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Capítulo 4

Decisão terapêutica e metas

A decisão terapêutica deve ser baseada no risco cardiovas-
cular, considerando-se a presença de fatores de risco (FR), lesão 
em órgão-alvo e/ou doença cardiovascular (DCV) estabelecida 
e não apenas no nível de pressão arterial (PA). 

4.1 aBoRdaGem PaRa níveis de PRessão 
aRteRial entRe 130-139/85-89 mmHG
A justificativa para intervenções em pessoas com esses níveis 
de PA baseia-se no fato de que metade do ônus atribuível 
ocorre para pressões sistólicas entre 130 e 150 mmHg, isto é, 
incluindo-se o comportamento limítrofe de PA1 (Grau B).

Uma importante consideração a ser feita é que nessa faixa de 
PA há uma grande parcela de indivíduos com DCV e renal estabe-
lecidas, além de boa parte de indivíduos com diabetes, doença 
renal, múltiplos FR cardiovascular e síndrome metabólica. 

Assim, parece pertinente que esses indivíduos recebam 
tratamento medicamentoso. Deve-se, entretanto, considerar 
que foi demonstrado benefício dessa intervenção em estudo 
incluindo pacientes de alto risco com doença coronariana2 ou 
em outro que avaliou pacientes com doença encefálica prévia3 
e, finalmente, em indivíduos diabéticos tipo 24. Alguns estudos 
aleatórios e controlados contra placebo sugerem que a institui-
ção de tratamento medicamentoso em pacientes de alto risco 
reduz os eventos cardiovasculares quando há valores de PA 
entre 130-139/85 a 89 mmHg5-14 (Grau A).

4.2 aBoRdaGem em Pacientes HiPeRtensos com 
Risco caRdiovasculaR médio, alto e muito 
alto
A instituição precoce do tratamento medicamentoso visa à 
proteção dos órgãos-alvo, à redução do impacto causado pela 
elevação da PA, à redução do impacto causado pela presença de 
FR associados e na progressão do processo aterosclerótico. 

4.3 Racional PaRa decisão teRaPêutica
Modificações de estilo de vida podem se refletir no retardo do 
desenvolvimento da hipertensão arterial sistêmica (HAS) em indi-

víduos com pressão limítrofe. Têm também impacto favorável nos 
FR envolvidos no desenvolvimento ou no agravo da hipertensão12-15 

(Grau B). Assim, devem ser indicadas indiscriminadamente.
O período de tempo recomendado para as medidas de modi-

ficação de estilo de vida isoladamente em pacientes hipertensos 
e naqueles com comportamento limítrofe da pressão arterial, 
com baixo risco cardiovascular, é de, no máximo, seis meses.

Caso não estejam respondendo a essas medidas após três 
meses, uma nova avaliação, em seis meses, deve ser feita para 
confirmar o controle da PA. Se esse benefício não for confirmado, 
já está indicada a instituição do tratamento medicamentoso em 
associação.

Em pacientes com riscos médios, altos ou muito altos, 
independentemente da PA, a abordagem deve ser combinada 
(não medicamentosa e medicamentosa) para atingir a meta 
preconizada o mais precocemente.

Para a decisão terapêutica, considerar a tabela 1 e, para as 
metas de PA nas diferentes categorias de risco, a tabela 2. 

Tabela 1. Decisão terapêutica
Categoria de risco Considerar 

Sem risco adicional Tratamento não medicamentoso isolado
Risco adicional baixo Tratamento não medicamentoso isolado por 

até seis meses. Se não atingir a meta, associar 
tratamento medicamentoso

Risco adicional médio,
alto e muito alto

Tratamento não medicamentoso + 
medicamentoso

Tabela 2. Metas a serem atingidas em conformidade com as 
características individuais

Categoria Considerar
Hipertensos estágios 1 e 2 com risco cardiovascular 
baixo e médio < 140/90 mmHg

Hipertensos e comportamento limítrofe com risco 
cardiovascular alto, muito alto, ou com três ou mais 
fatores de risco, DM, SM, ou LOA
Hipertensos com insuficiência renal com proteinúria 
> 1,0 g/l

130/80 mmHg

DM: diabetes melito; SM: síndrome metabólica; LOA: lesões em órgãos-alvo.
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Novos estudos não demonstraram haver benefícios com 
reduções mais intensas da PA como se julgava anteriormente16,17 
(Grau A).

4.4 JustiFicativa PaRa as metas de PRessão a 
seRem atinGidas

4.4.1. Hipertensão sistólica isolada (Hsi)
Em pacientes com hipertensão sistólica isolada (HSI), a PA será 
dependente do risco cardiovascular, isto é, naqueles pacientes 
sem fator de risco adicional ou com risco cardiovascular baixo ou 
médio a meta deve ser inferior a 140 mmHg. Já nos pacientes 
com risco cardiovascular alto ou muito alto, a meta deve ser 
130 mmHg. 

4.4.2 HipertroFia ventricular esquerda

Tem sido observado que o controle rigoroso da PA sistólica  
(130 mmHg) em pacientes hipertensos não diabéticos com pelo 
menos um fator de risco associado diminuiu o risco de hipertrofia 
ventricular esquerda, comparado ao controle não rigoroso (PAS 
< 140 mmHg)18 (Grau B).

4.4.3 síndrome metaBólica (sm)
Embora não existam evidências quanto à indicação do trata-
mento medicamentoso em pacientes com SM e PA limítrofe, é 
importante frisar que essa condição está presente em cerca de 
30% dos indivíduos com HAS, sendo considerado um preditor 
independente de eventos cardiovasculares, mortalidade geral 
e cardiovascular19-21 (Grau A)22,23 (Grau C). 

O objetivo do tratamento é a redução do risco para eventos 
cardiovasculares e, portanto, a presença de três ou mais FR 
ou lesões em órgãos-alvo já sinaliza o alto risco para doença 
cardiovascular21-22. Dessa forma, pacientes com SM devem ser 
abordados de acordo com o risco cardiovascular. 

4.4.4 diaBéticos

De acordo com as recomendações da American Diabetes 
Association (ADA), de 2009, pacientes diabéticos com PA 
entre 130-139 mmHg e 80-89 mmHg podem ser tratados com 
modificação de estilo de vida por um tempo máximo de três 
meses. Se após esse período não houver resposta adequada, 
o tratamento medicamentoso deve ser iniciado. 

Pacientes com PA ≥ 140/90 mmHg no momento do diag-
nóstico ou durante o seguimento devem receber tratamento 
medicamentoso em conjunto com modificação do estilo de 
vida24 (Grau D). Sugere-se que a meta de PA seja 130/80 mmHg,  
pois o estudo recentemente publicado não mostrou benefícios 
com reduções mais rigorosas da PA16.

4.4.5 doença arterial periFérica

Embora não haja consenso quanto à meta mais adequada em 
pacientes com doença arterial periférica (DAP), em geral, esses 

pacientes apresentam lesões em outros territórios vasculares, 
apresentando, portanto, alto risco cardiovascular. 

4.4.6 curva j
De acordo com a revisão de Rosendorff e Black25, parece ade-
quado evitar reduções importantes da pressão arterial diastólica 
(PAD) (< 65 mmHg) ou de forma muito rápida quando essa 
pressão inicial é muito elevada em pacientes com doença arterial 
coronariana oclusiva. 

Inúmeros estudos documentaram uma relação inversa entre 
a PAD e a doença coronária. Em muitos deles os efeitos da curva 
J foram registrados em variações fisiológicas da PAD, ou seja, 
abaixo de 70 a 80 mmHg25

 (Grau A). Para a mesma redução da 
PAD há pouca evidência do efeito “curva J” sobre outros órgãos-
alvo com o cérebro e o rim. Há também pouca evidência desse 
fenômeno envolvendo a pressão arterial sistólica (PAS)26. 
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