e idade avançada, e associada 
a maior declínio da função renal e maior presença de placa 
de carótida. Além disso, menores valores de PAD atingidos 
com o tratamento (ao redor de 74 mmHg) foram associados 
com 1.49 vezes maior chance de eventos cardiovasculares 
compostos independente de outros fatores.46 

Assim, a implementação de metas mais agressivas requer 
uma maior precisão nas aferições de PA, abordagem das pre-
ferências do paciente e das condições clínicas associadas, e 
um monitoramento constante para efeitos adversos da terapia.

Baseadas em todas estas observações e evidências, as 
diretrizes internacionais e nacionais de hipertensão arterial 
têm estabelecido metas de pressão arterial para os pacientes 
hipertensos de acordo com o risco cardiovascular associado 
e também às condições clínicas presentes.1-4,47 As principais 
destas recomendações estão mostradas na Tabela 2.

De um modo geral, a PA deve ser reduzida a valores me-
nores que 140/90 mmHg e não inferiores a 120/70 mmHg, 
em todos os hipertensos, mas em hipertensos com risco car-
diovascular mais elevado deve-se buscar valores inferiores a 
130/80 mmHg, mas sempre respeitando-se os limites inferiores 

de 120/70 mmHg, quando existirem condições clínicas associa-
das como doença coronariana, insuficiência cardíaca e doença 
renal crônica. Dentre estas diferentes diretrizes, a diretrizes 
latino-americanas publicadas em 201747 fazem uma recomen-
dação bem ponderada para valores de PAS < 140mmHg (entre 
140 e 130 mmHg) e PAD < 90mmHg em todos os pacientes 
hipertensos independentemente de seu nível de risco cardio-
vascular. Os autores indicam que os benefícios da redução 
mais intensa de PA sistólica devem ser balanceados com o 
risco excessivo de efeitos colaterais, e desta forma, em casos 
individuais, o médico será guiado pela extensão e a relevância 
dos eventos adversos relacionados ao tratamento. 

Em resumo, atingir valores menores que 130/80 mmHg é 
uma meta pressórica baseada em evidências fortes e bem ra-
zoável para ser buscada na maioria dos pacientes hipertensos 
na prática clínica, sempre se respeitando a individualidade de 
cada paciente. Neste sentido, as últimas Diretrizes Brasileiras 
de Hipertensão de 20201 argumentam que a meta pressórica 
deve ser definida individualmente, sempre considerando a 
idade e a presença de doença cardiovascular ou de seus 
fatores de risco. A Figura 1 apresenta os principais fatores a 
serem considerados ao se estabelecer as metas de tratamento 
para o paciente com hipertensão arterial.

Em recente revisão sobre metas terapêuticas, os autores 
argumentam de que ao invés de estabelecermos metas fixas 
rígidas e limites, o manuseio atual do paciente hipertenso 
deveria ter ênfase em atingir, em cada paciente, um balanço 
ótimo entre os benefícios da redução mais agressiva da PA e 
a segurança do tratamento.48 Este equilíbrio é um pilar funda-
mental para a abordagem clínica dos pacientes hipertensos, 
trazendo benefícios individuais e coletivos. 

CONFLITOS DE INTERESSE
Os autores declaram não possuir conflitos de interesse 

na realização deste trabalho.

Tabela 2. Metas pressóricas (mmHg) para o tratamento da hipertensão arterial de acordo com as principais Diretrizes internacionais 
e nacionais.

Diretrizes
Condição Clinica DBHA 2020 AHA/ACC 2017 ESC / ESH 2018 ISH 2020 LASH 2017

Geral / Essencial < 140/90 < 130/80 < 140/90 e < 130/80 se 
bem tolerado

< 140/90, redução de 
20/10 mmHg PAS/
PAD

< 140 / 90 (PAS 
130-139) 

Baixo risco < 140/90 < 130/80 120-129 / < 80 120-129/70-79 < 140 / 90 (PAS 
130-139)

Alto Risco 120-129/70-79 < 130/80 120-129 / < 80 120-129/70-79 < 140 / 90 (PAS 
130-139)

Idosos Hígidos 130-139 / 70-79 < 130 130-139 / < 80 < 140/90 ND
Idosos Frágeis 140-149 / 70-79 ND Individualizado Individualizado ND

Diabetes 120-129/70-79 < 130/80 <140/80  (120-129 se 
bem tolerado / 70-79)

< 130/80 (<140 
idoso) < 140/ < 90 ou < 85

DRC 120-129/70-79 < 130/80 130-139 / 80 < 130/80 (<140 
idoso) ND

DAC 120-129/70-79 < 130/80 120-130 /70-79 (idoso 
< 140)

< 130/80 (<140 
idoso) ND

IC 120-129/70-79 < 130/80 120-130/70-79 120-129/70-79 ND
DRC = Doença renal crônica; DAC = Doença arterial coronária; ICC = Insuficiência cardíaca; PAS = pressão arterial sistólica; PAD = pressão arterial diastólica; ND = não disponível; 
DBHA=Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial; AHA/ACC = American Heart Association/ American College of Cardiology Guidelines; ESC / ESH = European Society of Cardiology 
/ European Society of Hypertension Guidelines;  ISH=International Society of Hypertension Guidelines; LASH =Latin American Society of Hypertension Guidelines.
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DESAFIOS DA ABORDAGEM DO PACIENTE COM 
HIPERTENSÃO ARTERIAL RESISTENTE

CHALLENGES IN THE TREATMENT OF PATIENTS WITH RESISTANT HYPERTENSION

RESUMO
A ausência de uma definição unificada para caracterização e classificação fenotípica 

da hipertensão arterial resistente (HAR) desafia os esforços para definir a prevalência da 
doença e o planejamento terapêutico. Uma abordagem abrangente poderá melhorar a 
identificação de fatores que contribuem para as reduzidas taxas de controle da PA e facilitar 
o direcionamento dos esforços para um melhor controle desses fatores, que incluem falta 
de adesão à mudança de estilo de vida, controle dietético, adesão medicamentosa, uso 
de substâncias que elevam a PA, doses subótimas de anti-hipertensivos, falta de uso ou 
dose inadequada de um diurético como base do tratamento e escassez de recursos para 
realizar testes diagnósticos apropriados para excluir causas secundárias. Recomenda-se 
que a HAR seja definida de forma mais restritiva como PA que excede a meta individua-
lizada enquanto o paciente está em tratamento com pelo menos três anti-hipertensivos, 
incluindo um diurético, em dose otimizada para benefício máximo e sem efeitos colaterais 
intoleráveis. Além da medida da PA no consultório, a confirmação por medições fora  dele 
deve ser obrigatória. A hipertensão arterial secundária deve ser investigada e as lesões  
detectadas em órgãos-alvos. O tratamento da HAR inclui atenção às modificações dietéticas 
e mudança de estilo de vida, ajuste terapêutico de anti-hipertensivos, incluindo vigilância 
contínua das barreiras de adesão e prevenção do uso de substâncias que podem causar 
elevação da PA. Para pacientes com Doença Renal Crônica (DRC), o efeito da classe do 
medicamento prescrito, a segurança da dose, a otimização do intervalo entre as doses 
e a tolerância ao medicamento requerem atenção adicional, com ênfase especial na 
avaliação do volume  circulante e no tratamento da hipervolemia.

Descritores: Hipertensão Arterial; Hipertensão do Jaleco Branco; Hiperaldosteronismo; 
Feocromocitoma;  Insuficiência Renal Crônica

ABSTRACT
The absence of an integrated definition aimed at the characterization and phenotypic 

classification of resistant hypertension (RAH) hinders efforts to define the disease prevalence 
and treatment planning. A comprehensive approach can improve the identification of factors 
that contribute to reduced rates of BP control and enable better targeting of efforts to control 
these factors, which include poor adherence to lifestyle changes, dietary control, pharmaco-
logical adherence, use of substances that raise BP, suboptimal dosages of antihypertensive 
drugs, failure to use or inadequate dose of a diuretic as the basis of treatment, and the lack of 
resources to perform appropriate diagnostic tests to rule out secondary causes. It is recom-
mended that RHTN be defined more restrictively, such as BP that exceeds the individualized 
BP target while the patient is being treated with at least three antihypertensives, including a 
diuretic, at an optimized dosage for maximum benefit, and with no intolerable side effects. 
In addition to in-office BP measurement, confirmation by out-of-office measurements should 
be mandatory. Secondary hypertension should be investigated, and damage to the target 
organs detected. The treatment of RAH includes attention to dietary and lifestyle changes, 
therapeutic adjustment of antihypertensive drugs, including continuous surveillance of barriers 
to adherence, and prevention of the use of substances that can cause BP to be raised. For 
patients with Chronic Kidney Disease CKD, the effect of the drug class prescribed, dose safety, 
optimization of the interval between doses, and drug tolerability require additional attention, 
with special emphasis on circulant volume assessment and the treatment of hypervolemia. 

Keywords: Arterial Hypertension; White Coat Hypertension; Hyperaldosteronism; 
Pheochromocytoma; Renal Insufficiency ,Chronic. 
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DEFINIÇÃO DE HIPERTENSÃO 
ARTERIAL RESISTENTE

A definição de hipertensão arterial resistente (HAR) uti-
liza como critério para estabelecer o conceito de resistên-
cia ao tratamento anti-hipertensivo, o número de medica-
mentos administrados necessários para manutenção da 
pressão arterial (PA) abaixo do limiar admitido como alvo 
de redução da PA de 140/90 mmHg e, uso de pelo menos 
três anti-hipertensivos, um dos quais é um diurético, em 
doses máximas toleradas. A nova Diretriz da Sociedade 
Europeia de Cardiologia / Sociedade Europeia de Hipertensão 
(ESC/ESH)1 e o Posicionamento Brasileiro sobre Hipertensão 
Arterial Resistente 20202 mantêm essa definição, enquanto o 
American College of Cardiology / American Heart Associação 
(ACC / AHA) 3  considera HAR quando a PA de consultório  
é superior a 130/80 mmHg em pacientes que tomam mais 
de  três anti-hipertensivos, incluindo um inibidor do sistema 
renina-angiotensina (ISRA), um antagonista dos canais de 
cálcio (ACC) e um diurético tiazídico (DT). 

Nessa definição está incluído o subgrupo de pacientes 
com HAR, cuja PA é controlada com quatro ou mais anti-hi-
pertensivos, chamada de HAR controlada (HAR-C). 4 

Entretanto, nessa definição não são considerados os 
padrões genéticos,5  ambientais6 e os diversos mecanismos  
fisiopatológicos envolvidos no comportamento  e evolução 
dos valores da  PA em pacientes HAR.7

A classificação em HAR-C e HAR não controlada 
(HAR-NC), que contempla a HAR refratária (HARef), um fenó-
tipo extremo de HAR-NC inclui pacientes que permanecem 
com a PA acima da meta apesar do uso de cinco ou mais 
anti-hipertensivos, incluindo clortalidona e espironolactona.8

Sabe-se que os mecanismos subjacentes associados a 
HAR-C e HARef diferem absolutamente, enquanto a retenção 
de fluído intravascular é predominante no  primeiro caso, hipe-
rativação do sistema simpático está associado ao segundo.9

Outro aspecto em destaque, é a não caracterização  
da  HAR mascarada (HARM), que representa outro fenó-
tipo desse grupo e as Diretrizes e que o Posicionamentos 
sobre HAR não incluem na sua classificação. Este fenótipo 
caracteriza alguns pacientes com HAR tratados com três 
ou mais medicamentos anti-hipertensivos que apresentam 
a PA aparentemente bem controlada em consultório, porém, 
as medidas fora dele encontram-se elevadas. Este grupo 
de pacientes apresenta alto risco cardiovascular segundo 
estudos publicados por Banegas e cols.10 O subgrupo com 
HAR mascarada (HARM) deve ser rastreado preferencialmente 
com monitorização ambulatorial da PA (MAPA). 

A caracterização da verdadeira HAR e as variantes fe-
notípicas HAR-C, HAR-NC, HARef e HAR-C mascarada, 
somente deve ser definida após exclusão do fenótipo hiper-
tensão arterial pseudorresistente, que é realizado, afastando 
os principais fatores desencadeantes dessa condição tais 
como: técnica inadequada de medida da PA em consultório, 
posologia inadequada de medicamentos anti-hipertensivos, 
baixa adesão, efeito do avental branco, calcificação acentuada 
da artéria braquial e a inércia médica.11

Dessa forma, previamente à distinção entre HAR verdadei-
ra e pseudorresistência, o termo “aparente” resistência deveria 
ser utilizado e o diagnóstico de HAR deve ser de exclusão. 

PSEUDORRESISTÊNCIA

Medida da pressão arterial
A medida precisa e confiável da PA é essencial para o 

diagnóstico de HAR. É frequente a observação de mudan-
ças constantes dos valores de PA em resposta a fatores 
endógenos e exógenos, surgindo a necessidade premente 
de padronização da medida com aparelhos validados que 
permitam o diagnóstico o manejo correto de pacientes com 
HAR. Os erros mais comuns incluem: o posicionamento 
inapropriado do paciente, tamanho inadequado do man-
guito, número incorreto de medidas e erros relacionados ao 
equipamento. A obediência às orientações das Diretrizes é 
de fundamental importância.2,12

Para se obter medidas corretas em pacientes HAR é ne-
cessário a disponibilidade de equipamentos adequadamente 
validados e calibrados que utilizem métodos oscilométricos 
(preferencialmente) que simplificam o processo.13 Além disso, 
é necessário que os observadores sejam capacitados com 
obediência à metodologia padronizada. Frequentemente, várias 
leituras são necessárias excluindo-se valores extremos para 
se obter uma média que permita exclusão de interferências. 

Embora medidas automatizadas permitam a exclusão o 
viés do observador, em algumas situações como a calcifica-
ção arterial ou arritmias importantes, o uso desses dispositivos 
pode levar a erro na avaliação da PA. Sendo necessária a 
participação do observador capacitado.

Apesar da medida da PA em consultório ser considerada 
o padrão ouro para o diagnóstico de hipertensão arterial sis-
têmica (HAS), as Diretrizes Americana14,15 e Europeia,1 assim 
como a Diretriz Brasileira e o Posicionamento Brasileiro sobre 
HAR 2,12 recomendam a confirmação do diagnóstico da HAR 
utilizando medidas de PA fora do consultório como a MAPA. 

Com relação a medida não supervisionada da PA que 
elimina a interação paciente-observador, minimiza a ansiedade 
do paciente e reduz o erro, método esse utilizado no estudo 
SPRINT.16 Nesse estudo a média da PAS foi 10 mm Hg inferior 
a observada em consultório com os métodos convencionais 
(esfigmomanométrico e oscilométrico) mas, não foi testada 
em pacientes HAR, razão pela qual não deve ser utilizada 
como alternativa à medida de consultório em pacientes HAR.

A pressão arterial é uma variável que mostra marcadas 
oscilações espontâneas em períodos em curto prazo (minutos 
a dias) e em longo prazo (dia a dia, visita a visita ou sazonal). 
Estudos em modelos animais indicam que o desenvolvimento 
de danos a órgãos-alvos está associado ao aumento da 
variabilidade da pressão arterial.

A variabilidade da artéria PA é considerada um novo 
fator de risco potencial para doenças cardiovasculares. Além 
disso, tanto na população em geral quanto nos pacientes 
com HAR, estudos demonstraram que o grau de variabilidade 
em curto e longo prazos está independentemente associado 
a danos em órgãos-alvos e aumento da taxa de eventos 
cardiovasculares.17

No entanto, muitos aspectos relacionados à variabilidade 
da PA precisam ser esclarecidos, incluindo consenso sobre 
definições, limites e metas, e demonstração de que as inter-
venções que mitigam a variabilidade melhoram o prognóstico.

Modolo e cols., observaram que pacientes com HAR não 
controlados que receberam o quinto medicamento apropriado 
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responderam adequadamente com alcance da meta de PA e 
assim permaneceram por algum período, enquanto um outro 
subgrupo que apresentava controle (HAR-C) apresentava PA 
acima da meta tornando-se HARef. Entretanto, com a adição 
de seis ou mais anti-hipertensivos, esses mesmos indivíduos 
poderiam alcançar controle da PA retornando para condição 
de HAR-C. Essa transitoriedade de comportamentos ocorre 
na  HA ref estando associada a maior risco de eventos car-
diovasculares lesão de órgãos-alvos, obesidade, doença 
arterial coronária e alterações hormonais, como aumento de 
aldosterona e maior de produção de adipocinas.17 (Figura 1)

POSOLOGIA INADEQUADA DE 
MEDICAMENTOS ANTI-HIPERTENSIVOS

Administração de anti-hipertensivos em esquemas posológi-
cos inadequados representa a principal causa de pseudorresis-
tencia,18 Um estudo coreano 19 realizado em 13 hospitais gerais 
avaliando 1.514 pacientes (8,9% da amostra populacional) que 
apresentavam aparente HAR (pseudorresistencia) demonstrou 
que apenas 43% dos pacientes tomavam três anti-hipertensivos, 
39,5% faziam uso de quatro medicamentos e de cinco apenas 
2,5% dessa amostra populacional. Com relação a combinação 
de anti-hipertensivos 20.7% utilizavam a combinação de três 
medicamentos; BRA + ACC + DT) e 10,8% BRA + BB + DT. 

Ainda mais, entre os pacientes com HAR aparente, 64,4%, 
29,3%, 0,9% e 0,1% dos pacientes não tomavam nenhum, um, 
dois e três medicamentos em doses plenas, respectivamente. 
Uma importante observação desse estudo foi a confirmação 
de que os médicos não prescrevem doses máximas toleradas 
de anti-hipertensivos, indicando que esses pacientes de alto 
risco permanecem subtratados. 

No grupo de pacientes com HAR verdadeira, observaram 
que, 56% deles estavam em uso de combinação de quatro 
medicamentos, e a combinação mais frequente foi BRA ou 
IECA + BB + ACC + DT. Apesar da evidência demostrada no 
estudo PATHWAY-2, de que o uso de espironolactona como 
quarto agente anti-hipertensivo foi o medicamento adicionado 
com maior eficácia na redução da PA. Nesse estudo, apenas 
10,6% receberam espironolactona. Considerando, a dificuldade 
em atuar sobre os fatores de risco modificáveis, a combina-
ção cuidadosa de medicamentos e a adequada titulação de 
esquemas posológicos de anti-hipertensivos constituem a 
melhor alternativa para o controle da PA.

ADESÃO AO TRATAMENTO 
ANTI-HIPERTENSIVO

A adesão do paciente ao tratamento anti-hipertensivo 
é o fator mais importante para alcançar o controle da PA e 
para confirmação do correto diagnóstico de HAR com suas 
diferentes manifestações fenotípicas (HAR-C, HAR-NC, HARef 
e HAR-CM). A identificação de pacientes com baixa adesão 
ao tratamento é fundamental para evitar a intensificação des-
necessária de prescrições, e requer aplicação de estratégias 
para melhorar a adesão. Entre essas citamos: a quantificação 
de medicamentos anti-hipertensivas ou seus metabólitos na 
urina e/ou no sangue.20 Para aplicar este método é necessário 
que os pacientes não tenham conhecimento de seu emprego 
e assim evitar-se que os não aderentes tomem os comprimi-
dos apenas antes do teste de concentração medicamento 
/ metabólito. Esse método tem alto custo, razão pela qual 
não é universalizado em uso. 

A contagem de comprimidos e aviamento de anti-hi-
pertensivos sob vigilância farmacêutica é uma alternativa 
frequentemente empregada para avaliar adesão.21

Finalmente, o conhecimento da gravidade da doença e 
automonitoramento da PA em domicílio são recomendados. 
O uso de aplicativos de telemonitoramento, também têm se 
mostrado úteis para aumentar a adesão. Como último recurso, 
os pacientes podem ser convidados a utilizar um dispositivo 
que informa a tomada dos medicamentos durante o período 
de monitoramento indicando boa adesão ao tratamento. 

EFEITO DO AVENTAL BRANCO E 
HIPERTENSÃO RESISTENTE MASCARADA

Um dos pontos cruciais na identificação da HAR é a distin-
ção entre HAR verdadeira e o efeito do avental em pacientes 
hipertensos, O efeito do avental branco em pacientes HAR 
é definido como PA alterada no consultório, com os valores 
na MAPA normais na vigilia < 135/85 mmHg, sob tratamento 
por pelo menos três meses.22

O Registro Espanhol de Monitoramento da Pressão Arterial 
Ambulatorial mostrou que somente 62,5% dos casos corres-
pondem a HAR verdadeira e 37,5% a HAR do avental branco.23 
Nesse estudo, os pacientes com HAR verdadeiros eram mais 
jovens, do sexo masculino, apresentavam maior duração da 
HAS e apresentavam pior perfil de risco cardiovascular. Esse 
grupo também tinha maior proporção de tabagistas, diabéticos, 
e maior índice de lesão de órgãos-alvos: hipertrofia ventricular 
esquerda, deterioração da função renal e microalbuminúria, 
além de doença cardiovascular documentada.

Pierdomenico e cols.,24 em uma coorte de 742 indivíduos 
hipertensos tratados, incluindo 426 aparentemente respon-
dedores e 276 supostamente resistentes, demostraram que 
126 indivíduos (29,5% dos aparentemente respondedores) 
tinham hipertensão resistente mascarada e 146 (52,8% dos 
aparentes resistentes) tinham HAR do avental branco. No 
mesmo estudo, no período de acompanhamento, o risco 
cardiovascular foi maior nos pacientes com (HARM versus 
HARC, risco relativo (RR) 2,28, intervalo de confiança de 95% 
(IC) 1,1-4,7, P <0,05) e em HAR verdadeira (HAR verdadeira 
versus HARC, RR 2,94, IC 95% 1,02–8,41, P <0,05). De 
acordo com o acima exposto, uma proporção significati-
va de indivíduos tratados com hipertensão aparentemente Figura 1. Transitoriedade do fenótipo HAR.

HAR = Hipertensão arterial resistente

Hipertensão refratária

5º fármaco

Zona de tramsição
Ação do 4º fármaco

Hipertensão 
resistente 
controlada

140/90 mmHg
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controlada pode realmente apresentar um “mascaramento” 
da resposta ao tratamento, sendo que alguns deles podem 
ser classificados como indivíduos com HAR verdadeira.25

A MAPA é um importante método na avaliação do paciente 
com HAR para avaliar a variabilidade da PA e o seu com-
portamento em vigília e durante o sono, podendo identificar 
hipertensão mascarada e do avental branco. (Quadro 1) 

PREVALÊNCIA
A prevalência global de HAR é estimada entre 10 a 20% 

dos pacientes com HAS> Achelrod e cols.,26 avaliando po-
pulações de hipertensos tratados encontraram uma pre-
valência de 13,72% (IC 95%; 11,19 a 16,24%) de acordo 
com 20 estudos observacionais, e 16,32% (IC 95%; 10,68 a 
21,95%) em quatro ensaios clínicos randomizados. No Brasil, 
o estudo multicêntrico ReHOT utilizando MAPA mostrou uma 
prevalência de HAR de 11,7%.27         

Recente metanálise de Noubiap e cols.,28 incluindo 91 
estudos publicados entre 1991 e 2017 com dados de uma 
amostra agrupada de 3.207.911 pacientes hipertensos em 
tratamento avaliados apenas com a medida da PA de con-
sultório detectou prevalência de pseudorresistência de 10,3% 
em pacientes com doença renal crônica; 14,7% em pacientes 
com transplante renal e 10,3 em idosos. Enquanto, a preva-
lência da HAR verdadeira foi de 22,9%, 56,0% e 12,3% nos 
três grupos respectivamente.

PROGNÓSTICO
A HAR está relacionada a uma alta morbidade e morta-

lidade cardiovasculares (CV), apresentando um risco 47% 
maior de desfechos combinados, morte, infarto do miocárdio, 
insuficiência cardíaca, acidente vascular encefálico ou DRC 
quando comparados aos hipertensos controlados observados 
em um período de 3,8 anos de acompanhamento.29

O estudo de Sim e cols.,30 com 470.386 hipertensos dos 
quais 60.327 com HAR subdivididos em HARC (23.104) e 
HARNC (37.223), demonstrou que pacientes HAR apresentam 
risco 32% maior de desenvolver DRC; 24% de evento isquê-
mico miocárdico; 46% de insuficiência cardíaca; 14% de AVE 
e 6% de morte súbita, quando comparados a hipertensos não 
resistentes. Estudos prospectivos utilizando MAPA sugerem 
risco duas vezes maior para eventos cardiovasculares em 
comparação a hipertensos responsivos ao tratamento.31 

Assim as médias de PA obtidas nos três períodos durante 

MAPA são fortes preditoras de risco cardiovascular.32 Estudos 
longitudinais e de metanálises evidenciaram que ausência 
de descenso da PA durante o sono ou sua elevação são 
importantes preditores de risco cardiovascular.33

DIAGNÓSTICO
Diante da suspeita clínica de HAR, é necessário a con-

firmação do diagnóstico, sendo a primeira etapa a exclusão 
das causas de pseudorresistência: falta de adesão ao trata-
mento (medicamentoso e com mudanças de estilo de vida), 
posologias inadequadas, técnica imprópria de medida da 
PA e efeito do avental branco.2 (Figura 1) A MAPA é o exa-
me indicado para confirmação do controle inadequado da 
PA.22,34 A Figura 2 exibe o fluxograma de avaliação de HAR 
recomendado pelo Posicionamento Brasileiro de HAR 2020. 

Uma vez afastada a pseudorresistência, inicia-se uma 
investigação com exames específicos, conforme a orientação 
das Diretrizes de Hipertensão em relação ao comprometimento 
de lesões em órgãos-alvos e hipertensão arterial secundária.12 

LESÕES EM ÓRGÃOS-ALVOS
A HARC e a HARNC, associam-se à maior prevalência de 

lesões em órgãos-alvos.35-37 A investigação de LOA na HAR 
é fundamental para complementar a estratificação de risco e 
estabelecer o prognóstico. (Quadro 2)

PRESSÃO ARTERIAL CENTRAL 
E RIGIDEZ ARTERIAL

A velocidade de onda de pulso (VOP) tem valor prediti-
vo independente em vários subgrupos de pacientes hiper-
tensos.38 Em HAR, foi observado um aumento da rigidez 
e redução da complacência arterial em comparação com 
hipertensos controlados, sendo esse achado um marcador 
de prognóstico e de resposta terapêutica anti-hipertensiva.36,39 
Em hipertensos existe um valor aditivo quando a VOP é 
agregada a escores de risco cardiovascular.40

A rigidez arterial é estimada pela VOP carótida-femoral 
(VOP c-f), e o cálculo do índice de incremento (augmentation 
index – AI, por tonometria de aplanação. Essas alterações de 
parâmetros hemodinâmicos e biomarcadores celulares da 
rigidez arterial estão associadas ao aumento de morbidade 
e mortalidade.41

Na microcirculação, a disfunção endotelial promove va-
soconstrição, remodelamento vascular, diminuição da reserva 
vasodilatadora e rarefação capilar, esta última avaliada por 
capilaroscopia in vivo de glúteo 42 ou, ainda, por mensuração 
da relação M/L com Dopplerfluxometria a laser de artérias 
retinianas43 e videomicroscopia óptica. 

O comprometimento macrovascular é caracterizado pelas 
doenças ateroscleróticas carotídea, encefálica, coronariana 
e periférica.

ALTERAÇÕES CARDÍACAS
Diversas alterações cardíacas, tais como HVE, disfunção 

diastólica do ventrículo esquerdo (DDVE) e isquemia miocár-
dica, podem ser observadas em pacientes com HAR. A HVE 
é um preditor independente de insuficiência cardíaca, doença 
arterial coronária,44 arritmias e acidente vascular encefálico.

No Brasil, a prevalência de HVE em pacientes com HAR, PA = pressão arterial, HAR = hipertensão arterial resistente.

Quadro 1. Fenótipos de Hipertensão Arterial Resistente.
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avaliada por ecocardiografia, varia de 68 a 87%, sendo a 
HVE concêntrica ao padrão geométrico mais encontrado 
nesses indivíduos. 35,45

Aproximadamente, um terço dos pacientes com HAR têm 
diagnóstico de DAC.  Contudo, mesmo na ausência de DAC 
manifesta, até 28%  deles apresentam isquemia miocárdica, 

a qual pode resultar de diminuições na reserva coronária, de 
aumentos no consumo de oxigênio miocárdico, especialmente 
nos portadores de HVE, e de aumentos na rigidez arterial.45

ALTERAÇÕES CEREBRAIS
Pacientes com HAR têm maior risco de infarto cerebral 

e isquemia cerebral transitória, fato apontado pelos estudos 
KAISER 30 e REGARDS que mostram um aumento de risco 
de 17 e 14%, respectivamente. Ateroscleroses carotídea e 
dos pequenos vasos cerebrais são responsáveis por fenô-
menos isquêmicos e tromboembólicos. A oclusão de artéria 
retiniana é um marcador de lesão de pequenos vasos e tem 
sido associada a maior risco de evento central.46

Hipertensão não controlada é a principal causa de aci-
dente vascular hemorrágico. Pacientes com HAR apresen-
tam microangiopatias (aneurismas de Charcot-Bouchard), 
que afetam as artérias penetrantes do cérebro e causam 
hemorragia intraparenquimatosa.47

Alterações na rigidez de grandes artérias também estão 
associadas a maior ocorrência de alterações microvascula-
res e macrovasculares (doença aterosclerótica) com maior 
predisposição para eventos  encefálicos.

HIPERTENSÃO ARTERIAL 
SISTÊMICA SECUNDÁRIA

A investigação de hipertensão sistêmica secundária 
(HASS) deve ser sempre considerada em pacientes com 
HAR. (Quadro 3) A avaliação inicial deve incluir quantificação 
de eletrólitos, ritmo de filtração glomerular estimado (RFG), 
exame de urina, avaliação de proteínas na urina e imagens 
renais. Em indivíduos com história familiar de doença renal 
policística autossômica dominante e creatinina sérica normal, 
uma ultrassonografia renal deve ser realizada. 

SÍNDROME DA APNEIA 
OBSTRUTIVA DO SONO

A Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) é uma 
causa comum de hipertensão arterial sistêmica secundária.48 
Ferramentas de triagem, como o questionário de Berlim, 

Figura 2. Fluxograma de avaliação de hipertensos resistentes.

MAPA = Monitorização ambulatorial da pressão arterial, MRPA = Monitorização residencial da pressão arterial.

Quadro 2. Principais lesões em órgãos alvo.

Enrijecimento arterial
      Pressão de pulso >60 mm Hg (em pessoas com idade
      >65 anos)
      Velocidade da onda de pulso carotídeo-femoral >10 m/s
Hipertrofia ventricular esquerda (eletrocardiograma)
       Índice de Sokolow-Lyon >35 mm ou R em Vetor esquerdo
       ≥11 mm;]
       Produto de voltagem de Cornell >2440 mm/RFGe = ritmo
       de filtração estimado, ms, ou,
       Voltagem de Cornell >28 mm em homens ou >20 mm
      em mulheres
Hipertrofia ventricular esquerda (ecocardiograma)
      índice de massa do VE >115 g/m2 em homens e >95 g/m2

         em mulheres
Microalbuminúria (30–300 mg/24 h) ou;
relação albumina-creatinina elevada (30–300 mg/g;
3,4–34,0 mg/mmol)
Doença renal crônica moderada com RFGe >30–59 mL/
min/1·73 m2 (KDIGO) ou grave com RFGe <30 mL/min/1,73 m2

Índice tornozelo-braço <0·9
Retinopatia avançada: hemorragias ou exsudatos, edema 
papilar
Doença arterial coronariana, infarto do miocárdio, angina, 
revascularização do miocárdio
Doença cerebrovascular, acidente vascular cerebral isquêmico, 
hemorragia cerebral, ataque isquêmico transitório
Insuficiência cardíaca, incluindo insuficiência cardíaca com 
fração de ejeção preservada
Presença de placa de ateroma na imagem
Doença arterial periférica
Fibrilação atrial

RFGe = ritmo de filtração glomerular estimado, VE = ventrículo esquerdo, KDIGO = kidney 
disease improving global outcomes.
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escala de sonolência de Epworth e fórmulas de avaliação 
da SAOS, podem ser úteis,49 seguido de oximetria noturna e 
polissonografia para confirmação. Essa síndrome deve ser 
considerada um fator contribuinte para HAR.50 O tratamento 
de escolha, especialmente nos casos moderados ou graves 
é o uso de um aparelho gerador de pressão positiva contínua 
na via aérea, o CPAP (Continuous Positive Airway Pressure).51 
Em um ensaio de 40 pacientes com SAOS moderada a grave 
e HAR, uma combinação de CPAP e tratamento médico versus 
tratamento médico isolado resultou em melhora significativa 
na PA em seis meses: a PA média ambulatorial na vigília 
diminuiu 7/5 mmHg no grupo CPAP e aumentou em 3/2 
mmHg no grupo controle. No entanto, a redução da PA não 
foi consistente entre os ensaios de tratamento com CPAP 
e geralmente é modesta, com uma redução média de 3/2 
mmHg relatada em uma metanálise recente de 29 ensaios.52 
Entretanto, a combinação de CPAP e perda de peso pode 
resultar em maior redução da PA.53,54

DOENÇA RENOVASCULAR
A doença renovascular (DRV) é causa comum e poten-

cialmente reversível de HASS, consequência de estenose 
parcial ou total, uni ou bilateral da artéria renal (EAR) ou de 
seus ramos, desencadeando e mantendo isquemia renal 
significante, que geralmente ocorre com obstruções supe-
riores a 70%.55

Deve-se suspeitar de EAR em pacientes com HAR: em 
indivíduos com início precoce ou tardio de HAS (isto é, antes 
dos 30 anos ou após os 55 anos); hipertensão acelerada 
ou emergência hipertensiva, atrofia renal não justificada, 
assimetria renal ou piora inexplicada da função renal, edema 
pulmonar súbito e doença coronária multiarterial ou doença 
vascular periférica grave.

O rastreamento é feito com estudo Doppler das artérias 

renais. A tomografia computadorizada ou angiografia conven-
cional (padrão ouro) confirmam a suspeita clínica. Estudos 
sugerem que a angioplastia por si só pode melhorar a PA e 
até mesmo curar a HAS em pessoas jovens com displasia 
fibromuscular. 56 O tratamento cirúrgico de revascularização 
renal é controverso; a única indicação de classe I para re-
vascularização renal nas diretrizes é para estenose da artéria 
renal aterosclerótica hemodinamicamente significativa no 
contexto de insuficiência cardíaca (IC) recorrente e inexplicada 
ou edema pulmonar súbito sem razão definida.

CAUSAS ENDÓCRINAS DE HIPERTENSÃO 
ARTERIAL SISTÊMICA SECUNDÁRIA

Várias causas endócrinas de HASS devem ser conside-
radas em pacientes com HAR.57 Embora o Hi permaneça 
classicamente associado à alcalose metabólica e hipoca-
lemia, a normocalemia não deve afastar o diagnóstico ou 
impedir a realização de exames adicionais em pacientes 
com HAR.58 A relação entre a concentração de aldosterona 
sérica e a atividade da renina plasmática tem uma sensibi-
lidade de 89% e uma especificidade de 71% para triagem 
inicial mesmo para pacientes em uso de medicamentos 
anti-hipertensivos, exceto para bloqueadores do receptor 
mineralocorticoide, que devem ser interrompidos quatro–seis 
semanas antes do teste.59

O feocromocitoma é um tumor neuroendócrino raro, ori-
ginário de células cromafins (produtoras de catecolaminas) 
e cuja manifestação clínica mais comum é a HAS, deve ser 
investigado em pacientes com HAR. A dosagem de meta-
nefrinas plasmáticas livres (metanefrina e normetanefrina) 
tem sensibilidade 97% e especificidade 93%, mas devido 
ao seu maior custo, indica-se metanefrina urinária isolada 
ou associada às catecolaminas plasmáticas (epinefrina, no-
repinefrina e dopamina). Dosagem de ácido vanilmandélico 

Quadro 3. Principais causas de hipertensão secundária em pacientes HAR.

Avaliar em todos os pacientes

Doença renal parenquimatosa Creatinina, sódio, potássio séricos, sedimento urinário, exame microscópico, relação proteína 
ou albumina / creatinina e ultrassom renal

Causas secundárias a serem consideradas
Apneia obstrutiva do sono Questionário de Berlin, oximetria, polissonografia
Estenose de artéria renal
Aterosclerótica
Displasia fibrpmuscular

Ultrassonografia renal com Doppler de artérias renais, angiorressonância, angiotomografia e/
ou angiografia convencional

Estados de hiperaldosteronismo
Hiperaldosteronismo primárioo
Adenoma de adrenal
Hiperplasia adrenal
Hiperaldosteronismo secundário

Sódio, potássio, sérica, concentração plasmática de aldosterona, atividade plasmática da renina 
ou concentração direta da renina, relação aldosterona/renina e pesquisa genética de doença 
familiar.

Sindrome de Cushing
Adenoma hipofisário
Hiperplasia adrenal

Cortisol, plasmático, salivar ou na urina de 24 horas. Teste de supressão com dexametasona

Feocromocitoma

Metanefrinas plasmáticas livres, metanefrinas urinárias de 24 horas ou catecolaminas 
plasmáticas.
Tomografia computadorizada de adrenal com cortes finos, RNM e Cintilografia com MIBG 
(Localização extra-adrenal e metástases)

Hipo e hipertireoidismo Hormônio estimulante da tireoide e tiroxina livre

Coarctação de aorta Medida da PA em extremidades superiores e inferiores, ecocardiograma, tomografia de aorta 
torácica ou angiorressonância.

HAR = hipertensão arterial resistente, RNM = ressonância nuclear magnética, MIBG - metaiodobnzilguanidina.
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urinário tem boa especificidade, mas foi abandonada devido 
a menor sensibilidade entre os métodos, sendo somente 
indicada na impossibilidade dos demais exames. 

Para o diagnóstico topográfico dos tumores e eventual-
mente de metástases, os métodos de imagens recomendados 
são tomografia computadorizada com cortes finos para adre-
nal e a ressonância magnética (Feocromocitoma apresenta 
hipersinal em T2), ambas têm sensibilidades próximas a 100% 
para tumores adrenais. A RM é superior na identificação de 
paragangliomas. Cintilografia de corpo inteiro com 123I-MIBG 
ou 68Ga DOTATE-PET-CT é muito eficaz em localizar feocro-
mocitomas extradrenais, paragangliomas, doença metastática 
ou identificação de múltiplos tumores cromafins que podem 
ser decisivos quando os exames anteriores são negativos 
ou na investigação de doença maligna.60 

Outras causas secundárias de HAR devem ser inves-
tigadas seguindo as orientações da Diretriz Brasileira de 
Hipertensão Arterial 2020.12

TRATAMENTO
Reconhecida a alta prevalência de não adesão terapêutica 

em pacientes HAR confirmada, é necessário planejamento 
terapêutico multiprofissional com o objetivo de assegurar 
que os medicamentos anti-hipertensivos sejam prescritos 
em doses apropriadas, que apresentem sinergismo de ação, 
administrados em intervalos apropriados que permitam avaliar 
se o tratamento promove uma resposta imensurável da PA e 
permita a transposição de barreiras à adesão medicamentosa.   

Tratamento não medicamentoso
Não existem evidências sobre o efeito da perda de peso 

induzida por dieta em HAR, mas esta recomendação atende ao 
bom senso e às evidências disponíveis nos demais subgrupos. 
Sobre o efeito da cirurgia bariátrica em relação a PA neste sub-
grupo de hipertensos, a literatura é escassa. Recente estudo 
aleatorizado demonstrou redução de, ao menos, 30% no número 
de anti-hipertensivos em 84% dos pacientes operados em com-
paração a 12,4% do grupo com tratamento clínico apenas. 61

Restrição de sal
Uma dieta com restrição de sódio comprovadamente reduz 

a PA, particularmente em idosos, afrodescendentes e naqueles 
com filtração glomerular diminuída,62 No entanto, ocorrem varia-
ções individuais, relacionadas à sensibilidade ao sódio, diferentes 
respostas de retenção volêmica, disfunção endotelial, ativação 
simpática, supressão do eixo renina-angiotensina-aldosterona, 
ativação de receptores mineralocorticoides e modulação das 
células imunológicas. A sensibilidade ao sódio e a sobrecarga 
volêmica respondem pelo principal mecanismo fisiopatológico 
da HAR. As recomendações da American Heart Association 
(AHA) sugerem que a ingestão diária ideal de sódio seja de 
1,5 g/dia, particularmente entre as populações de alto risco.15

Ingestão de álcool
Sabe-se que existe uma relação direta entre consumo 

de álcool pressão arterial. Não há estudos publicados sobre 
ingestão alcoólica em HAR, mas com base nas informações 
disponíveis, recomenda-se a restrição do consumo diário de 
álcool inferior a 24 g ou mesmo sua cessação.

Atividade física
Apesar de avaliada apenas em pequenos grupos com 

HAR, a atividade física, provavelmente, é tão ou mais bené-
fica nesses do que em não resistentes e também atenua a 
ativação neuro-humoral. Além disso, a melhor capacidade 
cardiorrespiratória obtida com atividade física parece reduzir 
a mortalidade de hipertensos com HAR.63,64 Portanto, deve 
ser incentivada a realização de atividade física regular de 
moderada intensidade sob supervisão adequada. 

Tratamento medicamentoso da hiperten-
são arterial resistente 

O tratamento medicamentoso da HAR é baseado no uso 
de combinações eficazes de três ou mais medicamentos an-
ti-hipertensivos. Para tanto, combinações específicas devem 
ser individualizadas com base nas comorbidades presentes, 
intolerância e situações financeiras. A prescrição inicial tríplice 
deve incluir medicamentos com ações sinérgicas, inibidor de 
enzima de conversão (IECA) ou bloqueador do receptor AT1 
da angiotensina (BRA), antagonistas dos canais de cálcio 
(ACC) diidropiridínico e diurético tiazídico (DT).2 Os IECA ou 
BRA, por serem mais bem tolerados, devem ser elevados 
às doses máximas.

Deve ser utilizado um DT de longa ação e maior potên-
cia, como a clortalidona (12,5 a 50 mg) em lugar da hidro-
clorotiazida, administrada em dose única pela manhã.12,15 
A indapamida constitui uma segunda opção de diurético 
tiazídico. A furosemida deve ser utilizada em casos de DRC 
com RFG igual ou inferior a 30 mL/min.14 A intolerância 
aos ACC, por efeitos colaterais, muitas vezes é uma das 
causas de resistência ao tratamento. Nestes casos, pode 
ser tentada a utilização de ACC não diidropiridínico, como 
diltiazem e verapamil. Na impossibilidade de uso de um ACC, 
pode ser considerada a introdução de um betabloqueador 
(BB), preferencialmente com ação vasodilatadora, como 
Nebivolol ou Carvedilol.

Controle inadequado de volume é comum em pacientes 
com HAR mesmo estando em tratamento com diuréticos. 
A seleção de um diurético específico, a titulação da dose e 
a frequência da tomada devem ser considerados para um 
controle eficaz do volume. Níveis plasmáticos de aldosterona, 
razões de aldosterona/renina e os níveis de aldosterona na 
urina de 24 horas elevados são responsáveis pela sobrecarga 
volêmica. Além disso, uma dose baixa de espironolactona 
diminuiu a PAS e PAD em pacientes com HAR em 17/7, 24/10 
e 26/11 mmHg em um, três e seis meses após o início da 
droga, respectivamente. Confirmando a eficácia da inibição 
do receptor mineralocorticoide na HAR.65 

O estudo Pathway 2 comparou o efeito de redução da 
PA com adição de Espironolactona, Doxazosina, Bisoprolol 
ou placebo â terapia basal com tríplice associação de an-
ti-hipertensivos.  Observou-se que, espironolactona (25–50 
mg) foi mais eficaz e reduziu a PA sistólica em 14 mmHg, 
aproximadamente 9 mmHg mais que o placebo e 5–6 mmHg 
mais que a Doxazosina ou Bisoprolol.66

Reconhecidas as evidências que implicam o aumento do 
tônus   simpático como um importante mediador da resistência 
ao tratamento anti-hipertensivo, alguns medicamentos simpa-
tolíticos podem ser benéficos, mas o uso de doses eficazes 
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de substâncias que inibem a ativação simpática, como a 
clonidina, apresenta efeitos adversos muitas vezes intoleráveis. 

Betabloqueadores podem ser particularmente úteis para 
pacientes HAR em certas condições clínicas como: pós infarto 
agudo do miocárdio (IAM) e angina do peito, insuficiência 
cardíaca com fração de ejeção reduzida (ICFEr), ou para o 
controle da frequência cardíaca (FC).

Em recentes estudos clínicos controlados e randomizados 
(RCTs), os inibidores do co-transportador 2 de sódio e glicose 
(SGLT2i) ganharam espaço no arsenal terapêutico por sua 
proteção renal e redução de mortalidade cardiovascular, 
efeitos provavelmente relacionados à esta classe de fárma-
cos. Assim, propriedades anti-hipertensivas dos SGLT2i, em 
diabéticos e não-diabéticos, merecem ser avaliadas em novos 
estudos clínicos de maior porte para real estabelecimento 
desta classe de fármacos como anti-hipertensivos de primeira 
linha ou adicionais ao tratamento tradicional da HAR. 67 

Finalmente, todas as classes de anti-hipertensivos podem 
ser utilizadas em associações sinérgicas quando necessário, 
obedecendo as orientações do fluxograma de tratamento 
publicados em diretrizes e posicionamentos.2,14 (Figuras 3 e 4)

Outras possibilidade de tratamento
Nos últimos anos, novas terapias foram investigadas 

como potenciais tratamentos complementares ou alternativos 
aos medicamentos anti-hipertensivos.

A denervação simpática renal (DSR) baseada em cate-
ter deriva sua base fisiopatológica da observação de que 
o tráfego de nervo simpático renal bidirecional contribui 
significativamente para a regulação da PA.68, 69 Simpatec-
tomia cirúrgica foi uma das poucas terapias que poderiam 
fornecer tratamento para hipertensão quando a terapia 
medicamentosa não estava amplamente disponível. Atual-
mente, a artéria renal agora pode ser abordada de forma 
menos invasiva usando a ablação por radiofrequência. Em 
2009, um pequeno ensaio não controlado relatou reduções 
notáveis   de 22/11 e 27/17 mmHg na PA de consultório 6 e 
12 meses, respectivamente, após a aplicação desta técnica 
em 45 indivíduos com HAR. 70 

A denervação simpática renal (DSR) por cateter de abla-
ção tem por objetivo diminuir a atividade eferente renal com 
consequente aumento do fluxo sanguíneo renal, diminuição 

Figura 3. Fluxograma de tratamento HAR.

Figura 4. Pirâmide de tratamento HAR.

MEV = mudança de estilo de vida, TZD = tiazídico, IECA – inibidor da enzima conversora da angiotensina II, BRA = bloqueador do receptor AT1, BCC = bloqueador dos canais de 
cálcio, IRC = insuficiência renal crônica, HCT = hidroclorotiazida, BB – betabloqueador, BSN – bloqueio sequencial do néfron.

IECA – inibidor da enzima conversora da angiotensina II, BRA = bloqueador do receptor AT1, BCC = bloqueador dos canais de cálcio.
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da ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona e da 
retenção de água. Associa-se a esse efeito redução da ação 
simpática sobre coração e vasos.71 Além disso, os efeitos 
clínicos favoráveis   relatados para DSR, como melhorias na 
sensibilidade à insulina microalbuminúria e índice de apnéia/ 
hipopneia foram descritos com esse método. 

Entretanto, a ocorrência s de reinervação também deve 
ser considerada. Estudos maiores com durações mais longas 
são necessários para resolver esses problemas antes que o 
DSR possa ser considerado para uso clínico.

Outra técnica emergente é a estimulação elétrica dos 
barorreceptores do seio carotídeo usando dispositivos 
implantáveis. Esses dispositivos implantados cronicamente 
levaram a reduções significativas na PA sistólica média 
de 26 e 35 mmHg após 6 e 12 meses, respectivamente.72 
É importante ressaltar que alguns requisitos de segurança 
ainda não foram resolvidos, como problemas relacionados 
ao próprio procedimento (lesão do nervo e cicatrização), 

assim como inconsistência nos resultados na redução 
da PA.  Além disso, a estimulação do corpo carotídeo 
não foi associada aos efeitos metabólicos favoráveis   
observados para DSR. 

Finalmente, a confecção de uma fístula arteriovenosa 
(FAV) pode promover diminuição de PA por mecanismos 
relacionados à redução na resistência periférica total, volume 
sanguíneo, inibição de barorreflexo e liberação de peptídeos 
natriuréticos.73 Esses procedimentos estão em estudo e a 
indicação permanece restrita a centros de referência habili-
tados para execução.
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HIPERTENSÃO EM ALGUMAS SITUAÇÕES PECULIARES: 
UM GUIA PRÁTICO. GRAVIDEZ, DOENÇA RENAL 
CRÔNICA, DOENÇA ARTERIAL CORONARIANA, 

INSUFICIÊNCIA CARDÍACA, SÍNDROME METABÓLICA, 
ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL

HYPERTENSION IN SOME PECULIAR SITUATIONS: A PRACTICAL GUIDE. PREGNANCY, 
CHRONIC KIDNEY DISEASE, CORONARY ARTERY DISEASE, HEART 

FAILURE, METABOLIC SYNDROME, STROKE

RESUMO
A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é frequentemente acompanhada de comorbidades 

ou circunstâncias especiais da vida do paciente que podem trazer peculiaridades para o 
critério diagnóstico, os exames a serem solicitados, o tipo de tratamento recomendado 
e a meta pressórica a ser alcançada. Neste artigo de revisão com enfoque prático da 
recente Diretriz Brasileira de Hipertensão, abordaremos algumas dessas peculiaridades, 
tais como a HAS na gravidez (destacando as nuances da hipertensão gestacional e os 
tratamentos recomendados) e passando pelas comorbidades e/ou complicações da HAS 
como doença renal crônica, doença arterial coronariana, insuficiência cardíaca, síndrome 
metabólica/obesidade e o acidente vascular cerebral.

.
Descritores: Hipertensão Arterial; Gravidez de Alto Risco; Insuficiência Cardíaca; Acidente 
Vascular Encefálico.

ABSTRACT
Systemic arterial hypertension (SAH) is often accompanied by comorbidities or special 

circumstances in the patient’s life, which can result in peculiarities for the diagnostic criteria, 
the tests to be requested, the type of treatment recommended and the blood pressure 
goal to be achieved. In this review article, the practical focus of which is the recent Brazilian 
Guidelines on Hypertension, we will address some of these peculiarities, such as SAH in 
pregnancy (highlighting the nuances of gestational hypertension and the recommended 
treatments) and the comorbidities and/or complications of SAH, such as chronic kidney 
disease, coronary artery disease, heart failure, metabolic syndrome/obesity and stroke.

Keywords: Arterial Hypertension; Pregnancy, High-Risk; Heart Failure; Stroke. 
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INTRODUÇÃO
A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é o fator de risco 

mais associado com a mortalidade cardiovascular.1 Além 
de ser uma condição clínica comum e assintomática, ela 
pode contribuir para modificar o curso de diversas situações 
clínicas ou comorbidades associadas.2

Neste artigo que compõem o temático desta edição da 
revista da SOCESP “Hipertensão Arterial: aplicação prática 
das diretrizes” discutiremos de forma objetiva e prática as 
peculiaridades da HAS na gravidez e em diversas co-morbida-
des e/ou complicações da HAS como a doença renal crônica, 
doença arterial coronariana, insuficiência cardíaca, síndrome 
metabólica/obesidade e o acidente vascular encefálico. Para 

tanto, utilizaremos como base a recente publicação da Di-
retriz Brasileira de Hipertensão de 2020,2 que, com a ajuda 
de especialistas de diferentes áreas, compilou e analisou 
as evidências da literatura atual para o correto manejo do 
paciente com HAS nestas chamadas situações “especiais”.

HAS NA GESTANTE
A gestação leva a uma série de modificações fisiológicas 

do sistema cardiovascular. As mudanças são diversas e in-
cluem redução da resistência vascular sistêmica, aumento do 
débito cardíaco, aumento da frequência cardíaca e aumento 
do volume sanguíneo.3 Em relação à pressão arterial (PA), há 
redução fisiológica no primeiro trimestre e, posteriormente há 
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aumento dos valores até níveis próximos do basal quando o 
parto se aproxima.3 Podem ocorrer quadros de hipotensão 
secundária a queda do retorno venoso associado à posição 
supina. Outra mudança significativa da gestação consiste no 
aumento da taxa de filtração glomerular com mudança na 
biodisponibilidade dos fármacos.3 

Dentre as possíveis complicações da gestação, a HAS, 
em suas diferentes formas de apresentação, exibe alta taxa de 
morbimortalidade nesta população.2 A síndrome hipertensiva 
ocorre em 5 a 10% das gestações, sendo a complicação mais 
comum desta fase.3 Apesar da prevalência elevada, a etiologia 
da síndrome hipertensiva da gestação ainda é desconhecida.4

Diagnóstico de hipertensão nas gestantes
O principal método para avaliação da PA durante a gravidez 

é a medida realizada durante as consultas ambulatoriais de 
pré-natal. A monitorização ambulatorial de pressão arterial 
(MAPA) e a monitorização residencial de pressão arterial (MRPA) 
não devem ser realizadas de rotina, mas devem ser avaliadas 
em casos selecionados.5 Os valores pressóricos utilizados 
para diagnóstico de HAS são os mesmos da população geral.2

A avaliação no consultório é a mais comum na prática 
clínica e deve-se atentar para a aferição adequada da PA, 
especialmente no que se refere ao tamanho adequado do 
manguito. As aferições podem ser realizadas com a paciente 
sentada ou em decúbito lateral esquerdo. Nas gestantes o 
método auscultatório é o método de escolha de aferição, 
pois os dispositivos automáticos podem subestimar a PA.2

A MAPA é de fundamental importância quando há suspeita 
de hipertensão mascarada, hipertensão do avental branco e 
hipertensão noturna.5 O exame não deve ser realizado de rotina, 
pois o exame não foi benéfico para prever os pacientes que 
desenvolveriam complicações hipertensivas.5 O diagnóstico de 
hipertensão do avental branco é de grande importância, ao evitar 
que a paciente seja exposta a fármacos potencialmente lesivos. 

Não há definição concreta sobre o uso de MRPA durante 
a gestação,5 contudo se sabe que a monitorização residencial 
é de grande valia no seguimento crônico destas pacientes 
e em locais nos quais a MAPA é de difícil acesso. Cerca de 
75% dos dispositivos utilizados em domicilio para aferição 
de PA são precisos para uso em gestantes5 e dessa forma 
as gestantes devem ter seus dispositivos de aferição de PA 
verificados antes do uso; a verificação pode ocorrer compa-
rando o dispositivo com esfigmomanômetro calibrado ou com 
dispositivo automático que seja validado para gestantes.5 

Em relação aos valores de PA, o diagnóstico de anormali-
dade dos valores pressóricos durante a gestação dependerá 
do método utilizado para avaliação:
• Avaliação do consultório: Considerar gestante hipertensa se 
pressão arterial sistólica (PAS) maior ou igual a 140mmHg e/
ou pressão arterial diastólica (PAD) maior ou igual a 90mmHg.  
** A gravidade da HAS dependerá da presença de lesões 
de órgão alvo e dos níveis pressóricos. 
** Considerar grave se PA maior ou igual a 160x110mmHg 
(níveis que se associam com aumento do risco de acidente 
vascular cerebral nesta população).3

• MAPA: O ponto de corte para diagnóstico de HAS é ≥135/85 
mmHg na vigília.
• MRPA: O ponto de corte para diagnóstico de HAS é 
≥130/80 mmHg.2

Definições e formas de apresentação 
A HAS gestacional é definida pela presença de PAS ≥140 

mmHg e/ou PAD ≥90 mmHg, em pelo menos duas ocasiões, 
com intervalo entre as medidas de pelo menos quatro horas. 
O quadro é considerado como hipertensão gestacional grave 
quando PAS ≥160 mmHg e/ou PAD ≥110 mmHg em pelo 
menos duas ocasiões, com intervalo entre as medidas de 
pelo menos quatro horas.

A HAS do avental branco e a HAS mascarada são formas 
de apresentação comuns nestas pacientes, podendo ocorrer 
em até um terço dos casos. Especificamente em relação a 
HAS do avental branco, cerca de 40% das pacientes com 
esta entidade desenvolverão HAS gestacional. 

A HAS no período do sono também é frequente e se asso-
cia com maior risco de complicações do feto e pré-eclâmpsia.5

A última diretriz brasileira de HAS4 recomenda que para 
classificação da HAS nas gestantes seja utilizada classificação 
do American College of Obstetrician and Gynecologists.6,7

A classificação dos distúrbios hipertensivos pode ser 
realizada após avaliação das características da paciente:
1. HAS crônica: Paciente com história de HAS diagnosticada 
antes da gestação ou com diagnóstico realizado em até 20 
semanas de gestação. Neste caso não há normalização de 
PA no período pós-parto (42 dias após).  Associa-se com 
desfechos não favoráveis tanto maternos quanto fetais, o 
que exige controle mais rigoroso da PA. Há indicação de 
seguimento do crescimento fetal e seguimento de fatores 
que sugiram pré-eclâmpsia. 
2. HAS gestacional: Paciente com história de normotensão 
evoluindo após 20 semanas com PAS ≥140 mmHg e/ ou 
PAD ≥90 mmHg. A PA retorna ao normal após parto. Neste 
caso não há proteinúria ou sinais de gravidade. Aproxima-
damente 25% das mulheres desse grupo podem evoluir 
com pré-eclâmpsia.
3. Pré-eclâmpsia: Paciente com história de normotensão 
evoluindo após 20 semanas com PAS ≥140 mmHg e/ ou 
PAD ≥90 mmHg com associação com proteinúria ou pre-
sença de sinal de gravidade (plaquetas <100.000/mm³; 
creatinina > 1,1 mg/dL ou 2x creatinina basal, elevação de 
2x das transaminases hepáticas, edema agudo de pulmão, 
dor abdominal, sintomas visuais ou cefaleia, convulsões) na 
ausência de outras condições que justifiquem as alterações. 
4. HAS crônica com pré-eclâmpsia sobreposta: Paciente que 
preenche critérios de HAS crônica e pré-eclâmpsia. Ocorre 
em 25% das gestantes com HAS crônica.3 

Em relação às complicações possíveis da pré-eclâmpsia, 
podemos citar:
1. Eclâmpsia: Paciente desenvolve convulsões tônico-clôni-
cas, sem outros fatores que justifiquem o quadro. 
2. Síndrome HELLP: Paciente que desenvolve conjunto de 
alterações que incluem hemólise, elevação de enzimas he-
páticas e diminuição de plaquetas.
3. Síndrome de encefalopatia posterior reversível (PRES): 
Paciente com presença de alterações visuais, convulsão, 
cefaleia e alteração de sensório associado a quadro de 
edema vasogênico e sinais hipertensivos na porção posterior 
do cérebro na Ressonância Nuclear Magnética.
4. Síndrome da vasoconstrição encefálico reversível: Presença 
de estreitamento de artérias do cérebro com cefaleia em 
trovoada ou sinais neurológicos focais.2
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Metas de tratamento e seguimento
O tratamento medicamentoso com fármacos anti-hiper-

tensivos é fundamental para evitar a HAS grave e os efeitos 
deletérios do aumento pressórico abrupto. Apesar dos efeitos 
benéficos, nenhum anti-hipertensivo demonstrou reduzir o 
risco de pré-eclâmpsia sobreposta.5 

É importante ressaltar que todos os anti-hipertensivos 
atravessam a barreira placentária, o que reforça a necessi-
dade de escolha e indicação adequada destas medicações.

Embora existam divergências sobre o início do tratamento 
anti-hipertensivo na gestação, de forma geral a recomendação 
é que o tratamento medicamentoso seja iniciado quando 
PAS maior ou igual a 140mmHg e/ou PAD maior ou igual a 
90mmHg (se avaliação de medidas do consultório) ou PA 
≥135/85 mmHg em domicílio.3 A meta do tratamento é manter 
PAS entre 110-139 mmHg e PAD em torno de 85mmHg.3 Se 
queda da PAD para  valores menores ou iguais a 80mmHg, 
devem ser realizados ajustes das doses ou retirada das 
medicações.4 Além disso, deve-se evitar quedas pressóri-
cas abruptas, especialmente se superiores a 25%, devido 
ao aumento do risco de redução da perfusão da placenta.3

Tratamento não medicamentoso
O tratamento não medicamentoso deve ser individualizado 

e envolve múltiplas abordagens:
• Controle de peso: depende do valor do IMC basal da 
paciente. Gestantes não deverão ser orientadas a realizar 
dietas hipocalóricas.
• Atividade física orientada;
• Não se deve realizar restrição de sal ou uso de suplementos 
alimentares para prevenir os quadros hipertensivos.
• Internação hospitalar, se HAS grave (definida como PAS 
≥160 mmHg PAD ≥110 mmHg.3

Tratamento medicamentoso
Os medicamentos para uso oral disponíveis no Brasil 

considerados de primeira linha para gestantes são a metildo-
pa, a nifedipina de ação prolongada e os betabloqueadores 
(exceto atenolol). Importante mencionar que não existem 
evidências contundentes de segurança com algumas das 
medicações que compõem o grupo dos beta-bloqueado-
res. As medicações consideradas de segunda linha são os 

diuréticos tiazídicos, clonidina e hidralazina. Para os pacientes 
com hipertensão crônica ou gestacional deve ser iniciado 
monoterapia com os fármacos citados anteriormente. Se 
ausência de controle com a primeira medicação, deve-se 
associar outra medicação (que não seja da mesma classe 
que a primeira). A dose dos diuréticos deverá ser ajustada 
a depender da condição clínica. Atentar aos riscos da de-
pleção de volume.

Os inibidores da enzima conversora de angiotensina 
(IECA) e os bloqueadores do receptor da angiotensina (BRA) 
são contraindicados e não devem ser utilizados pelo risco de 
malformação fetal. O atenolol leva a crescimento intrauterino 
restrito e não deve ser utilizado. Já os antagonistas dos re-
ceptores mineralocorticoides não devem ser utilizados pelo 
efeito antiandrogênico.  

A prevenção primária de pré-eclâmpsia com ácido ace-
tilsalicílico (75 a 150mg/dia) está indicada para pacientes 
com risco de pré-eclâmpsia moderado a alto – a avaliação 
do risco é feita por meio de avaliação de fatores de risco 
maternos e avaliação da resistência ao fluxo nas artérias 
uterinas no doppler.2 (Tabela 1) 

O tratamento com medicações no contexto de urgência 
deve ser realizado se paciente com HAS grave ou evidência 
de sinais premonitórios. 

Em relação ao contexto emergencial deve ser realizado 
sulfato de magnésio para prevenção de tratamento de con-
vulsões em mulheres com pré-eclâmpsia grave ou eminencia 
de eclampsia. 

Para controle da emergência hipertensiva é indicado 
nifedipina oral, hidralazina venosa e labetalol. 

Tratamento medicamentoso anti-hiper-
tensivo durante aleitamento

Em relação ao uso de medicações durante o aleitamento 
segue abaixo a tabela 2 com especificações dos diferentes 
anti-hipertensivos.2

Seguimento após parto
O seguimento após a gestação das mulheres com qua-

dros hipertensivos durante gestação é de fundamental im-
portância, pois a hipertensão na gestação é marcador de 
risco cardiovascular no futuro.2,3 

Tabela 1. Lista de anti-hipetensivos orais para gestantes.

Anti-hipertensivos orais que podem ser utilizados na gestação

Anti-hipertensivos Observações Dose / efeitos colaterais

Metildopa
*Primeira linha

Efeito anti-hipertensivo leve, início de 
ação lento (3 a 6 h) e duração média 
de 6 a 8 horas.

- Dose inicial: 250 mg, 2 ou 3 x ao dia (dose máxima 3 g/dia)
- Efeitos colaterais: Sonolência e boca seca são comuns e dose 
dependentes;

Nifedipino ação 
prolongada
*Primeira linha

Não realizar administração via 
sublingual

- Dose máxima 120 mg/dia.
- Efeitos colaterais: taquicardia, palpitações, edema periférico, 
dores de cabeça e rubor facial

Betabloqueadores
(Exceto atenolol)
*Primeira linha

Atenolol não deve ser utilizado

- Dose – ajuste conforme o tipo de beta bloqueador;
- Efeitos colaterais: Risco de bradicardia e hipoglicemia 
neonatal, podendo causar sedação, distúrbios do sono e 
depressão na gestante.

Clonidina *Segunda 
linha Maior efeito hipotensor que metildopa Risco hipertensão rebote quando interrompido abruptamente
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HAS NA DOENÇA RENAL CRÔNICA
A HAS é a maior causa de doença renal crônica (DRC) 

dialítica no Brasil e segunda causa no mundo, e a associação 
das duas situações sabidamente aumenta consideravelmente 
o risco cardiovascular.8 A HAS pode ser tanto a causa como 
a consequência de DRC. Importante diferenciar causa se-
cundária de HAS, quando o valor da PA é desproporcional 
à taxa de filtração glomerular (TFG). (Tabela 3)

Fisiopatologia 
• Ativação do sistema renina angiotensina aldosterona 
(SRAA): causada pelo hipofluxo nos capilares peritubulares. 
A aldosterona age no nefrón distal, levando ao aumento da 
reabsorção de sódio;
• Retenção salina: Diminuição na excreção renal de sódio, 
levando a imediato aumento do debito cardíaco pela reten-
ção hidrossalina, acarretando em longo prazo a aumento 
da rigidez vascular, alteração na liberação de oxido nítrico 
e ativação do SRAA;
• Ativação do sistema nervoso simpático na DRC: pode 
promover o aumento da renina além de aumentar resis-
tência vascular;

• Diminuição na produção de oxido nítrico;
• Calcificação vascular na DRC dialitica;
• Outros: estresse oxidativo, mediadores inflamatórios. 

Tratamento não farmacológico
Assim como em qualquer forma de hipertensão, priorizar 

diminuição do consumo de sódio para até 2-3g/dia, exercícios 
físicos, e outras mudanças no estilo de vida.9

ATENÇÃO: Paciente com TFG<30 ml/min/1,73m2 atentar 
pelo risco de hipercalemia em dieta DASH. 

Tratamento farmacológico
1. Inibidor da enzima conversora de angiotensina (IECA) 
e bloqueadores dos receptores de angiotensina II (BRA). 
Primeira escolha, inclusive com ação como antiproteinurico. 
Efeito cardio e nefroprotetor de longo prazo. 
2. Diuréticos – suspender nos pacientes anúricos em diálise. 

• Tiazídicos: principalmente para TFG >30 ml.min 1,73m2

• De alça (furosemida): principalmente indicado no contexto 
da hipervolemia. 
3. Bloqueador de canal de cálcio – possível efeito antiproteinurico, 
considerado uma excelente opção dentre as primeiras escolhas.
4. Betabloqueadores
5. Espironolactona – cuidado com hipercalemia, fator limitante. 

Ajuste do peso seco na terapia dialítica. 
Para transplantados  1ª opção: IECA e bloqueador de 

canal de cálcio. (Tabela 4)
A maioria das Diretrizes recomenda manter como alvo 

PAS <130 mmHg e PAD <80 mmHg de, devido elevado risco 
cardiovascular nestes pacientes, porém evitar hipotensão 
intradialitica é essencial para adequada ultrafiltração nos 
pacientes dialíticos. 

Peculiaridades nos pacientes com DRC 
em tratamento dialitico
• Diagnóstico: Pela MAPA, ideal que sejam 44 horas de 
duração para contemplar dias com dialise e sem dialise, se 
não for possível, realizar em dias não dialíticos. 

Tabela 2. Especificações dos diferentes anti-hipertensivos.

Medicações permitidas no aleitamento Observações
Nifedipina; enalapril ,captopril, espironolactona, metoprolol, 
propranolol, hidralazina, metildopa Baixa excreção no leite materno 

Hidroclorotiazida Usar dose baixa – menor que 50 mg 
Medicações a serem EVITADAS NO aleitamento Observações

Clonidina Alta excreção no leite materno 
Clortalidona Eliminação lenta no recém-nascido. 
Atenolol Excreção aumentada no leite.

Medicações de uso INCERTO durante aleitamento Observações

Furosemida Estudos insuficientes. Pode levar a redução do leite. Utilizar se 
necessidade clínica da mãe.

Carvedilol, Bisoprolol Estudos insuficientes. 
Losartana, valsartana candesartana, olmesartana, telmisartana Estudos insuficientes, usar outra medicação.
Anlodipino Estudos insuficientes, aparentemente seguro.
Diltiazem, verapamila Estudos insuficientes. Evitar 
Lisinoprila, ramiprila Estudos insuficientes, aparentemente seguros.

Tabela 3. Definição de DRC.

GFR categorias
G1 > 90 ml/min/1.73 m2
G2 60-89 ml/min/1.73 m2
G3a 45-59 ml/min/1.73 m2
G3b ml/min/1.73 m2
G4 l/min/1.73 m2
G5 <15 ml/min/1.73 m2

Tabela 4. Alvo da PA.

VIII JNC 10 < 140x90 mmHg
KDIGO (2021) 11 <120 (PAS), transplantados< 130x80 mmHg
Diretriz Bras 
2020 2 <130x80 mmHg 

ISHA 2020 12 < 130X80; idosos <140x80 mmHg 
ESC 2018 13 < 130X80 mmHg
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• Medicações:
- Dialisáveis: IECA (exceção fosinopril), betabloqueadores 
hidrofílicos. 
- Não dialisáveis: bloqueador de canal de cálcio e BRAs. 

HAS NA DOENÇA ARTERIAL CORONARIANA
A HAS é um fator de risco para a doença arterial coro-

nariana (DAC).2 Dados do estudo INTERHEART sugerem 
que 25% dos infartos (IAM) podem ser atribuídos à HAS.14 
Independente de ser a causa ou estar associada a DAC, o 
tratamento da HAS neste perfil de paciente tem algumas 
peculiaridades para o tipo de anti-hipertensivo preferencial 
e para a meta pressórica a ser atingida com este tratamento.

Além do tratamento não farmacológico, que deve ser 
particularmente enfatizado neste perfil de paciente de alto 
risco cardiovascular, o tratamento farmacológico da HAS 
neste cenário deve contemplar preferencialmente BB, IECA 
ou BRA, além de estatinas e aspirina.2 Os betabloqueadores, 
IECA e BRAs são benéficos após IAM.15-17 Medicamentos 
adicionais, como BCC e diuréticos tiazídicos, podem ser 
utilizados para alcançar estas metas de PA.2

Com relação à meta de PA a ser atingida, precisamos 
lembrar de que cerca de 2/3 da perfusão coronariana ocor-
re durante o período da diástole. Neste contexto, deve-se 
considerar a possibilidade de que, uma redução excessi-
va, sobretudo da PAD, possa desencadear eventos CV em 
pacientes com DAC obstrutiva.18 Por outro lado, estudos 
randomizados e com casuística adequada para avaliar des-
fechos de acordo com a meta pressórica, especificamente 
neste perfil de pacientes, ainda não estão disponíveis. Assim, 
a Diretriz Brasileira de Hipertensão de 2020 recomenda a 
partir de estudos observacionais ou sub-análises de estudos 
randomizados que o objetivo é alcançar uma PAS entre 129 
e 120 mmHg (por se tratar de uma população de alto risco 
e PAD entre 79 e 70mmHg.2

HAS NA INSUFICIÊNCIA CARDÍACA 
A HAS leva a hipertrofia ventricular esquerda (HVE) e a 

disfunção do ventrículo esquerdo (sistólica e/ou diastólica). A 
HAS e doença arterial coronariana são as principais causas 
de insuficiência cardíaca (IC), apesar das variações regionais 
e geográficas.2 Quando se avalia os pacientes com IC com 
fação de ejeção preservada (ICFEP), a prevalência da HAS é 
ainda maior, podendo chegar a 90% em algumas casuísticas. 2

O diagnóstico precoce da HAS e seu manejo adequado 
reduzem o risco de desenvolvimento de IC e reduzem hospi-
talizações por IC.19 A prevenção da IC foi observada no trata-
mento anti-hipertensivo realizado com diferentes classes (beta 
bloqueadores, diuréticos, BCCs, IECA e BRA.)20 Em relação 
à HVE, grau de regressão da hipertrofia é influenciado pela 
medicação utilizada. IECAs, BRAs e BCCs causam regressão 
HVE mais eficaz do que betabloqueadores ou diuréticos.19

Os alvos pressóricos ideais nos pacientes com ICFER e 
ICFEP ainda estão em discussão e sempre deve-se considerar 
a idade, as comorbidades e a evolução do paciente.19  De forma 
geral, a meta pressórica do paciente com IC deve ser inferior 
a 130x80 mmHg.2 É importante evitar a redução pressórica 
acentuada pois os níveis de PAS e mortalidade cardiovascu-
lar se relacionam em curva em forma de J , ou seja,  valores 
muito reduzidos de PA se associam com maior mortalidade.2

 Nos pacientes com IC com fração de ejeção reduzida 
(ICFER), o tratamento é semelhante nos pacientes normo-
tensos e hipertensos, pois as medicações que reduzem a 
mortalidade na IC também reduzem a PA, mas obviamente 
uma observação maior de tolerância às doses mais altas nos 
pacientes que estão normotensos ou tendem à hipotensão 
precisam ser observados. Nos pacientes que não apresentam 
controle pressórico adequado com as medicações em doses 
otimizadas para IC, pode-se adicionar outros anti-hiperten-
sivos, como bloqueadores dos canais de cálcio di-hidropiri-
dínicos, diuréticos e/ou associação de hidralazina e nitrato. 
Os bloqueadores dos canais de cálcio não dihidropiridínicos 
não devem ser utilizados, pois estão associados a piores 
desfechos. Em relação à medicação sacubitrila/ valsartana 
ainda não há recomendações de uso específico no controle 
da HAS per se embora tenha um importante papel na IC.2,19

Nos pacientes com ICFEP, o tratamento da HAS é de 
suma importância. Ainda não há evidências de medicações 
anti-hipertensivas na redução da mortalidade neste grupo 
de pacientes, mas estas devem ser utilizadas para controle 
da PA.2 O recente estudo EMPEROR-preserved mostrou 
redução de desfechos combinados na ICFEP, motivada pela 
redução de hospitalizações por IC. Importante destacar que 
os benefícios foram semelhantes nos pacientes com PA 
mais controlada ou não mais elevada no início do estudo.21

HAS NA SÍNDROME METABÓLICA 
E OBESIDADE

A Síndrome Metabólica (SM) é uma condição clínica muito 
associada com a obesidade (principalmente a de predomínio 
visceral) e à própria HAS.2 Este aglomerado de componentes que 
podem ter diferenças entre os pacientes demonstrou aumento do 
risco cardiovascular22 embora exista muitos debates na literatu-
ra.23 Foram propostas diversas diretrizes para definir a síndrome 
metabólica ao longo dos anos. As mais usadas são da OMS 
(Organização Mundial de Saúde),24 da IDF (International Diabetes 
Federation) 25 e da NCEP ATPIII (National Cholesterol Education 
Program), sendo esta uma das mais utilizadas na Cardiologia.26

Para diagnóstico, é necessário três dos seguintes crité-
rios. (Tabela 5)
• Objetivos do tratamento do pacientes com SM: Redução do 
peso com medidas dietéticas e atividade física; controle da 
pressão arterial; reduzir a resistência insulínica; diminuir triglicé-
rides, aumentar o HDL e diminuir o LDL colesterol.2,27  (Tabela 6)

Peculiaridades no contexto da SM e do DM
• Agentes que aumentam a secreção de insulina: sulfonilu-
reias e as glinidas (ou metiglinidas).
• Antidiabéticos que não aumentam secreção de insulina: 
acarbose (inibidor da alfaglicosidase), metformina (biguanida) 
e pioglitazona (tiazolidinediona ou glitazona).
• Agentes que aumentam a secreção de insulina de maneira 
dependente da glicose, além de promover a supressão do 
glucagon: inibidores da DPP-4 e análogos do GLP-1.
• Antidiabéticos que promovem glicosúria (sem relação com 
a secreção de insulina): inibidores de SGLT2.

Lembrar que nos pacientes com IC (independente do 
DM), estudos recentes mostram proteção de avanço da IC 
com o uso de dapaglifozina e empaglifozina.28,29
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HAS NO ACIDENTE VASCULAR ENCEFÁLICO
O acidente vascular encefálico isquêmico (AVEI) e o 

hemorrágico (AVEH) são as manifestações mais comuns da 
lesão vascular causada pela HAS, sendo a principal causa 
de mortes e incapacidade nesses pacientes. A prevenção de 
todos os tipos de AVE pode ser conseguida mantendo-se PA 
dentro das metas com os tratamentos instituídos. 2

Acidente Vascular Encefálico Hemorrágico: Se houver au-
mento da PA, pode ocorrer maior probabilidade de expansão 
do hematoma, aumento do risco de morte e pior prognóstico. 
Reduzir a PA (dentro de 6 h) para valores <140/90mmHg não 
diminuiu eventos primários importantes, inclusive mortalidade. 
Assim, não deve ser recomendada imediata redução da PA nos 
casos de AVEH, a menos que o valor da PAS esteja >220 mmHg.2

Acidente Vascular Encefálico Isquêmico: Os benefícios 
da redução da PA no AVEI são menos claros, porém uma 
consideração deve ser feita para os pacientes candidatos 
a trombólise, pois, nesse caso, se a PA estiver com valores 
>180/105 mmHg, poderá haver maior chance de hemorra-
gias. Uma metanálise sugere que a redução pressórica no 
AVEI poderia ter efeito neutro na mortalidade. 2

CONCLUSÃO
Esta breve revisão colocou a importância de que a HAS, 

muito mais do que uma condição única em termos de definição, 
carreia diversas particularidades dependendo das condições 
clínicas e comorbidades presentes. A avaliação, sempre indi-
vidualizada, em paralelo às evidências disponíveis, permitirá o 
correto manejo dos pacientes nas suas diversas particularidades.

CONFLITOS DE INTERESSE
Os autores declaram não possuir conflitos de interesse 

na realização deste trabalho.

Tabela 5. Critérios de Síndrome Metabólica e Obesidade.

Soc Bras Endoc 27 OMS24 IDF25 NCEP26

Obesidade Central 

Circunferência abdominal 
(CA) > 88 cm em 
mulheres e > 102 cm em 
homens.

Relação cintura/quadril
> 0,9 em homens e >0,85 
em mulheres ou IMC
>30 kg/m2

Cintura >94 cm em 
homens europeus,
>90 cm em homens 
asiáticos e >80 cm em 
mulheres

Cintura >102 cm em 
homens e >88 cm em 
mulheres

Hipertensão 
Arterial

PAS>130 e/ou PAD
> 85 mmHg

PAS >140 mmHg ou PAD 
>90 mmHg, ou tto HAS

PAS>130 ou PAD>85 
mmHg, ou tratamento 
para HAS

PAS >130 mmHg ou PAD 
>85 mmHg

Alteração Glicemia 
Jejum

Glicemia>110 ou diagn 
diabetes

Diabetes, intolerância 
à glicose ou resistência 
insulínica

>100 mg/dL ou 
diagnóstico de diabetes >110 mg/dL

Triglicerideos >150 mg/dL >150 mg/dL >150 mg/dL >150 mg/dL

HDL < 40 mg/dL em homens e 
< 50 em mulheres 

< 35 mg/dL em homens e 
< 39 em mulheres

< 40 mg/dL em homens e 
< 45 em mulheres

< 40 mg/dL em homens 
e < 50 em mulheres

Tabela 6. Tratar as comorbidades com individualidade.

Tratamento Farmacológico

Dislipidemia 

Fibratos (para hipertrgliceridemia) 

Estatinas (para aumento HDL, 
diminuição LDL) 

Cuidado com associação fibrato + 
estatina

Hipertensão 
Arterial

Primeira escolha: IECA (se intolerância 
BRAs) principalmente em diabéticos

Hiperglicemia
e/ou Resistência 
insulínica* 

Metformina (biguanida) - 1000 a
2550 mg.dia

Sulfonilureias
(glibenclamida, glicazida, etc)

Pioglitazona - 15 a 45 mg.dia

Gliptinas (inibidores da DPP-4)

Análogo do GLP-1 (Liraglutida, 
semaglutida)

Inibidores do SGLT2 (dapaglifozina, 
entre outros)

Inibidores da α-glicosidase (acarbose)

Metiglinidas

Obesidade* 

IMC maior ou igual a 30 kg/m2 ou

IMC maior ou igual a 25 ou 27 kg/m² 

na presença de comorbidades:

Orlistat, Liraglutida

Fluoxetina, topiramato, bupropriona. 
* Algumas classes aprovadas atualmente na presença do DM somente.
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CRISES HIPERTENSIVAS: MITOS, VERDADES E CONDUTAS

HYPERTENSIVE CRISIS: MYTHS, TRUTHS AND MANAGEMENT

RESUMO
Essa revisão define as situações de elevação aguda da pressão arterial, caracterizadas 

como crise hipertensiva e pseudocrise hipertensiva. Crise hipertensiva é definida quando 
a pressão arterial se apresenta com valores maiores ou iguais a 180 x 120 mm Hg e é 
subdividida em emergência e urgência hipertensiva. O quadro clínico da emergência 
hipertensiva difere da urgência hipertensiva por apresentar risco iminente de morte devido 
à lesão aguda ou em desenvolvimento em órgãos-alvo, principalmente coração, cérebro, 
rins e artérias, fato que não ocorre com a urgência hipertensiva. Por outro lado, na pseu-
docrise hipertensiva, independentemente do valor da pressão arterial, não há evidências 
de lesão aguda em órgãos-alvo nem risco imediato de morte, com base na história clínica, 
no exame físico e nos exames complementares básicos realizados durante a avaliação 
do paciente. A discussão sobre mitos, verdades e condutas é baseada em casos clínicos 
sucintos que abordam a apresentação clínica das situações descritas abaixo.

Descritores: Pressão Arterial; Hipertensão; Urgência; Emergência; Diagnóstico; Tratamento.

ABSTRACT
This review defines the situations of acute blood pressure elevation, characterized as 

hypertensive crisis and hypertensive pseudocrisis. Hypertensive crisis is defined as blood 
pressure of 180 x 120 mm Hg or higher and is subdivided into hypertensive emergency and 
urgency. The clinical symptoms of hypertensive emergency differ from those of hypertensive 
urgency in that the former presents an imminent risk of death due to the acute or developing  
damage in the target organs, particularly the heart, brain, kidneys and arteries, a fact that 
does not occur with hypertensive urgency. On the other hand, in hypertensive pseudocrisis, 
regardless of the blood pressure value, there is no evidence of acute target organ damage 
and no immediate risk to life, based on the clinical history, physical examination and basic 
complementary exams performed during the patient assessment. The discussion about 
myths, truths and management is based on succinct clinical cases that address the clinical 
presentation of the situations described above.

Keywords: Arterial Pressure; Hypertension; Urgency; Emergency; Diagnosis; Treatment. 
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INTRODUÇÃO
“The Global Burden of Diseases, Injuries, and Risk Fac-

tors Study (GBD) 2019” observou que a hipertensão arterial 
sistêmica (HAS) é o principal fator de risco para os anos 
de vida perdidos.1 As principais complicações da HAS que 
podem levar à morte são os acidentes vasculares encefá-
licos, a aterosclerose coronária, a insuficiência cardíaca e 
a doença renal. Em 2017, as doenças cardiovasculares e 
cerebrovasculares perfaziam 27,3% de todas as mortes do 
Brasil.2 Aproximadamente um terço de todas as mortes por 
estas doenças foi atribuída à doença isquêmica cardíaca e 
um pouco menos que essa fração à doença cerebrovascu-
lar.2 A hipertensão arterial sistêmica além de, cronicamente, 
ser o principal fator de risco para os mencionados eventos 
coronários e cerebrovasculares, por vezes, complica a fase 
aguda deles com a elevação abrupta da pressão arterial (PA), 
caracterizando a emergência hipertensiva.3-5

A elevação aguda e intensa da PA, arbitrariamente defi-
nida por valores de 180 mmHg na pressão arterial sistólica e 
120 mmHg na pressão arterial diastólica, caracteriza a crise 
hipertensiva (CH).3-5 A CH se apresenta sob duas situações 
clínicas distintas: urgência hipertensiva (UH) e a emergência 
hipertensiva (EH). A presença de lesões agudas e progressi-
vas em órgãos-alvo (LOA) caracteriza a EH enquanto a UH 
não cursa com LOA.3-5

EMERGÊNCIA HIPERTENSIVA

Casos clínicos
1 – Paciente do sexo feminino, 58 anos, hipertensa grave em 
tratamento médico usando quatro anti-hipertensivos, sem 
controle da PA. Foi encaminhada ao hospital por apresentar 
sonolência, confusão mental, vômitos e PA = 220 x 140 mm Hg.  
2 – Paciente do sexo masculino, 50 anos, hipertenso de longa 
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data sem tratamento, procura emergência com dor na região 
retroesternal irradiada para o dorso de forte intensidade, sudo-
rese e palpitações há cerca de uma hora. Apresenta PA = 164 
x 108 mm Hg, pulsos de membro inferior esquerdo ausentes, 
ao passo que os do direito são presentes e no tratamento 
rmais. A hipótese diagnóstica foi dissecção aguda de aorta, 
confirmada posteriormente por ecocardiograma e angiografia.
3 – Paciente do sexo masculino, 60 anos, hipertenso em 
uso irregular de anti-hipertensivo sem controle adequado 
da PA procura serviço de emergência hospitalar com disp-
neia intensa, sudorese e respiração ofegante. Apresenta 
PA = 180 x 110 mm Hg, FC = 124 bpm e crepitações finas 
em 2/3 inferiores de ambos os pulmões. Foi confirmado o 
diagnóstico de edema agudo de pulmão.
4 – Paciente do sexo masculino, 66 anos, hipertenso em 
uso de dois fármacos anti-hipertensivos e má-adesão ao 
tratamento, procura posto de saúde completamente assin-
tomático com PA = 200 x 120 mm Hg, sendo posteriormente 
encaminhado ao serviço de emergência.
5 – Paciente do sexo masculino, 68 anos, hipertenso há mais 
de 20 anos, com controle irregular da PA. Apresenta-se ao 
serviço de emergência com hemiparesia à direita e dificuldade 
da fala há duas horas. Apresenta PA = 194 x 90 mm Hg, 
FC = 68 bpm. Ao exame físico, apresenta afasia e dimi-
nuição de força muscular à direita, mais importante em 
membros inferiores. Tomografia de encéfalo afasta acidente 
vascular hemorrágico.
6 – Paciente do sexo feminino, 45 anos, hipertensa desde 
os 20 anos de idade, apresentou pré-eclâmpsia em suas 
duas gestações. Uso irregular de medicação anti-hiper-
tensiva. Tem queixa de cefaleia intensa e dispneia aos 
esforços há uma semana com piora progressiva até que 
há duas horas não suportou e procurou o serviço de 
emergência. Ao exame, a paciente apresenta-se discre-
tamente sonolenta, desorientada e dispneica. PA: 234 x 
144 mmHg. FC = 92 bpm. Não há sinais localizatórios 
ao exame neurológico. Apresenta-se com crepitações 
finas em bases pulmonares. Ao exame do precórdio: 
ictus desviado para esquerda e para baixo. Presença de 
quarta bulha, na ausculta. No exame do fundo de olho: 
hemorragias e exsudatos, além de edema de papila. 
Creatinina: 3,5 mg/dL. Exame de urina com proteinúria+/4, 
20 hemácias/campo de grande aumento.

Casos 1, 2, 3, 4, 5 e 6
Na definição de CH, pode-se discutir o primeiro mito. 

A principal característica para diferenciar uma EH de uma 
UH não é o valor da PA e sim a presença de lesão em 
órgão-alvo, desde que seja aguda e progressiva, e que 
ocasione risco à vida, como os casos 1, 2, 3, 5 e 6 descri-
tos acima, que ilustram relatos típicos de EH com LOA em 
cérebro, aorta, coração e rins. Em consultas médicas de 
rotina e em serviços de pronto-atendimento podem ocorrer 
elevações da PA, agudas ou crônicas e, mesmo, transitórias. 
Em consultório médico, a elevação da PA pode ser justifi-
cada principalmente por fenótipos clínicos, caracterizados 
por efeito do avental branco, hipertensão do avental bran-
co e hipertensão crônica não controlada ou não tratada. 
Em situações de emergência, a elevação da PA pode se 
manifestar sob três apresentações principais, a EH, a UH 

e a pseudocrise. Por outro lado, hipertensos crônicos po-
dem se apresentar com PA aumentada por mau controle 
da doença, fato que não justifica a redução rápida da PA 
(situação que pode ser encontrada no caso 4). Pode-se 
dizer que tão importante quanto o valor elevado da PA, 
é a velocidade da elevação. A elevação crônica da PA é 
compatível com uma evolução representada pelo controle 
inadequado da hipertensão, em geral progressiva e em mais 
longo prazo. Assim, o diagnóstico correto nessas situações 
deve ser realizado para que condutas desnecessárias e 
intempestivas não sejam tomadas. 

Por vezes, em casos de apresentação da CH em indiví-
duos previamente normotensos, como nos pacientes com 
glomerulopatias agudas (síndrome nefrítica) e na eclampsia, 
ou mesmo em hipertensos, com edema agudo de pulmão 
(caso 3), EH pode se manifestar com PA pouco elevada 
(pressão diastólica em torno de 100 a 110 mmHg).3-6 Nesses 
casos, é importante enfatizar que a gravidade da condição 
também não é determinada pelo valor absoluto da PA e 
sim por sua velocidade de elevação. Portanto, a definição 
numérica de CH é conceitual e não deve ser usada como 
critério absoluto e único.
Mito: Toda elevação importante da PA deve ser considerada 
EH e tratada rapidamente. 
Verdade: Se o diagnóstico da elevação aguda da PA incluir 
LOA aguda e progressiva, o tratamento deve ser instituído 
o mais rápido possível.
Conduta: O tratamento medicamentoso das emergências 
hipertensivas depende do tipo de lesão em órgão-alvo, 
deve ser realizado em unidade de terapia intensiva, na 
maioria das vezes, procurando-se obter rápida redução da 
PA, levando-se em consideração o que dizem as diretrizes. 
Nas emergências hipertensivas verdadeiras, fármacos de 
rápida metabolização e de uso intravenoso devem ser utili-
zados, em infusão contínua, com início rápido de ação com a 
finalidade de reduzir a PA. Caso a redução seja muito súbita 
ou  inadequada, a velocidade de infusão ou sua interrupção 
deve ser considerada  evitando-se um possível efeito danoso. 
Entre os fármacos disponíveis no Brasil para este fim, temos 
o nitroprussiato de sódio, a nitroglicerina e o esmolol.

Caso 2
Mito: Em todas as emergências hipertensivas, a PA deve ser 
reduzida em 25% na primeira hora.
Verdade: A afirmativa acima é verdadeira para a maioria das 
situações caracterizadas como emergência hipertensiva. 
Entretanto, a dissecção aguda da aorta, o edema agudo 
de pulmão e as crises adrenérgicas constituem exceção a 
essa regra.3-5

Conduta: No edema agudo de pulmão, a PA deve  ser  de 
140 x 90 mmHg na primeira hora e, na dissecção da aorta, 
120 x 80 mmHg neste mesmo período.3-5

Caso 5
Mito: Durante a fase aguda de um acidente vascular encefálico 
(AVE), a normalização da PA deve ser realizada rapidamente. 
Verdade: Há evidências que a redução da PA na fase aguda 
do AVE isquêmico (AVEI) não é benéfica quando a PA for 
220 x 120 mmHg.6,7

Conduta: Na fase aguda do AVEI reduzir a PA apenas de for 
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superior a 220 x 120 mmHg.6,7 Pressão sistólica abaixo de 
131 mm Hg, mantida durante as primeiras 48 h da fase aguda, 
associa-se a pior prognóstico hospitalar.8 Excetuam-se os ca-
sos nos quais será realizada trombólise do acidente vascular 
isquêmico,7 como é a indicação no caso 5. Nos casos de 
trombólise, o alvo da PA deve ser inferior a 185 x 105 mm Hg 
durante todas as primeiras 24 horas após o procedimento. 
Se outras emergências hipertensivas estiverem ocorrendo, 
tais como edema agudo dos pulmões ou dissecção aguda 
de aorta, obviamente a redução da PA se impõe sob pena de 
morte.7 Nos acidentes vasculares encefálicos hemorrágicos 
um alvo de pressão arterial sistólica inferior a 180 mmHg 
deve ser considerado.7

Caso 6
Mito 1: Nas hipertensões que cursam com piora da função 
renal, a PA não deve ser reduzida sob pena de piora da 
função renal.
Verdade 1: A presteza no tratamento desses casos é o único 
modo de melhorar o seu prognóstico.9 Eventualmente, após o 
controle da PA, pode ocorrer piora aguda transitória da função 
renal, algumas vezes até com necessidade de diálise; porém, 
este quadro é, quase sempre, reversível. Em contrapartida, 
o não controle da PA implica em prognóstico ominoso com 
mais de 80% de mortalidade ao ano.9 É típico encontrar 
pacientes que passam por fase de HAS acelerada/maligna, 
que necessitam de diálise e, depois, estabilizam sua função 
renal em níveis que permitem o tratamento conservador pelo 
resto de suas vidas.
Conduta 1: O paciente cuja HAS aguda cursa com piora 
súbita da função renal (como no caso 6), e que ademais, 
apresenta exame de fundo de olho compatível com o qua-
dro de hipertensão acelerada/maligna constitui emergência 
hipertensiva. Claro está que nesses casos, a redução da PA 
deve ser feita gradualmente (25% na primeira hora, reduzir a 
160 x 110 mmHg a partir de então e atingir 135 x 85 mmHg 
em 24 h). A função renal e os eletrólitos devem ser monito-
rizados e as devidas providências devem ser tomadas, até 
que todo o quadro se estabilize. O seguimento ambulatorial 
posterior deve ser extremamente cuidadoso.
Mito 2: Nas emergências hipertensivas com HAS acelerada/
maligna não se deve utilizar os medicamentos que bloqueiam 
o sistema renina-angiotensina-aldosterona.
Verdade 2: Os fatores prognósticos na HAS acelerada/maligna 
são o nível da função renal, a elevação da PA e a proteinú-
ria. Nessa situação clínica, o sistema renina-angiotensina é 
intensamente ativado. Assim, os medicamentos que nele 
atuam são de primeira escolha. 
Conduta 2: O primeiro medicamento a ser ministrado por 
via oral no portador de HAS acelerada/maligna, mesmo com 
função renal comprometida, deve agir no sistema renina-an-
giotensina-aldosterona, tendo em vista sua ação na redução 
da PA, da proteinúria e no cerne da fisiopatologia que é a 
ativação do sistema renina angiotensina aldosterona.3 A piora 
da função renal intensa com o uso destas medicações deve 
também chamar atenção para a possibilidade de estenose 
de artéria renal bilateral, situação que frequentemente as-
socia-se ao desenvolvimento de fase acelerada/maligna da 
hipertensão arterial sistêmica.

URGÊNCIA HIPERTENSIVA: 
MITO OU FATO

A existência da UH é questionada por especialistas em 
hipertensão, pois não existe, até o momento, nenhuma com-
provação ou estudo clínico que tenha demonstrado qualquer 
benefício na redução aguda da PA nesta condição. Alguns 
especialistas em hipertensão sugerem a abolição desta ter-
minologia e outros acreditam que o termo correto deveria ser 
“elevação da PA sem lesão de órgãos-alvos em evolução”.10,11 
Este questionamento decorre dos resultados de trabalhos clí-
nicos retrospectivos e prospectivos em que a redução aguda 
da PA não mostrou benefício direto, a ocorrência de eventos 
adversos foi mínima e amortalidade foram baixas em indiví-
duos tratados comparados aos não tratados, sinalizando que 
não houve prejuízo no grupo em que a PA não foi reduzida 
rapidamente. Publicações recentes propiciam um olhar dife-
renciado sobre a significância da UH. Um posicionamento do 
Colégio Americano de médicos de emergência não preconiza 
screening para LOA em indivíduos assintomáticos com PA 
elevada no atendimento de emergência, porque sua realização 
não reduziu taxas de desfechos adversos.12 

Levy e cols., mostraram que pacientes com PA muito 
elevada e sem LOA, tratados com anti-hipertensivos orais no 
departamento de emergência, não apresentaram melhores 
desfechos comparados a pacientes que não foram tratados 
com anti-hipertensivos.13 Um estudo de coorte retrospectivo, 
de base populacional, realizado com mais de 200.000 pa-
cientes atendidos na emergência hospitalar por um período 
de 10 anos, teve o objetivo de mostrar as taxas de mortali-
dade e de complicações naqueles com diagnóstico final de 
hipertensão. O estudo demonstrou que 64% das visitas ao 
departamento de emergência tiveram o diagnóstico primário 
de HAS e que 90% destes indivíduos receberam alta para 
casa. Adicionalmente, o estudo mostrou que, em um período 
de acompanhamento por até dois anos, houve baixa taxa de 
mortalidade e de complicações hipertensivas subsequentes, 
fato que sustenta a prática atual recomendada nas diretrizes 
de que a maioria dos pacientes não requer hospitalização e o 
encaminhamento para a atenção primária é a conduta mais 
eficiente.14 Outro estudo de coorte retrospectivo realizado 
com 58.535 indivíduos adultos com UH e, posteriormente, 
seguidos por até seis meses, procurou uma resposta para a 
seguinte pergunta: nos casos de UH, o encaminhamento para 
o hospital seria mais seguro do que o tratamento ambulatorial 
de rotina da PA? Ao final do acompanhamento, os autores 
demonstraram que a taxa de eventos cardiovasculares em 
assintomáticos foi muito baixa e que os atendimentos na 
emergência associados a maior taxa de hospitalização não 
cursaram com melhora dos desfechos. O estudo concluiu 
que são necessários esforços para melhorar o acompanha-
mento ambulatorial e o controle periódico da PA, ao invés do 
encaminhamento ao hospital, visto que após o período de 
acompanhamento de seis meses, cerca de 2/3 dos pacien-
tes continuavam com a PA não controlada.15 Corroborando 
a apresentação e evolução “benigna” da UH, Vilela-Martin 
e cols., mostraram que indivíduos com UH cursaram com 
sobrevida mais longa do que aqueles com EH durante um pe-
ríodo de acompanhamento de cinco anos.16,17 Estes achados 
são importantes, pois os marcadores de risco de CH podem 
definir pacientes que requerem monitoramento cuidadoso. 
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Por outro lado, um estudo longitudinal realizado em 
262.927 indivíduos com atendimentos não críticos na emer-
gência hospitalar, sem histórico de eventos cardiovasculares 
e que receberam alta hospitalar no mesmo ou no próximo 
dia, sem nova admissão no período de uma semana, foram 
selecionados e acompanhados em média por 4,7 anos (che-
gando até 10 anos) para responder se um evento hipertensivo 
anterior seria fator de risco para futuros eventos cardiovas-
culares. Os autores concluíram que o atendimento de um 
evento hipertensivo na emergência pode ser fator de risco 
independente para futuros eventos cardiovasculares, incluindo 
acidente vascular  encefálico, síndromes coronarianas agudas 
e insuficiência cardíaca.18 Deste modo, eles preconizam que 
a  sala de emergência deve ser considerada como local no 
qual o tratamento em longo prazo da HAS deva ser iniciado 
e que consultas médicas realizadas logo após o evento 
inicial podem significantemente modificar o risco de futuros 
eventos cardiovasculares. Esta conclusão está de acordo 
com o Colégio Americano de médicos emergencistas, que 
recomenda que o tratamento inicial da HAS deva ser iniciado 
pelo médico que atende o paciente no setor de emergência.12

Pode-se concluir, da discussão acima, que UH é co-
mum no cenário ambulatorial/hospitalar e complicações 
cardiovasculares são raras em curto prazo. Atendimento na 
emergência hospitalar associa-se ao aumento do uso de 
recursos da saúde, mas não cursa com melhores resultados. 
Assim, a maioria dos pacientes com CH não exige encami-
nhamento ou admissão hospitalar. No entanto, pacientes 
com UH apresentam alto risco de HAS não controlada 
até seis meses após o episódio inicial, de tal modo que 
esforços para melhorar o acompanhamento e intensificar o 
tratamento anti-hipertensivo ambulatorial devem se constituir 
em prioridade absoluta. Esta conduta é muito importante, 
tendo em vista que a não adesão ao tratamento é o fator 
de risco mais importante que culmina na CH.19

Mito 1: Toda elevação acentuada da PA deve ser reduzi-
da rapidamente e o paciente deve ser encaminhado ao 
pronto-socorro ou serviço de emergência.
Verdade 1: O risco cardiovascular não é aumentado em 
pacientes com elevação aguda acentuada da PA sem lesão 
aguda e progressiva em órgãos-alvos, como nos casos de 
UH. Não existem evidências científicas de que a redução 
rápida da PA diminua o risco cardiovascular nessa situação 
ou mude a história natural da doença. Na ausência de sin-
tomas e sinais de lesão de órgãos-alvos, o tratamento deve 
ser ambulatorial. O médico deve iniciar o tratamento antes 
da alta a fim de reduzir gradualmente a PA.
Conduta 1: Frequentemente, a UH está mais na insegurança 
do médico do que no real perigo do valor da PA. É lógico 
que, em certas ocasiões, o controle da PA em curto intervalo 
de tempo é necessário, por exemplo, para a realização de 
um procedimento sob anestesia. Contudo, o clínico deve 
avaliar o risco-benefício do controle rápido da PA. A grande 
maioria dos pacientes com CH não tem adesão ao tratamento 
anti-hipertensivo e a simples reintrodução dos medicamentos, 
ou início do tratamento anti-hipertensivo, e uma reavaliação 
precoce em um período de até sete dias serão procedimentos 
suficientes como conduta a ser adotada. 
Mito 2: Há um nível de PA determinado, acima do qual não 
se deve liberar o paciente para casa.

Verdade 2: O que define a alta hospitalar é a presença ou 
não de lesão aguda de órgão-alvo e não a PA.3-5

Conduta 2: Avaliação clínica cuidadosa com história e exame 
físico deve ser realizada para afastar a presença de situações 
de EH e, subsequentemente, fazer a liberação segura do pa-
ciente, sempre com acompanhamento ambulatorial próximo. 
Mito 3: Após uma crise hipertensiva, na qual o paciente receba 
alta do pronto socorro com PA adequadamente controlada, 
não se faz necessário maiores acompanhamentos clínicos.
Verdade 3: Ledo engano. Via de regra, os pacientes pensam 
desta maneira e os médicos socorristas, atarantados com 
seus casos de gravidade imediata podem sucumbir a uma 
liberação do paciente sem as devidas orientações. Impor-
tante salientar que o paciente que recebe alta da unidade 
de emergência, ainda que esteja com a PA controlada, pode 
ser de risco em médio e longo prazo.3-5,18

Conduta 3: Este paciente deve ser seguido ambulatorialmente 
de maneira cuidadosa com uma frequência inicial de consultas 
que permita o controle da PA.3-5,18

Mito 4: As crises hipertensivas podem ser tratadas com 
medicações de uso sublingual. Neste caso, nifedipina de 
ação rápida pode ser utilizada.
Verdade 4: Não existe diferença entre as administrações de 
fármacos anti-hipertensivos por via oral e por via sublingual. 
Por outro lado, cápsulas de nifedipina de liberação rápida 
(sublingual ou oral) não devem ser utilizadas no tratamento 
das UH, por não apresentarem segurança nem eficácia. 
Adicionalmente, podem provocar reduções rápidas e acen-
tuadas da PA, resultando em isquemia tecidual, potencial-
mente grave.

20-22

Conduta 4: O tratamento da UH deve ser iniciado após um 
período de observação em ambiente calmo, condição que 
ajuda a afastar casos de pseudocrise hipertensiva, os quais 
devem ser conduzidos somente com repouso ou uso de anal-
gésicos ou tranquilizantes. A maioria dos pacientes com UH, 
sem lesões agudas em órgãos-alvos, deve ser tratada com 
agentes orais, com a intenção de diminuir sua PA 24 a 48 horas 
seguintes, indicando-se o uso de anti-hipertensivo por via oral 
(captopril e/ou clonidina). Retomar um regime anterior que o 
paciente tolerou bem é uma alternativa bastante razoável. Caso 
esteja em uso regular de medicação, é importante reajusta-la 
no sentido de estabelecer o controle da PA, além de garantir 
que tenha um seguimento médicofrequente, no sentido de 
controle efetivo em poucas semanas a meses, sob pena de 
complicações graves em curto lapso de tempo (meses).12,23 

PSEUDOCRISE HIPERTENSIVA

Casos
7 – Paciente do sexo feminino, 54 anos, com HAS em trata-
mento com controle satisfatório, procura atendimento médico 
com quadro de tontura giratória. No pronto-atendimento, 
constata-se que sua PA estava em 160 x 100 mm Hg.
8 – Paciente do sexo masculino,  negro, 62 anos, apresenta 
quadro de crise convulsiva, com resolução após uso de anti-
convulsivantes. O quadro é acompanhado por uma elevação 
da PA (160 x 110 mm Hg). 
9 – Mulher é informada que seu filho sofreu acidente automo-
bilístico e que se encontra em estado grave. Imediatamente, 
apresenta quadro de extrema ansiedade, choro e elevação 
da PA (160 x 110 mm Hg).
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Os quadros clínicos dos casos 7, 8 e 9 são frequentes no 
atendimento de emergência e não constituem uma verdadeira 
CH e, sim, casos de pseudocrise. 3-5 O aumento da PA, per se, 
causa uma grande preocupação aos médicos que atendem 
nas emergências hospitalares, levando-os a tratar pacientes 
com pseudocrise de forma mais agressiva. Nobre e cols., mos-
traram que 64,5% dos pacientes hipertensos com pseudocrise 
hipertensiva foram atendidos em uma unidade de emergência 
e, inapropriadamente, conduzidos como CH.24 Nestes pacien-
tes, independentemente da PA, não há evidências de LOA 
aguda, nem risco imediato de vida, durante a avaliação do 
paciente, baseada na história clínica, no exame físico e nos 
exames complementares básicos. Normalmente, ocorre em 
indivíduos normotensos ou hipertensos tratados ou não, oli-
gossintomáticos ou assintomáticos, que são encaminhados ao 
setor de emergência hospitalar por apresentarem PA elevada. 
Os hipertensos podem apresentar hipertensão crônica grave 
não complicada e não controlada por má adesão ao trata-
mento anti-hipertensiva ou tratamento inadequado, de forma 
semelhante ao que encontramos nos portadores de urgências 
hipertensivas.3-5 Outro grupo de indivíduos pode apresentar 
elevação transitória da PA decorrente de evento emocional, 
doloroso ou desconforto. Estes pacientes podem ser porta-
dores de enxaqueca, tontura rotatória, cefaleias vasculares de 
origem musculoesquelética, manifestações da síndrome do 
pânico e estado pós-crise convulsiva, conforme relatos dos 
casos clínicos 7, 8 e 9.3-5 Condutas médicas inadequadas foram 
verificadas em médicos que atendem em salas de urgências. 
Por exemplo, 64,7% e 47,7% dos emergencistas tratariam os 
casos de elevação da PA em paciente assintomático (caso 4) 
e de tontura giratória (caso 7) como CH, respectivamente.25

Mito: Toda elevação da PA deve ser reduzida rapidamente.
Verdade: Avaliação do paciente deve ser realizada como um 
todo, baseando-se na história clínica, exame físico e no diag-
nóstico complementar com a finalidade de excluir LOA aguda.
Conduta: Muitas vezes, nos casos de pseudocrise, o trata-
mento deve ser realizado com medicamentos para aliviar 

sintomas. Não existem evidências que indiquem uso de 
anti-hipertensivos para uma redução imediata da PA. Em indi-
víduos previamente hipertensos, são necessárias reorientação 
do tratamento e reavaliação do caso em um período mais 
curto de acompanhamento, idealmente em uma semana. 
Em clássico estudo controlado e randomizado, Zeller e cols., 
demonstraram equivalência entre a redução aguda da PA com 
clonidina em serviço de emergência e o encaminhamento 
imediato dos pacientes para o seguimento ambulatorial, sem 
nenhuma medicação agudamente prescrita.23

CONCLUSÃO
Considerando as evidências listadas acima que aca-

bam por desacreditar os vários mitos criados em torno das 
emergências hipertensivas, gostaríamos de concluir expon-
do o fluxograma de manejo da crise hipertensiva, que foi 
publicado pela Diretriz Brasileira de Hipertensão. (Figura 1) 
Dessa maneira, em pessoas que se apresentam ao serviço 
de emergência com elevação acentuada de PA, a avaliação 
clínica cuidadosa, com anamnese e exame físico, pode 
identificar a presença de uma emergência hipertensiva ou 
classificar o paciente como portador de urgência hiperten-
siva. No caso da urgência, inicia-se ajuste de medicação 
no momento do atendimento e acompanha-se esse pa-
ciente de maneira muito próxima (reavaliação em sete dias). 
Na emergência hipertensiva, deve-se proceder a internação 
em terapia intensiva. Na maioria das emergências a redução 
da PA deve ser gradual. Nos casos de crises adrenérgicas, 
edema agudo de pulmão e dissecção aguda da aorta, esta 
redução deve ser mais rápida. (Figura 1)
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Figura 1. Fluxograma de atendimento da crise hipertensiva.
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PAS ≥ 180 e/ou PAD ≥ 120 mmHg

Nova/Progressiva/Piora de lesão de órgão-alvo

Emergência hipertensiva
Elevação importante da PA

SIM

SIM NÃO

NÃO

Introduzir/readequar tratamento 
anti-hipertensivo

 PAS < 140 mmHg na 1ª h
 PAS < 120 mmHg na 1ª h*

 PA 25% 1ª h
 160/100-110 mmHg em 2-6 h
 Valores normais em 24 - 48 h

Tratamento intensivo

Crises catecolaminérgicas
Edema agudo de pulmão

Dissecção aguda de aorta*
Acompanhamento ambulatorial 

precoce
(07 dias)
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