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I Posicionamento Brasileiro em Hipertensão Arterial e Diabetes Mellitus

BRATOR H® (Valsartana + Hidroclorotiazida). Registro MS: 1.0525.0050. USO ORAL. USO ADULTO. Composição, Formas farmacêuticas e Apresentações: BRATOR H® 80mg + 12,5mg ; 160mg + 12,5mg; 160mg + 25mg; 320mg + 12,5mg; 320mg + 25mg. 
Embalagens com 30 comprimidos.  Indicações: Hipertensão arterial sistêmica. Contraindicações: pacientes que possuem hipersensibilidade conhecida à valsartana, hidroclorotiazida ou a qualquer um dos componentes da formulação, durante a gravidez e em pacientes 
com insuficiência hepática grave, cirrose biliar, colestase, anúria, insuficiência renal grave (depuração de creatinina< 30 mL/min), hipocalemia refratária, hiponatremia, hipercalcemia e hiperuricemia sintomática e em crianças. Advertências e precauções: uso concomitante 
com diuréticos poupadores de potássio, suplementos de potássio, substitutos do sal que contenham potássio ou outros medicamentos que aumentem o nível sérico de potássio. Pode haver hipocalemia em pacientes sob terapia com diuréticos tiazídicos. Aconselha-se 
monitorização frequente do potássio sérico. Antes do início do tratamento com valsartana + hidroclorotiazida, a depleção de sódio e/ou a hipovolemia devem ser tratadas. Lúpus eritematoso sistêmico pode ser acentuado ou ativado pelo uso de diuréticos tiazídicos, inclusive 
a hidroclorotiazida. Interações medicamentosas: com diuréticos poupadores de potássio, suplementos de potássio, substitutos do sal que contenham potássio ou outros medicamentos que possam alterar os níveis de potássio.  Há relatos de aumento reversível dos níveis 
séricos de lítio e toxicidade durante a administração de inibidores da ECA e de diuréticos tiazídicos. Devido ao tiazídico, pode haver interação com derivados do curare, AINEs, corticosteroides, ACTH, anfotericina, carbenoxolona, penicilina G, derivados do ácido salicílico, 
insulina e/ou antidiabéticos orais, alopurinol, agentes anticolinérgicos, metildopa, colestiramina e carbamazepina. Reações adversas: em geral são de intensidade leve e passageira. A associação apresentou incidência total de reações adversas semelhante à do placebo. 
As mais frequentes foram: diarreia, cefaleias, lombalgia, fadiga, artralgia, tonturas e tosse. Posologia: a dose indicada é de 1 comprimido uma vez ao dia. Quando clinicamente apropriado pode ser administrado 80 mg + 12,5 mg ou 160 mg + 12,5 mg ou 320 mg + 12,5 
mg. Se necessário, pode ser utilizado 160 mg + 25 mg ou 320 mg + 25 mg. Não é necessário o ajuste de dose em pacientes que apresentam insuficiência renal leve a moderada. Para pacientes com insuficiência hepática de origem não biliar leve a moderada e sem 
colestase não há necessidade de ajuste de dose. Não há dados suficientes sobre a segurança e a eficácia em crianças. Pacientes idosos: não há necessidade de ajuste de dose. (Jun 13). VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. A PERSISTIREM OS SINTOMAS O MÉDICO 
DEVERÁ SER CONSULTADO.

REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS: 1. Anand S K. “An Open Label, Randomised, 2-Period, 2-Treatment, 2-Sequence, Crossover, Single-Dose Bioequivalence Study of Valsartan and Hydrochlorothiazide 320/25mg Tablet (Test; Torrent Pharmaceuticals Ltd., India) 
versus Diovan® HCT 320/25mg Tablet (Reference; Novartis Bioscience SA, Brazil) in Healthy Human Volunteers under Fasting Conditions.” Study Code: PK-09-061. Bio Evaluation Centre, Torrent Pharmaceuticals Ltd., 2009. 2. Bula do Produto.

Contraindicações: gravidez e hipersensibilidade aos componentes da fórmula.  
Interações Medicamentosas: diuréticos poupadores de potássio.
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HIPERTENSO

DIABÉTICO 3

Registrado no MS sob no 1.1278.0056
Coversyl Plus (perindopril 4mg + indapamida 1,25mg). Indicação: hipertensão arterial. Uso adulto. Contraindicações: gravidez e amamentação, hipersensibilidade ao perindopril, à indapamida, às 
sulfonamidas ou a qualquer componente da fórmula; insufi ciência cardíaca descompensada não tratada, insufi ciências hepática ou renal graves; encefalopatia hepática; hipocalemia; angiodema hereditário; 
hipercalemia e pacientes dialisados. Interações medicamentosa não recomendada: lítio, diuréticos poupadores de potássio e sais de potássio. Interações que exigem precaução de uso: 
antidiabéticos, baclofeno, AINEs. Precauções: gravidez e lactação. É aconselhável monitorar o equilíbrio hidroeletrolítico do paciente tratado, principalmente em indivíduos predispostos à hipocalemia, 
diabetes e indivíduos com gota. Reações adversas: astenia, afecções cutâneas, hipotensão ortostática, dor de cabeça, manifestações alérgicas, dores estomacais, falta de apetite e de paladar, tosse seca, 
xerostomia. Posologia: Um comprimido ao dia, de preferência pela manhã, antes do café da manhã. Superdosagem: O tratamento de urgência consiste na eliminação rápida dos produtos ingeridos 
através de lavagem gástrica seguida da normalização do equilíbrio hidroeletrolítico e/ou administração de carvão ativo.. Venda sob prescrição médica.

LABORATÓRIOS SERVIER DO BRASIL LTDA. Estrada dos Bandeirantes, 4211 - Jacarepaguá - RJ CEP 22775-113 Tel.: (21) 2142-
1414 FAX: (21)2142-1415. Escritório: Av. Paulista, 1439/conj. 144 - CEP 01311-200 - São Paulo - SP - Tel.: (11) 3141-2841.

Contraindicação: Insufi ciência renal grave. Interação Medicamentosa: Não utilizar em associação com lítio.

1. Mourad JJ et al. J Hypertens. 2004;22:2379-2386. 2. Baguet JP, et al. Clin Drug Invest. 2007;27(11):735-753  3. ADVANCE Collaborative Group. Lancet 2007; 370:829-40. 4. Van Vark LC et al. Inibidores da enzima conversora 
de angiotensina reduzem a mortalidade na hipertensão: meta-análise de estudos clínicos randomizados com inibidores do sistema renina-angiotensina-aldosterona envolvendo 158.998 pacientes. Europ Heart J (2012) 33, 
2088–2097 5. Ambrosioni E, Safar M, Degautec JP, et al. Low-dose antihypertensive therapy with 1.5 mg sustained release indapamide: results of randomised double-blind controlled studies J Hypertens. 1998;16:1677-1684. 
6. Akram J, et al. Antihypertensive effi  cacy of indapamide SR in hypertensive patients uncontrolled with a background therapy: the NATIVE study Cur Med Res Opin.2007;23:2929-2936 7. Sociedade Brasileira de Hipertensão. 
Sociedade Brasileira de Cardiologia. Sociedade Brasileira de Nefrologia VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão. Arq Bras Cardiol 2010; 95(1 supl.1): 1-51.  8. Coversyl Plus (perindopril + indapamida) – Vide bula do medicamento

 Potência anti-hipertensiva           1,2

 Proteção cardiovascular 3

 Redução da mortalidade total 3,4

 Neutralidade metabólica 5,6
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1. 1. Gradman AH, Basile JN, Carter BL, Bakris GL; American Society of Hypertension Writing Group. Combination therapy in  hypertension. JASH. 2010;4:42–50.

Destinado a profi ssionais habilitados a prescrever e dispensar medicamentos. Material destinado 
exclusivamente à classe médica. Material produzido em Abril/2013.
2013 - © - Direitos Reservados – Novartis Biociências S/A – Proibida a reprodução total ou parcial 
sem autorização do titular

EXFORGE HCTTM valsartana + hidroclorotiazida + besilato de anlodipino
Forma Farmacêutica e apresentações: comprimidos revestidos de 160/12,5/5 mg, 160/12,5/10 mg, 160/25/5 mg, 160/25/10 mg ou 320/25/10 mg. Embalagens contendo 14 ou 28 comprimidos revestidos. Indicação/posologia: tratamento da hipertensão essencial. A 
combinação fi xa não é indicada como terapia inicial da hipertensão. Um comprimido de Exforge HCT™160/12,5/5 mg ou Exforge HCT™  160/12,5/10 mg ou Exforge HCT™ 160/25/5 mg ou Exforge HCT™ 160/25/10 mg ou Exforge HCT™320/25/10 mg ao dia. 
Contraindicações: hipersensibilidade a qualquer componente do Exforge HCT™ ou derivados de sulfonamida; gravidez; anúria; uso concomitante com alisquireno em pacientes com diabetes tipo 2. Advertência / Precauções: •Evitar o uso em mulheres que planejam 
engravidar e que estão amamentando. •Risco de hipotensão em pacientes com depleção de sódio e/ou volume. •Deve-se ter cautela quando administrar Exforge HCT™ a pacientes com comprometimento renal ou lúpus eritematoso sistêmico. •Como com outros diuréticos 
tiazidicos, a hidroclorotiazida pode causar hipocalemia, a qual pode favorecer o desenvolvimento de arritmias cardíacas induzidas por digitálicos. •Deve-se ter cautela em pacientes com hipocalemia, hiponatremia, hipocalcemia ou hiperuricemia sintomática. •Não há dados 
disponíveis em pacientes com estenose da artéria renal unilateral ou bilateral, estenose em rim único ou após transplante renal recente. •Alteração no balanço eletrolítico sérico (monitoramento recomendado), na tolerância à glicose e nas concentrações séricas de colesterol, 
triglicérides e ácido úrico. •Não recomendado em pacientes abaixo de 18 anos de idade. •Deve-se ter cautela em pacientes com insufi ciência hepática ou distúrbios biliares obstrutivos. •Cautela em pacientes que apresentaram agioedema com Exforge HCT™ ou com 
histórico de angioedema com outros fármacos. Descontinuar imediatamente Exforge HCT™ e não readministrá-lo. •Cautela em pacientes com insufi ciência cardíaca, insufi ciência cardíaca crônica grave ou outras condições com ativação do sistema renina-angiotensina-
aldosterona. Pode ocorrer comprometimento da função renal. •Cautela em pacientes com infarto agudo do miocárdio. Agravamento da angina e infarto agudo do miocárdio podem ocorrer após o inicio ou aumento da dose de anlodipino, particularmente em pacientes com 
doença arterial coronariana obstrutiva grave.  •Assim como todos os outros vasodilatadores, cuidado especial em pacientes que sofrem de estenose mitral ou aórtica ou cardiomiopatia hipertrófi ca obstrutiva. •Glaucoma agudo de ângulo fechado. • Cautela em pacientes 
com alergia ou asma. •Evitar uso concomitante com alisquireno em pacientes com insufi ciência renal grave (TFG < 30 mL/min). •É necessário precaução na co-administração de Exforge HCT™ com outros agentes inibidores do SRA como IECAs ou alisquireno. Gravidez: 
contraindicado. Lactação: não recomendado. Interações: •O uso concomitante com outros agentes inibidores do SRA como IECAs ou alisquireno pode aumentar a incidência de hipotensão, hipercalemia e alterações na função renal. É recomendada a monitorização da 
pressão arterial, função renal e eletrólitos quando houver uso concomitante com estes medicamentos. •Monitoramento é necessário quando usado concomitantemente com lítio. •Cautela quando usado concomitantemente com medicamento fármacos que podem 
aumentar os níveis de potássio. Monitoramento das concentrações séricas de potássio é recomendado. •Monitoramento das concentrações séricas de potássio quando usado com relaxantes musculares (ex.: derivados cumarínicos). •Cautela se combinado com outros 
anti-hipertensivos. •Cautela com fármacos que causam hipocalcemia (ex.: corticosteroides, ACTH, anfotericina, penicilina G, carbenoxolona, antiarrítmicos). • O tratamento concomitante com AINEs, incluindo inibidores da Cox-2, pode diminuir os efeitos anti-hipertensivos. 
Monitoramento da função renal com AINEs e inibidores da Cox-2. •A dose máxima de sinvastativa 20 mg quando co-administrada com anlodipino. • A dose limite de sinvastatina é de 20 mg quando co-administrada com anlodipino. •Cautela no uso concomitante de 
anlodipino com inibidores da CYP3A4 (por ex.: cetoconazol, itraconazol e ritonavir), pois pode ocorrer aumento das concentrações plasmáticas de anlodipino.  •Cautela no uso concomitante de anlodipino e indutores da CYP3A4. Monitoramento dos efeitos clínicos é 
recomendado. •A co-administração com inibidores do transportador de captação (rifampicina e ciclosporina) ou transportador de efl uxo (ritonavir) pode aumentar a exposição sistêmica a valsartana. •Alteração do balanço eletrolítico com glicosídeos digitálicos. •Cautela 
com insulina e agentes antidiabéticos orais. •Cautela com resinas de troca aniônica, alopurinol, amantadina, diazóxido, medicamentos citotóxicos, agentes anticolinérgicos, vitamina D, sais de cálcio, ciclosporina, metildopa, aminas pressóricas (por ex.: noradrenalina), 
barbitúricos, narcóticos e álcool. Reações adversas: anlodipino: reações adversas comuns e raras: sonolência, cefaleias, tonturas, palpitações, rubor, dor abdominal, náuseas, edema, fadiga, insônia, alterações de humor incluindo ansiedade, tremor, hipoestesia, disgeusia, 
parestesia, síncope, alteração visual, diplopia, zumbido, hipotensão, dispneia, rinite, vômitos, dispepsia, boca seca, constipação, diarreia, alopecia, hiperidrose, prurido, erupção cutânea, púrpura, descoloração da pele, fotossensibilidade, dor nas costas, espasmo muscular, 
mialgia, artralgia, distúrbios urinários, noctúria, polaciúria, ginecomastia, disfunção eréctil, astenia, dor, mal-estar, dor no peito, perda de peso, aumento de peso. Reações adversas muito raras: hiperglicemia, hipertonia, taquicardia ventricular, gastrite, tosse, hiperplasia 
gengival, icterícia, urticária. Reações adversas muito raras, mas potencialmente grave: trombocitopenia, leucocitopenia, reações alérgicas, neuropatia periférica, arritmia, bradicardia, fi brilação atrial, infarto do miocárdio, vasculite, pancreatite, hepatite, angioedema, eritema 
multiforme, síndrome de Steven-Johnson, aumento das enzimas hepáticas (principalmente consistente com colestase). valsartana: reações adversas raras: vertigem, tosse, dor abdominal, fadiga. Frequência desconhecida: erupção cutânea, prurido, diminuição da 
hemoglobina, diminuição do hematócrito, hipercalemia,  elevação dos valores de função hepática incluindo aumento da bilirrubina sérica, mialgia, aumento da creatinina sérica. Frequência desconhecida, mas potencialmente grave: hipersensibilidade incluindo doença do 
soro, vasculite, angioedema, disfunção e insufi ciência renal, trombocitopenia, neutropenia. Reações também observadas durante os ensaios clínicos, independentemente da sua associação causal com medicamento o medicamento em estudo: artralgia, astenia, dor nas 
costas, diarreia, tontura, dor de cabeça, insônia, diminuição da libido, náuseas, edema, faringite, rinite, sinusite, infecção do trato respiratório superior, infecções virais. hidroclorotiazida: reações adversas muito comuns e comuns: hipocalemia e aumento de lipídios no sangue, 
hipomagnesemia, hiperuricemia, hiponatremia, urticária e outras formas de erupção cutânea, diminuição do apetite, náuseas leves e vômitos, hipotensão ortostática, impotência. Reações 
adversas raras e muito raras de, mas potencialmente graves: icterícia ou colestase, desconforto abdominal, reações de fotossensibilidade, hiperglicemia, glicosúria e agravamento do 
estado metabólico do diabetes, distúrbios do sono, depressão, defi ciência visual, pirexia, arritmias cardíacas, discrasias sanguíneas, vasculites, lúpus eritematoso, necrólise epidérmica 
tóxica, eritema multiforme, pancreatite, edema pulmonar, pneumonia, erupção cutânea com ou sem difi culdades em respirar (reações de hipersensibilidade), alcalose hipoclorêmica, 
hipercalcemia, vômitos ou diarreia graves ou persistentes, trombocitopenia com ou sem púrpura, agrunolocitose, leucopenia, pancitopenia, depressão da medula óssea, anemia hemolítica 
ou aplástica, insufi ciência renal ou alterações renais, glaucoma de ângulo fechado agudo. USO ADULTO. VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. MS – 1.0068.1053. Informações completas para 
prescrição disponíveis à classe médica mediante solicitação. BSS 09.11.12

Contraindicações: hipersensibilidade a qualquer componente do Exforge HCT™ ou derivados de sulfonamida; 
gravidez; anúria; uso concomitante com alisquireno em pacientes com diabetes tipo 2. Interação medicamentosa: 
O uso concomitante com outros agentes inibidores do SRA como IECAs ou alisquireno podem aumentar 
a incidência de hipotensão, hipercalemia e alterações na função renal. É recomendada a monitorização da pressão arterial, 
função renal e eletrólitos quando houver uso concomitante com estes medicamentos.
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Diferentes opções  de doses 
para  melhor flexibilidade 
no tratamento:

 As imagens dos comprimidos são meramente ilustrativas e não refletem a imagem real dos medicamentos.
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No tratamento da hipertensão arterial, quando não existem outras condições pa-
tológicas associadas, o que é uma situação pouco comum, todos os fármacos 
anti-hipertensivos, sem discriminação, podem participar como monoterapia. Não 
há discriminação sobre qual é o melhor fármaco. Este fato está totalmente fun-
damentado por diversas diretrizes, inclusive a recente da Sociedade Europeia de 
Cardiologia. No entanto, a hipertensão arterial sem comorbidades é fato incomum, 
pois na maioria o paciente apresenta outros fatores de risco e/ou comprometimen-
to em órgãos-alvo.

Neste volume, damos destaque a estas situações de comorbidades mais co-
muns. No texto “Manuseio da Hipertensão na Doença Coronária”, os autores de-
lineiam com profundidade os aspectos terapêuticos na relação com os fármacos 
anti-hipertensivos mais adequados. A lesão renal, que, muitas vezes, é diagnosti-
cada apenas em fases avançadas, e o diabetes mellitus associado à síndrome me-
tabólica são temas atualizados pelos autores, fornecendo uma visão ampla do pro-
blema e as orientações do manuseio anti-hipertensivo mais correto. A insuficiência 
cardíaca, que é a via comum e final da hipertensão, foi abordada de forma bastante 
objetiva, com atualização dos conceitos fisiopatológicos e terapêuticos. Foram in-
cluídos três artigos originais e quatro da literatura atual comentados. Além disso, 
apresenta-se o “I Posicionamento Brasileiro em Hipertensão Arterial e Diabetes 
Mellitus”, elaborado por diversos especialistas em hipertensão e diabetes, com 
o objetivo de normatizar os conceitos e orientar o tratamento da associação de 
ambas as condições.

Desejamos boa leitura a todos.

Rui Póvoa
Editor



102 Editorial102

Aproximamos-nos do X Congresso Brasileiro de Hipertensão Arterial – DHA/SBC, 
que ocorrerá nos dias 31 de outubro, 01 e 02 de novembro, em Belo Horizonte.

Quero me valer deste Editorial para descrever em breves palavras a excelência 
do congresso que está sendo estruturado em uma programação científica sólida e 
densa, com convidados selecionados por suas experiências nas respectivas áre-
as de atuação em hipertensão arterial.

Temas do dia a dia e de vanguarda serão igualmente contemplados para aten-
der à expectativa de cada um dos participantes.

Estaremos prestigiados com a presença das sociedades científicas internacio-
nais, parceiras do DHA, European Society of Hypertension, Latin American Society of 
Hypertension, Canadian Hypertension Education Program e Sociedade Portuguesa 
de Hipertensão. Ao todo, serão dez convidados internacionais, os quais, juntamen-
te aos nacionais, abrilhantarão o nosso congresso.

Será uma excelente oportunidade para rever e fazer novos amigos nesta grande 
família que é o DHA. Esperamos por todos de braços abertos.

Weimar Sebba Barroso*

102PALAVRA DO PRESIDENTE

*Presidente do Departamento de Hipertensão Arterial da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC) – São Paulo 
(SP), Brasil; Professor Adjunto de Cardiologia da Universidade Federal de Goiás (UFGO); Cardiologista da Liga de 
Hipertensao Arterial da UFGO – Goiás (GO), Brasil.
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Manuseio da hipertensão na Doença Arterial Coronária
Management of hypertension in coronary artery disease

Marcio Kalil1
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RESUMO

A Hipertensão Arterial é uma patologia de grande prevalência 
em nosso meio e que contribui de forma importante como o 
maior fator de risco independente para o desenvolvimento de 
Acidente Vascular Cerebral (AVC) e Doença Arterial Coronária 
(DAC). Atualmente, a DAC representa a maior causa de 
mortalidade cardiovascular em nosso país. Portanto, a busca 
de controle das cifras pressóricas em hipertensos com DAC 
ou com risco de desenvolvê-la torna-se um objetivo. Que 
metas devemos atingir nesse tipo de paciente? Recente 
estudos modificaram esses valores, que devem situar entre 
130 – 139/85 – 89 mmHg. Reduções mais intensas podem 
aumentar o risco de eventos, com especial atenção para não 
reduzir a pressão arterial diastólica (PAD) abaixo de 60 mmHg. 
Grande benefício decorre da redução da PA per se, devendo 
ser fortemente implementada, em todos os pacientes, 
a modificação no estilo de vida associada a esquemas 
medicamentosos. Sabidamente, algumas classes de 
anti-hipertensivos têm uma indicação compulsória 
nessa situação, a saber, os Beta-bloqueadores (BB), os 
Inibidores da Enzina Conversora de Angiotensina (IECA), 
os Bloqueadores dos Receptores da Angiotensina (BRA) 
e os Bloqueadores dos Canais de Cálcio (BCC). Da mesma 
forma, podemos utilizar as associações desses fármacos na 
busca de um melhor controle da PA, sendo inclusive uma 
opção de início de tratamento, uma vez que estamos diante 
de pacientes de alto ou muito alto risco.

PALAVRAS-CHAVE

Hipertensão; doença da artéria coronariana; meta pressórica; 
curva em J; terapêutica; combinações terapêuticas.

ABSTRACT

Hypertension is a disease of high prevalence in 
Brazil and contributes significantly as the largest 
independent risk factor for the development of stroke 
and coronary artery disease (CAD). Currently, CAD is 
the major cause of cardiovascular mortality in Brazil. 
Therefore, the search for the control of blood pressure 
levels in hypertensive patients with CAD or with risk 
for developing it becomes a target. What goals should 
we achieve in this type of patient? Recent studies 
have modified these values ​​that should be in the range 
of 130 – 139/85 – 89 mmHg. Larger decreases may 
increase the risk for events, with special care to not 
reduce diastolic blood pressure (DBP) below 60 mmHg. 
Great benefit results from reduction of BP per se, and 
the modification in life style, associated with drug 
regimens, must be strongly implemented in all patients. 
It is known that some classes of antihypertensive 
drugs have a compelling indication in this situation, as 
Beta-blockers (BB), Angiotensin-Converting Enzyme 
Inhibitors (ACEI), Angiotensin Receptor Blockers (ARB) 
and Calcium Channel Blockers (CCB). Likewise, we 
can use the association of these drugs in search for a 
better BP control, being inclusively an option of early 
treatment, since we are dealing with patients at high 
or very high risk.

KEYWORDS

Hypertension; coronary artery disease; blood pressure target; 
J curve; therapeutics; combination drugs.
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Causas de óbito CV Quantidade Percentual (%)
Todas as DCV 326.371 100,00
DAC 99.955 30,63
DIC 99.732 30,56
Demais DCV 126.684 38,81

Tabela 1. Indicadores de mortalidade cardiovascular no Brasil em 2011.2

CV: cardiovascular; DCV: doença cardiovascular; DAC: Doença Arterial Coronária; DIC: doença isquêmica cerebral.

IMPLICAÇÕES DA HIPERTENSÃO ARTERIAL 
SISTÊMICA NO CONTÍNUO CARDIOVASCULAR 
LEVANDO A DOENÇA ARTERIAL CORONÁRIA
A Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) é o maior fator de 
risco independente para o desenvolvimento de Acidente 
Vascular Cerebral (AVC), Doença Arterial Coronária (DAC) e 
Insufi ciência Renal Crônica (IRC). A Figura 1, que evidencia o 
contínuo cardiovascular, destaca as implicações da elevação 
pressórica no desenvolvimento das sequelas clínicas, dentre 
elas a DAC.1

Doença de alta prevalência em nosso meio, a HAS pos-
sui uma forte associação com DAC, confi rmada por diversos 
estudos. Dados recentes de mortalidade no Brasil retratam a 
grande preocupação na condução da DAC, pois, pela primeira 
vez, esta foi a principal causa de mortalidade cardiovascular 
em nosso país, mesmo que isso tenha ocorrido por pequena 
diferença, conforme exposto na Tabela 1.2 

Assim, torna-se fundamental um efi caz controle da pres-
são arterial (PA) como forma de prevenir o surgimento de 
doença isquêmica cardíaca. Globalmente, 51% dos AVC e 
45% das DAC são atribuídos à HAS.3 Dados do Vigitel, publi-
cados em 2012, estimam que 22,7% da população adulta aci-
ma de 18 anos refere ter o diagnóstico de HAS.4 No Gráfi co 1, 
evidenciamos a série histórica de diagnóstico referido de HAS 
no Brasil realizado pelas diversas enquetes do Vigitel realizadas 
desde 2006 até 2011. 

Sendo uma doença de alta prevalência e grande determi-
nante de risco, principalmente em relação ao desenvolvimen-
to e agravo de DAC, devemos nos ater em buscar um efi caz 
controle das cifras tensionais como forma de minimizar o seu 
impacto não só na DAC como nos demais órgãos-alvo. Assim, 
devemos optar por uma terapia anti-hipertensiva que leve ao 
controle das cifras pressóricas, sem levar a um maior consu-
mo de oxigênio por parte do miocárdio, protegendo esse nobre 
órgão, de forma que possa exercer sua função de bomba sem 
sofrimento ou percalços. Mas algumas questões surgem quan-
do falamos de redução da PA nos portadores de DAC. Até onde 
devemos reduzir a PA? Devemos considerar a possibilidade de 
uma curva em J quando tratamos os hipertensos portadores 
de DAC? O benefício no controle da PA em portadores de DAC 
e na sua prevenção decorre da redução das cifras pressóricas 
per se ou há alguma classe terapêutica que, além de reduzir 
a PA, possui ações protetoras adicionais? Quais seriam esses 
melhores fármacos a serem utilizados? Existem algumas com-
binações de fármacos preferenciais? Como podemos observar, 
várias questões são merecedoras de esclarecimentos e aqui 
procuraremos dirimir esses pontos. Analisamos diversas dire-
trizes já publicadas, assim como publicações recentes de estu-
dos para responder esses questionamentos.

atÉ Onde reduZir a pressãO arterial

As várias diretrizes publicadas5-13 trazem cifras pressóricas 
de metas semelhantes; entretanto, frente à questão tempo-
ral dessas publicações, observamos algumas diferenças entre 
elas e, mais ainda, novas evidências foram surgindo e modifi -
cando esses valores. A quase totalidade das diretrizes defi nem 
como meta cifras pressóricas abaixo de 140/90 mmHg para 
todos os hipertensos de risco habitual e sem comorbidades. 
Já naqueles de alto risco e naqueles com comorbidades, há 
variações nas metas. O VII JNC5 defi ne como meta para todos 
os pacientes valores de PA abaixo de 140/90 mmHg, sendo 
que, para pacientes de mais alto risco, esses valores devem 
estar abaixo de 130/80 mmHg, o que é corroborado pela di-
retriz do AHA,6 publicada em 2007. Nesse último documento, 
entretanto, recomenda-se que não se deva reduzir a pressão 
arterial diastólica (PAD) abaixo de 60 mmHg, sob risco de redu-
zir o fl uxo coronariano, agravando a DAC. A VI Diretriz Brasileira 
de Hipertensão10 considera como meta para hipertensos com 
risco alto ou muito alto, e nesta situação podemos colocar 
aqueles portadores de DAC, cifras em torno de 130/80 mmHg.

O impacto de novos estudos veio a modifi car essas metas em 
algumas condições clínicas específi cas. O Estudo ACCORD14 ava-
liou um controle pressórico mais intenso (pressão arterial sistóli-
ca – PAS abaixo de 120 mmHg) contra um controle menos intenso 
(PAS abaixo de 140 mmHg) em pacientes diabéticos de alto risco. 

Fatores de risco
Hipertensão
Dislipidemia

Diabete
Tabagismo
Sobrepeso

Intolerância à Glicose
SM

Inflamação
vascular

Disfunção
endotelial

Rigidez arterial
Aterosclerose DAC

HVE
IC, FA,

Disfunção ventricular

Sequelas clínicas
IAM
AVC
IRC

Morte

Microalbuminúria

Comprometimento
da função renal

Diabetes
mellitus

Atrasar a progressão
Prevenir o desenvolvimento

Metas e Objetivos terapêuticos

RegressãoPrevenção
primária

Fonte: Modifi cado de Bakris.1 DAC: Doença Arterial Coronária; HVE: Hipertrofi a Ventricular Esquerda; IC: 
Insufi ciência Cardíaca; FA: Fibrilação atrial; IAM: Infarto Agudo do Miocárdio; AVC: Acidente Vascular Cerebral; 
IRC: Insufi ciência Renal Crônica; SM: Síndrome Metabólica.

Figura 1. Hipertensão arterial no contexto do contínuo cardiovascular 
e oportunidade terapêutica para minimizar os seus malefícios.1
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Foram 4.733 pacientes avaliados, sendo que um terço apresenta-
va um evento cardiovascular prévio. Após um segmento médio de 
4,7 anos, não houve qualquer evidência de benefício na redução 
das taxas de eventos cardiovasculares fatais e não fatais ao se 
atingir metas pressórica abaixo de 120 mmHg, quando comparado 
a metas abaixo de 140 mmHg. Já o estudo INVEST15  evidenciou 
que, em pacientes hipertensos, diabéticos e com DAC, um contro-
le pressórico mais intenso (PAS abaixo de 130 mmHg) não estava 
associado a uma melhora nos desfechos cardiovasculares (morte 
por todas as causas, Infarto Agudo do Miocárdio – IAM – não fatal 
e AVC não fatal) quando comparado ao controle pressórico usual 
(PAS entre 140 e 130 mmHg).

Assim, após todas essas evidências recentes, as diretrizes 
mais atuais, como a inglesa11 e a sul-africana,12 colocam como 
meta pressórica em portadores de hipertensão com DAC valores 
de PA abaixo de 140/90 mmHg. A diretriz europeia de 2009,9 por 
sua vez, coloca como meta pressórica para esse mesmo tipo de 
paciente valores de PA entre 130 – 139/80 – 85 mmHg. Já a nossa 
diretriz10 sugere como meta uma PA em torno de 130/80 mmHg. 
Portanto, não se recomendam valores muito baixos, mesmo abai-
xo de 130/80 mmHg, em virtude do receio da curva J.

O fenômeno da curva J nos 
hipertensos com Doença Arterial Coronária 
Dados recentes evidenciam que uma pressão diastólica abaixo 
de 60 mmHg pode levar a piora do fluxo coronário, com poten-
cial de agravo da doença coronariana.6 Assim, valores de meta 
muito baixos têm sido motivo de dúvida quando estamos diante 
de hipertensos de alto risco, dentre eles, aqueles portadores de 
DAC. Análise de estudos recentemente publicados16,17 e análises 
post hoc18-20 têm sugerido que regimes de tratamento anti-hiper-
tensivos que reduzem a PAS para valores próximos ou abaixo 
de 120 – 125 mmHg e a PAD abaixo de 70 – 75 mmHg po-
dem ser acompanhados por um aumento e não uma redução 
na incidência de eventos coronários, isto é, evidenciando um 
fenômeno da curva J.

O real benefício decorre da redução da pressão arterial

O benefício na prevenção da DAC nos hipertensos decorre da redu-
ção das cifras pressóricas per se e não das cifras pressóricas atin-
gidas, como descrito no Gráfico 2. Ou seja, independentemente da 
classe farmacológica utilizada, o mais importante — frente a um 
paciente portador de hipertensão, principalmente aqueles de alto 
risco, como os portadores de DAC — é a redução da PA.

Os fármacos de escolha nos 
hipertensos com Doença Arterial Coronária

Vários estudos têm demonstrado o benefício de algumas clas-
ses farmacológicas frente a outras. Assim, mesmo contando 

com uma infinidade de medicamentos e classes farmacológi-
cas, na condição de hipertensão associada a DAC, devemos 
dar preferência a algumas classes, corroboradas por estudos 
e evidências.

Não devemos esquecer que a adoção de mudança de esti-
lo de vida é condição obrigatória nesse paciente, devendo ser 
adotada integralmente, contribuindo de forma definitiva para 
o controle pressórico, bem como das condições associadas, 
especialmente na DAC.

A Tabela 2 sintetiza as intervenções não medicamentosas 
que sabidamente possuem efetiva atuação no controle da PA e 
que devemos adotar em caráter permanente nestes pacientes.

A Tabela 3 evidencia as indicações terapêuticas compulsórias 
para este tipo de paciente, de acordo com as várias diretrizes já 
publicadas e com a condição clínica apresentada.

Gráfico 1. Série histórica da população adulta (> 18 anos) que 
refere diagnóstico de Hipertensão Arterial Sistêmica.
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Gráfico 2. Pressão arterial sistólica alcançada em hipertensos com 
Doença Arterial Coronária randomizados para tratamento, considerando-
se benefício (retângulo em verde), benefício parcial (retângulo em 
laranja) ou ainda sem benefício (retângulo em vermelho).22

PA
Benefício
Benefício parcial
Sem benefício

170

160

150

140

130

120

110

100

AM EN

130

138

133
136

130 130
132

140

PA
S 

(m
m

Hg
)

PREV HOPE EU ACT CAM PEA TR



106 Manuseio da hipertensão na Doença Arterial Coronária
Kalil M

Rev Bras Hipertens vol. 20(3):103-109, 2013.

Tabela 3. Indicação compulsória para hipertensos com Doença Arterial Coronária.

Diretriz/
Fármaco VII JNC5 AHA 20076 WHO 20037 ESC 2007 /20098,9 VI DBHA10 NICE 201111 SAHG 201112 CHEP 201313

D X

Ant. ALDO X X

BB X X X X X X X X
IECA X X X X X X X X
BRA X X X X

BCC

Tabela 3.1. Hipertensão e pós-infarto do miocárdio. 

Diretriz/
Fármaco VII JNC5 AHA 20076 WHO 20037 ESC 2007 /20098,9 VI DBHA10 NICE 201111 SAHG 201112 CHEP 201313

D X X X X

Ant. ALDO

BB X X X X X X X X
IECA X X X X X X X

BRA X X X X

BCC X X X X X X X

Tabela 3.2. Hipertensão e alto risco para Doença Arterial Coronária ou Angina Pectoris.

D: diuréticos tiazídicos; Ant. ALDO: antagonistas da aldosterona; BB: Beta-bloqueadores; IECA: Inibidores da Enzima Conversora de Angiotensina; BRA: Bloqueadores dos Receptores da Angiotensina; BCC: Bloqueadores dos Canais de Cálcio.

Preferenciais

Inibidores da Enzima Conversora de Angiotensina/Diuréticos
Bloqueadores dos Receptores da Angiotensina/Diuréticos
Inibidores da Enzima Conversora de Angiotensina/Bloqueadores dos Canais de Cálcio
Bloqueadores dos Receptores da Angiotensina/Bloqueadores dos Canais de Cálcio

Aceitáveis

Beta-bloqueadores/Diuréticos
Bloqueadores dos Canais de Cálcio (dihidropiridínicos)/Beta-bloqueadores
Bloqueadores dos canais de Cálcio/Diuréticos
Inibidor de Renina/Diuréticos
Inibidor de Renina/Bloqueadores dos Canais de Cálcio
Bloqueadores dos Canais de Cálcio dihidropiridínicos/Bloqueadores dos Canais de Cálcio não dihidropiridínicos

Inaceitáveis

Inibidores da Enzima Conversora de Angiotensina/Bloqueadores dos Receptores da Angiotensina
Inibidor de Renina/Bloqueadores dos Receptores da Angiotensina
Inibidor de Renina/Inibidores da Enzima Conversora de Angiotensina
Inibidores do Sistema Renina Angiotensina/Beta-bloqueadores
Bloqueadores dos Canais de Cálcio não dihidropiridínicos/Beta-bloqueadores
Agentes de Ação Central/Beta-bloqueadores

Tabela 4. Combinações de anti-hipertensivos: recomendações.21

Portanto, frente às indicações compulsórias de fár-
macos em portadores de HAS com DAC ou pós-IAM, as 
seguintes classes terapêuticas têm prioridade no uso, 
a saber: Beta-bloqueadores (BB), Inibidores da Enzima 
Conversora de Angiotensina (IECA), Bloqueadores dos 
Receptores de Angiotensina (BRA) e Bloqueadores 
dos Canais de Cálcio (BCC) dihidropiridínicos. O uso de 
Diuréticos tiazídicos e Antagonistas de Aldosterona tem 
uma indicação mais restrita.

Modificação do estilo de vida

A) Exercício físico
B) Redução de peso
C) Restringir o consumo de álcool
D) Recomendações dietéticas
E) Restrição na ingestão de sódio
F) Gerenciamento do estresse
G) Cessação do tabagismo

Tabela 2. Modificação de estilo de vida com comprovada atuação no 
controle pressórico.10
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Uso de associação de fármacos 
nos hipertensos com Doença Arterial Coronária

Quando estamos diante de um paciente hipertenso portador 
de DAC, já estamos diante de um paciente de alto ou muito 
alto risco e, mesmo que esse paciente esteja em hiperten-
são estágio I (PAS de 140 – 159 mmHg e/ou PAD de 85 – 
99 mmHg), temos a indicação formal de já podermos utilizar 
uma combinação de fármacos como primeira escolha.10 Assim, 
muitos, se não a imensa maioria dos pacientes, precisa de 
dois ou mais medicamentos de diferentes classes para con-
seguir um eficaz controle da pressão arterial. A terapia com-
binada deve ser sempre iniciada se a PA do paciente estiver 
20/10 mmHg acima da meta, levando-se em conta seu risco 
e comorbidades. Preferentemente, usar combinações fixas 
de dois medicamentos, ao invés de usar drogas isoladas e 
combinadas. Portanto, utilizar mais de um fármaco no con-
trole pressórico é a regra. 

A Figura 2 sugere as combinações preferenciais, definidas 
como aquelas que unem as classes medicamentosas por linhas 
cheias. Já aquelas associações entre fármacos representadas 
por linha tracejada são condições que devemos evitar, ou, se 
utilizarmos, devemos fazê-lo com bastante atenção.

Em recente publicação,21 Sever e Messerli tratam do uso 
de terapia combinada otimizada de anti-hipertensivos, defi-
nindo aquelas combinações como preferenciais, aceitáveis 
e inaceitáveis. Essas características das combinações de 
fármacos podem ser observadas na Tabela 4.

Por outro lado, quando temos uma DAC associada à hi-
pertensão, certas associações têm um perfil mais favorável, 
mesmo que, a princípio, venham a ferir a classificação con-
tida na Tabela 4.

Assim, observando a Tabela 3, já podemos inferir quais 
associações utilizar. Podemos utilizar uma associação de um 
Beta-bloqueador junto a um Bloqueador dos Canais de Cálcio 
quando estivermos diante de um paciente portador de Angina 
Pectoris e HAS, visando controlar a sua PA a esta sua comor-
bidade. Mesmo a utilização de combinação de fármacos que 
parecem ser inaceitáveis passa a ter um papel de relevância 
frente a esse tipo de associação de patologias – HAS e DAC, 
especificamente no pós-infarto. Usar um Beta-bloqueador jun-
to de um inibidor da enzima conversora de angiotensiva pode 
sugerir uma associação inaceitável, mas que se adequa de for-
ma bastante eficaz nessa situação.

Portanto, podemos usar as seguintes associações frente a 
um hipertenso com DAC:
•	 BB/IECA;
•	 BB/BRA;
•	 BB/BCC.

Podemos ainda usar um terceiro fármaco, principalmente 
no pós-infarto, se não atingimos um controle pressórico ade-
quado — o Antagonista da Aldosterona ou, até mesmo, numa 
condição de Angina Pectoris ou de alto risco para desenvolver 
DAC, uma diurético tiazídico.

CONCLUSÕES
A HAS é uma condição de grande prevalência em nosso meio e 
que tem forte influência no desenvolvimento de mortes cardio-
vasculares, em especial, naquelas decorrentes de DAC, nossa 
principal causa de morte cardiovascular.

A meta pressórica a ser perseguida decorre principal-
mente do grau de risco do paciente, sendo prudente, nesses 
pacientes portadores de DAC e considerados de alto risco, 
mantê-la entre 130 – 139/85 – 89 mmHg. Devemos evitar 
de toda forma uma PAD abaixo de 60 mmHg, pois corremos 
o risco de agravar a coronariopatia, configurando uma curva 
em J. Devemos ainda recordar que o grande benefício no tra-
tamento do hipertenso está na redução da PA, independente-
mente da classe terapêutica utilizada. Mas frente à presen-
ça de comorbidades, tais como pós-infarto do miocárdio ou 
Angina Pectoris, alguns fármacos terão a nossa preferência. 
Porém, antes de elegermos apenas um fármaco no tratamento 
desse paciente, devemos sempre instituir medidas não me-
dicamentosas, atuando de forma efetiva e contínua na ado-
ção de um estilo de vida saudável. Ou seja, devemos realizar 
uma abordagem não farmacológica juntamente com uma me-
dida farmacológica, no intuito de controlar e reduzir o risco 
desse nosso paciente. Dentre os fármacos com indicação 
compulsória, Beta-bloqueadores, IECA, BRA e BCC são me-
dicamentos de primeira linha nessa condição. Em condições 

As combinações preferidas na população hipertensa em geral são representados como linhas cheias. Os fármacos 
em caixas indicam classes de agentes comprovadamente benéficos em estudos de intervenção controlados. 
ECA: Enzima Conversora de Angiotensina. 

Figura 2. Combinações possíveis entre algumas das classes de 
medicamentos anti-hipertensivos.8
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específicas de risco para desenvolver DAC ou na presença de 
Angina Pectoris, podemos utilizar ainda diuréticos tiazídicos ou 
Antagonistas de Aldosterona. Quanto ao uso de combinações 
de fármacos, esta deverá ser a regra, pois, naqueles pacien-
tes hipertensos com DAC instalada, estamos diante de um 
paciente de alto risco e, de acordo com a nossa diretriz,10 já 
há indicação formal para uso de associação. Portanto, parece 
lógica a utilização das classes já citadas na Tabela 3 como as 
melhores opções para uso em combinações de medicamen-
tos, a fim de obtermos o eficaz controle da PA e redução de 
risco para eventos cardiovasculares, mesmo que publicações 
recentes possam vir a desencorajar esse tipo de associação.
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RESUMO

 Apesar dos avanços ocorridos na prevenção e tratamento da 
Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS), esta continua sendo 
a mais frequente das doenças crônicas não transmissíveis 
e o principal fator de risco para doenças cardiovasculares 
e mortalidade. É um importante problema de saúde 
pública, estando frequentemente associada ao Diabetes 
Mellitus (DM) e à Síndrome Metabólica (SM), condições 
também altamente prevalentes que compartilham com a 
HAS algumas características: elevado risco cardiovascular; 
aumento progressivo de prevalência com a idade; relação 
direta com hábitos de vida inadequados; além de um número 
cada vez maior de indivíduos afetados. Quando presentes 
no mesmo indivíduo, estas enfermidades aumentam ainda 
mais o risco de morbidade e mortalidade cardiovascular 
(CV). São essenciais medidas preventivas, reconhecimento 
precoce destas enfermidades e abordagem terapêutica 
adequada. Esse artigo revisa os conceitos e os principais 
aspectos da Fisiopatologia, do risco CV e da abordagem 
terapêutica da HAS, do DM e da SM, com base em estudos 
clínicos e nas principais diretrizes dessas áreas.

Palavras-chave

Hipertensão arterial sistêmica; diabetes mellitus; síndrome 
metabólica; tratamento.

ABSTRACT

Despite recent discoveries in prevention and treatment 
of hypertension, it remains the most frequent chronic 
disease and the main risk factor for cardiovascular 
morbidity and mortality. It constitutes an important 
public health problem and is often associated with 
diabetes mellitus and metabolic syndrome. These 
conditions share important features with hypertension: 
progressive prevalence with age, direct association 
with inadequate life habits, and an increasing number 
of affected persons in population. When coexisting 
in the same person, these disorders greatly increase 
the risk of cardiovascular morbidity and mortality. 
Preventive measures, early recognition and adequate 
therapeutic approaches are very important. This 
article reviews the concepts and the main aspects 
of the pathophysiology of cardiovascular risk and 
therapeutic management of hypertension, diabetes 
and metabolic syndrome from clinical studies and the 
main guidelines in these areas.

Keywords

Hypertension; diabetes mellitus; metabolic syndrome; 
therapeutics.

INTRODUÇÃO
A Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS), a Síndrome Metabólica 
(SM) e o Diabetes Mellitus (DM) possuem características co-
muns: alto risco cardiovascular, aumento progressivo da pre-
valência com a idade, relação direta com hábitos de vida ina-
dequados, aumento cada vez maior do número de indivíduos 
afetados. Desta forma, é cada vez mais frequente a coexistência 
desses graves problemas de saúde no mesmo indivíduo, o que 

aumenta ainda mais o risco de Morbimortalidade Cardiovascular  
associado a estas condições.1-3 

CONCEITO
Considera-se HAS quando os valores da Pressão Arterial (PA) 
são iguais ou maiores que 140 mmHg, para PA sistólica, e/ou 
maiores que 90 mmHg, para PA diastólica, em pelo menos 
duas ocasiões distintas.4 
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Define-se DM quando a glicemia plasmática em jejum 
for ≥ 126 mg/dL em duas dosagens, e/ou a glicemia for  
≥ 200 mg/dL 2 horas após a sobrecarga com 75 g de dex-
trosol, e/ou glicemia aleatória ≥ 200 mg/dL na presença de 
sintomas inequívocos de diabetes e/ou, mais recentemen-
te, hemoglobina glicada (HbA1C) pelo método HPLC ≥ 6,5% 
em duas amostras.5

Existem vários critérios para o diagnóstico da SM, sen-
do que a I Diretriz Brasileira de Diagnóstico e Tratamento da 
Síndrome Metabólica (I-DBSM) a define pela presença de, pelo 
menos, três dos cinco fatores a seguir:6 
•	 Obesidade abdominal definida como circunferência abdo-

minal ≥ 102 cm em homens e ≥ 88 cm em mulheres;
•	 Triglicerídeos séricos ≥ 150 mg/dL ou tratamento medica-

mentoso para hipertrigliceridemia;
•	 HDL colesterol sérico < 40 mg/dL em homens e < 50 mg/dL  

em mulheres ou tratamento medicamentoso para baixos 
níveis de HDL;

•	 PA ≥ 130 x 85 mmHg ou tratamento com drogas 
anti-hipertensivas;

•	 Glicemia de jejum ≥ 100 mg/dL ou tratamento medicamen-
toso para hiperglicemia.

RELEVÂNCIA E PREVALÊNCIA
Apesar dos avanços ocorridos na prevenção e tratamento da 
HAS, esta continua sendo a mais frequente das doenças crôni-
cas não transmissíveis e o principal fator de risco para doenças  
CV e mortalidade, constituindo-se, assim, em um importante 
problema de saúde pública que está frequentemente associado 
ao DM e a SM, que elevam ainda mais o risco CV associado a 
esta condição.1-3 

A prevalência de HAS, de DM e de SM vem crescendo 
mundialmente como resultado, em grande parte, do envelheci-
mento populacional, mas também do sedentarismo, da alimen-
tação inadequada e do aumento das taxas de sobrepeso e de 
obesidade.7,8  

No mundo todo, mais de 7 milhões de mortes podem ser 
atribuídas, direta ou indiretamente, a HAS. Esta enfermidade 
afeta de 20 a 50% da população mundial, havendo aumento da 
prevalência conforme a idade, podendo atingir até 90% após os 
80 anos de idade.9 

Segundo o International Diabetes Federation (IDF),10 exis-
tiam 285 milhões de diabéticos no mundo em 2010 e a proje-
ção é que em 2030, sejam 438 milhões, sendo 90% dos casos 
de DM tipo 2. A prevalência de HAS é duas  a três vezes maior 
em diabéticos que na população em geral, sendo que cerca de 
70% dos diabéticos são hipertensos.7,11,12

A SM tem se tornado altamente prevalente. De acordo 
com o estudo NHANES 1999 a 2002, 34,5% dos participantes 

preenchiam os critérios da SM13 comparado com 22% de pre-
valência encontrado no estudo NHANES 1988 a 1994.14 

A coexistência de HAS, DM e SM aumenta substancialmen-
te o risco de Infarto Agudo do Miocárdio (IAM), de Acidente 
Vascular Encefálico (AVE) e de mortalidade por todas as cau-
sas, bem como o risco de Insuficiência Cardíaca (IC), Doença 
Renal Crônica (DRC) e complicações microvasculares, sendo 
de fundamental importância a prevenção, o reconhecimento e 
o tratamento adequado dessas enfermidades.15  

FISIOPATOLOGIA

O papel da hiperglicemia crônica e da hiperinsulinemia na hipertensão 
O DM cursa com resistência à insulina e hiperglicemia. Esses 
são fatores comuns também na SM. A hiperglicemia crônica e, 
consequentemente, a hiperinsulinemia associada podem levar 
a HAS por vários mecanismos fisiopatológicos não totalmente 
esclarecidos.16,17

Um importante mecanismo que tem sido descrito como 
causa de HAS pela hiperinsulinemia é a excitação simpática. Em 
voluntários saudáveis, a insulina, de forma dose dependente, es-
timula a liberação de noradrenalina, particularmente no tecido 
muscular esquelético, e aumenta a descarga neuronal simpáti-
ca.16 Em obesos, a razão simpático/parassimpático altera para 
a dominância adrenérgica na fase em que há hiperinsulinemia 
pós-prandial, levando a um desequilíbrio, que é revertido pela 
perda de peso.17 Observações in vitro mostram que a insulina 
pode estimular diretamente a atividade da sódio potássio adeno-
sina trifosfatase (NaK ATPase), além de vários canais e bombas 
iônicas, aumentando a concentração intracelular de potássio, 
que hiperpolariza a membrana plasmática, e de cálcio, importan-
te determinante da vasoconstricção. Níveis elevados de leptina 
também correlacionaram-se com aumento da atividade do siste-
ma nervoso simpático, o que leva ao aumento do débito cardíaco 
e da resistência vascular periférica.18,19 

A hiperinsulinemia também pode causar aumento da reab-
sorção de sódio e água no túbulo contornado distal, que leva 
ao acúmulo de sal e água, ocasionando aumento do volume 
sanguíneo e, consequentemente, da PA.19-21

O estresse oxidativo também tem sido descrito como cau-
sador da HAS decorrente da hiperatividade de metaloproteina-
ses em pacientes com SM e DM. Isso leva a uma redução de 
produção e de atividade de substâncias vasodilatoras prote-
toras, como o óxido nítrico. Peróxidos de hidrogênio, que são 
substratos e cofatores do metabolismo dessas metaloproteí-
nas, criam no microambiente subendotelial a ativação de va-
soconstrictores potentes pela ativação local do sistema renina 
angiotensina aldosterona (SRAA) e, finalmente, aumento da 
concentração local de angiotensina II.22 
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Esses mecanismos integrados, em um ambiente hostil de 
maior risco, são adjuvantes não somente para gênese da HAS, 
mas também para o desenvolvimento de doenças CV, visto que 
interferem desde o processo de disfunção endotelial inicial até 
a gênese das placas de ateromas.19

O papel do excesso de gordura corporal na hipertensão

Quando comparados a indivíduos com IMC normal, indivíduos obe-
sos apresentam 2 a 3 vezes mais risco de desenvolvimento de 
HAS. Um estudo de coorte evidenciou que os valores da PA sistó-
lica e diastólica de homens obesos estão 9 e 7 mmHg acima dos 
valores observados em indivíduos com IMC normal. Em mulheres 
obesas, essa diferença foi de 11 e 6 mmHg, respectivamente.23,24 

A principal característica da obesidade é o excesso de 
gordura corporal. O tecido adiposo é composto de adipóci-
tos maduros, pré-adipócitos, céls. endoteliais e macrófagos. 
Adipócitos maduros são células ativas secretoras de um gran-
de número de mediadores que participam de diversos proces-
sos metabólicos. O mais conhecido hormônio derivado do te-
cido adiposo é a leptina, que atua como regulador supressor 
central do apetite no hipotálamo, cujos níveis estão aumen-
tados em pessoas obesas. Muitos indivíduos com sobrepeso 
e obesidade desenvolvem resistência central à leptina e seu 
apetite não é suprimido apesar dos altos níveis plasmáticos 
desse hormônio.25,26 

Entre os mecanismos propostos para explicar a relação po-
sitiva entre a leptina e HAS é que a primeira:25-27

•	 Altera o sódio renal pelo aumento da regulação renal da 
atividade da NaK ATPase;

•	 Ativa o SRAA, assim como o sistema nervoso simpático; 
•	 Pode estar relacionada à resistência insulínica que também 

está associada a HAS; 
•	 Pode agir com outras citocinas inflamatórias na indução de 

estresse vascular oxidativo, induzindo HAS. 

O excesso de tecido adiposo, especialmente o depósito 
visceral, é caracterizado pela predominância de adipócitos 
hipertrofiados e infiltração por macrófagos. Essas alterações 
levam à excessiva liberação de citocinas e mediadores pró-
-inflamatórios pelo tecido adiposo. A leptina, a interleucina-6, 
o fator de necrose tumoral (TNF) alfa e a proteína C reativa 
(PCR) estão entre as citocinas pró-inflamatórias reguladas no 
tecido adiposo que contribuem para o processo de inflamação 
sistêmica e para o aumento do estresse oxidativo observado 
em obesos. A  adiponectina, proteína produzida pelo tecido 
adiposo de forma abundante, é um importante estimulante 
da atividade da óxido nítrico sintetase e confere proteção 
contra o estresse oxidativo e contra a resistência insulínica. 
Seus níveis circulantes estão reduzidos em obesos; em parte, 

devido a sua produção estar suprimida pelas adipocinas pró-
-inflamatórias. A ausência de oposição contra a estimulação 
pró-inflamatória e a supressão da adiponectina resultam na 
disfunção endotelial e progressão das alterações ateroscleró-
ticas na parede dos vasos. Essas alterações metabólicas não 
apenas aumentam o risco CV, mas, também, a resistência 
insulínica e o risco de DM tipo 2.25,28,29

Estudos em animais sugerem que o tecido adiposo é uma 
fonte de angiotensina, enzima conversora de angiotensina e re-
nina, sendo assim, em indivíduos obesos a contribuição do te-
cido adiposo para os níveis circulantes de componentes do 
SRAA seria importante.29,30 

O papel da obesidade central na aterosclerose e trombose

O acúmulo de gordura visceral aumenta o risco de degenera-
ção gordurosa não alcoólica do fígado, devido ao aumento da 
lipólise e da síntese de triglicerídeos (TG) a partir da glicose.  
O excesso de TG no sangue diminui a secreção hepática de HDL 
e promove alteração da viscosidade sanguínea, favorecendo o 
processo de agregação plaquetária e aumentando o risco de 
trombose. Além disso, esse excesso de TG estimula a secreção 
do colesterol VLDL e de partículas de LDL pequenas e densas 
que são prontamente oxidadas e fagocitadas pelos macrófagos 
da parede arterial, transformando-os em células espumosas, le-
vando a formação de placas ateroscleróticas.29, 31-33 

ESTRATIFICAÇÃO DO RISCO CARDIOVASCULAR
Evidências mostram que a presença de DM confere risco au-
mentado de morte CV tanto em homens quanto em mulheres.34 

Estudos realizados na última década encontraram na as-
sociação entre HAS e DM um aumento significativo da inci-
dência de eventos CV fatais e não fatais, o que determinou a 
adoção de condutas específicas para minimizar o risco nesse 
grupo de pacientes.35 

Nesse contexto, em indivíduos diabéticos, mesmo com PA 
considerada como normal, há um aumento moderado do risco 
CV, e, na vigência de HAS estabelecida, o risco será alto ou 
muito alto (Tabela 1).36 

Três metanálises recentes concluíram que a SM aumenta o 
risco de doença CV e de mortalidade por todas as causas. Esse 
aumento do risco parece estar relacionado a uma associação de 
fatores de risco ou à resistência insulínica associada à síndrome 

Tabela 1. Risco adicional do paciente diabético de acordo com os 
níveis pressóricos. 

PA Normal Limitrofe HAS  
Estágio 1

HAS  
Estágio 2

HAS  
Estágio 3

Risco Moderado Alto Alto Alto Muito alto
PA: pressão arterial; HAS: hipertensão arterial sistêmica. Modificado da VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial.36
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metabólica, mais do que simplesmente à obesidade.14,37,38  
Esse risco também pode estar associado à doença CV subclí-
nica de base. No estudo Framingham Offspring, 51% de 581 
pacientes com SM apresentavam doença CV subclínica e o 
risco de surgimento de doença CV evidente nestes pacientes 
foi maior do que nos indivíduos com síndrome metabólica sem 
doença CV subclínica.39

A proteína C reativa de alta sensibilidade (PCR-as) tem 
recebido grande destaque como marcador de risco em pa-
cientes com potencial de desenvolvimento de doença ate-
rosclerótica, apresentando valor prognóstico superior para os 
eventos cardíacos quando comparado a outros marcadores 
de risco emergentes, como a homocisteína e a lipoproteína 
(a). A PCR-as tem sido proposta como um marcador de doen-
ça aterosclerótica, beneficiando o paciente por meio de uma 
prevenção mais incisiva.40,41

Segundo Laaksonen e cols., pacientes com níveis de PCR-
as superiores a 3,0 mg/L apresentam mais risco de desenvol-
ver SM ou diabetes do que aqueles com valores menores que 
1,0 mg/L. Após ajuste para estilo de vida e fatores relacionados 
à resistência insulínica, o risco de aparecimento de DM ainda 
mostra-se alto em pacientes com PCR-as elevada, porém a as-
sociação com a SM torna-se menos significativa.42 

METAS PRESSÓRICAS, GLICÊMICAS E LIPÍDICAS
As metas pressóricas recomendadas pelas VI Diretrizes 
Brasileiras de Hipertensão estão descritas na Tabela 2. 

As metas glicêmicas recomendadas pelas diferentes socie-
dades científicas incluem o controle da glicemia de jejum, glice-
mia pós-prandial e da HbA1C. As sociedades científicas diver-
gem em relação a estes valores e se sugere uma individualização 
conforme a idade, presença de comorbidades, expectativa de 
vida e variabilidade da glicemia.5,35,43 As Diretrizes da Sociedade 
Brasileira de Diabetes recomendam as seguintes metas:44

•	 Glicemia pré-prandial (mg/dL): 70 a 130;   
•	 Glicemia pós-prandial (mg/dL): < 160;
•	 HbA1c (%): < 7,0. 

Metas menos rígidas de HbA1C (7,5 a 8%) podem ser pre-
conizadas para idosos, pacientes com hipoglicemias frequen-
tes, curta expectativa de vida, complicações cardiovasculares 
significativas e em pacientes com metas difíceis de serem atin-
gidas, mesmo após a utilização efetiva de múltiplos agentes, 
incluindo a insulina.5,35 

Até o momento, não existem metas glicêmicas estabele-
cidas para pacientes com SM não diabéticos. As recomenda-
ções atuais são para tratar a glicemia de jejum alterada e a in-
tolerância à glicose com mudanças do estilo de vida e introduzir 
tratamento medicamentoso hipoglicemiante nos indivíduos 
com critérios para diagnóstico de DM tipo 2.6 

Na tabela 3 a seguir, estão as metas lipídicas a serem 
atingidas no paciente com SM, de acordo com a I Diretriz de 
Diagnóstico e Tratamento de SM.

Evidências atuais não consideram a definição de SM como 
equivalente de risco coronariano em termos de meta para ma-
nejo da dislipidemia.45

TRATAMENTO NÃO MEDICAMENTOSO DA 
HIPERTENSÃO ARTERIAL, DIABETES MELLITUS  
E SÍNDROME METABÓLICA
Modificações no estilo de vida podem reduzir o risco de de-
senvolvimento de DM tipo 2 e o risco CV, e são essenciais no 
controle da HA, DM e SM. Incluem: redução do peso corporal, 
exercícios físicos regulares (pelo menos cinco vezes por se-
mana, 30 minutos de atividade física moderada de forma con-
tinua ou acumulada), dieta hipossódica, redução da ingestão 
de gorduras saturadas, gorduras trans, colesterol e açúcares 
simples, dieta rica em frutas e vegetais (dieta DASH), abando-
no do fumo e do consumo de álcool.4-6  

A diminuição da circunferência abdominal e do peso 
corporal correlaciona-se com o melhor controle da PA e de 
alguns parâmetros metabólicos, como os lipídeos e a glice-
mia. Em pacientes com obesidade grave, a cirurgia bariátrica 
reduz a mortalidade e diminui a PA, bem como melhora o 
controle do DM.5,6

Tabela 2. Metas a serem atingidas de acordo com as características 
individuais.36 
Categoria Considerar
Hipertensão estágios 1 e 2 com risco  
CV baixo ou médio

< 140/90 mmHg

Hipertensão e comportamento limítrofe com risco CV 
alto, muito alto ou com 3 ou mais fatores de risco, DM, 
SM ou lesões em órgão alvo.
Hipertensos com insuficiência renal com proteinúria 

130/80 mmHg 
> 1 g/L

Tabela 3. Metas lipídicas propostas para a prevenção de doença 
aterosclerótica em portadores de síndrome metabólica.6

Baixo  
risco

Médio  
risco

Alto  
risco

Risco  
muito alto

LDL-C (mg/dL) < 160* < 130 < 100 < 70
HDL-C (mg/dL) > 40 > 40 > 40 

(> 45 se DM)
> 40 

(> 45 se DM)
TG (mg/dL) < 150 < 150 < 150 < 150

Valor tolerado (recomenda-se LDL < 130 mg/dL no grupo de baixo risco de acordo com as IV Diretrizes Brasileiras 
de Dislipidemia e Prevenção da Aterosclerose.
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TRATAMENTO MEDICAMENTOSO DA  
HIPERTENSÃO ARTERIAL SISTÊMICA
O tratamento da HA no DM e na SM tem como objetivo reduzir 
a morbimortalidade CV e renal, além de prevenir o agravamento 
metabólico. Embora o papel do controle da PA seja inquestioná-
vel, um número crescente de estudos sugere que algumas com-
binações medicamentosas têm vantagens na proteção dos rins, 
dos vasos e do coração, além do controle da PA isoladamente.11

Vários estudos têm demonstrado os benefícios dos inibido-
res da enzima conversora da angiotensina (IECA) e dos bloquea-
dores do receptor da angiotensina (BRA) em hipertensos dia-
béticos portadores de microalbuminúria (30 – 300 mg/24h).46 
Essas classes são as de primeira escolha para tratamento dos 
hipertensos diabéticos com alterações renais. A I Diretriz para 
Diagnóstico e Tratamento da Síndrome Metabólica também su-
gere o uso dessas classes como parte do esquema terapêutico 
de pacientes com DM e SM.6 

Em diabéticos sem nefropatia instalada, estudos como o 
ALLHAT47 indicaram que outras classes de anti-hipertensivos 
além dos IECA, como diuréticos e antagonistas dos canais de 
cálcio (ACC), têm efeito protetor similar, podendo ser também 
utilizadas como primeira escolha para o tratamento nesse gru-
po de pacientes. 

Considerando-se que IECA e BRA têm efeitos nefropote-
tores em pacientes com diabetes e que o estudo ADVANCE 
demonstrou que a associação do IECA, perindopril, com a 
indapamida, um diurético tiazídico-relacionado, reduziram a 
mortalidade geral e eventos micro e macrovasculares, quando 

comparados ao placebo, esta combinação pode ser adequada 
para o início do tratamento anti-hipertensivo em diabéticos.19

Na Tabela 4, estão resumidas as principais considerações 
do uso das principais classes de anti-hipertensivos, com enfo-
que no DM e na SM. 

TRATAMENTO MEDICAMENTOSO DO Diabetes Mellitus
O algoritmo para o tratamento do DM é atualizado anualmente 
pela American Diabetes Association (ADA) e, de acordo com o 
último posicionamento,5 recomenda-se metformina como fárma-
co de escolha, desde que bem tolerado e na ausência de con-
traindicações, associado à modificações do estilo de vida. Se de 
3 a 6 meses não se obtiver controle glicêmico efetivo (HbAC1 
< 6,5%), deve-se associar outros medicamentos (um segun-
do hipoglicemiante oral, um agonista do glucagon-like peptide-1 
GLP1 ou a insulina). A escolha do segundo fármaco deverá levar 
em consideração a idade do paciente, a expectativa de vida, as 
complicações do DM, as comorbidades significativas, o tempo 
de doença, a necessidade de controle de peso, o risco de hipo-
glicemia e o custo financeiro. Como terapia de segunda escolha, 
estão disponíveis os inibidores da DPP-4 (inibidores da dipeptidyl 
peptidase-4), os agonistas do GLP-1, as sulfoniluréias, as glinidas, 
os inibidores da alfa glicosidase (representados pela acarbose), 
as tiazolidinedionas (representadas pela pioglitazona), além da 
insulina. Caso em três meses não se alcance adequado controle 
glicêmico, deve-se considerar terapia insulínica.5

Na Tabela 5 estão descritas as características principais de 
cada classe.

Tabela 4. Principais classes de anti-hipertensivos e considerações – Adaptada das Diretrizes Brasileiras de Hipertensão.4

Classe do anti-hipertensivo Considerações

Diuréticos

•	 Eficazes no TTO da HAS e na redução da morbimortalidade CV, inclusive em pacientes diabéticos;
•	 Frequentemente úteis em pacientes com SM, que apresentam múltiplos mecanismos de retenção de sódio;
•	 Devem ser usados em baixas doses (doses altas não implicam em benefício hipotensor adicional e aumentam o 

risco de efeitos colaterais).

IECA e BRA
•	 Eficazes no tratamento da HAS;
•	 Reduzem a morbimortalidade CV em pacientes com HAS, SM e doenças CV;
•	 Diminuem a albuminúria e retardam o declínio da função renal em indivíduos com nefropatia diabética.

Antagonistas da aldosterona •	 Reduzem proteinúria, PA e mortalidade em pacientes hipertensos diabéticos com ICC.48 

Antagonistas dos canais de cálcio
•	 Eficazes no tratamento da HAS, sendo metabolicamente neutros;
•	 Estudos demonstraram que reduzem taxas de eventos CV e progressão da doença renal;47 
•	 Tem menor capacidade de prevenir IC quando comparados aos diuréticos e IECA. 

Antagonistas alfa e adrenérgicos 
central e periféricos

•	 Antagonistas alfa-adrenérgicos periféricos (doxazosina) não devem ser usados como primeira escolha (não tem 
efeito hipotensor tão eficaz47 e estudos evidenciaram maior risco de eventos CV);49 

•	 Alfametildopa é o tratamento de escolha na HAS durante a gravidez.

Betabloqueador
•	 Eficazes no tratamento da HAS e na redução da morbi-mortalidade CV;
•	 Podem ser iniciados precocemente para aumentar cardioproteção. Especialmente indicados no tratamento da HAS 

associada a doença coronariana.50
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Em paciente muito sintomáticos ou com níveis muito ele-
vados de glicemia em jejum ou HbA1C, a ADA recomenda 
insulinoterapia como tratamento inicial, associado ou não a 
outros agentes.5 

De acordo com as últimas recomendações da Associação 
Americana de Endocrinologia (AACE);51 em pacientes com 
HbAC1 < 7,5%, devem ser considerados como monoterapia 
de primeira linha inicial: metformina, inibidores do DPP-4, an-
tagonistas do GLP-1 ou inibidores da alfa glicosidase. Nos pa-
cientes com HbAC1 > 7,5%, deve-se iniciar o tratamento com 
associação de duas drogas (duas drogas de primeira linha, ou 

droga de primeira linha com droga de segunda linha). Em casos 
de pacientes com HbAC1 > 9% e presença de sintomas, o 
tratamento inicial deve ser realizado com insulina associada ou 
não a outros agentes.51

É importante ressaltar que a escolha da terapêutica sempre 
deve ser individualizada.5

TRATAMENTO MEDICAMENTOSO DAS DISLIPIDEMIAS 
As estatinas são consideradas medicamentos de primeira esco-
lha no tratamento da dislipidemia devido à existência de maio-
res evidências, relacionando-as à redução da morbimortalidade 

Tabela 5. Terapias não insulínicas para hiperglicemia no Diabetes Mellitus tipo 2: propriedades das drogas hipoglicemiantes que devem guiar 
a escolha terapêutica.5

Classe Droga(s) Ações Vantagens Desvantagens

Biguanidas Metformina Reducão da síntese e da absorção  
de glicose
Aumento da ação insulínica 

Não aumenta o peso
Não causa hipoglicemia
Reduz eventos e mortalidade CV 

Efeitos gastrintestinais (diarreia, cólica 
abdominal)
Risco de acidose láctica
Deficiência de vitamina B12

Sulfuniluréias de 
segunda geração

Glibenclamida
Glipizida
Glicazida
Glimepirida

Aumento da secreção de insulina Geralmente bem tolerados
Redução de eventos CV 

Hipoglicemia
Ganho de peso
Atenuam o precondicionamento 
isquêmico do miocárdio

Meglitinidas Repaglinida
Nateglinida

Aumento da secreção de insulina Hipoglicemia
Ganho de peso
Atenuam o precondicionamento 
isquêmico do miocárdio

Tiazolidinedionas 
(glitazonas)

Pioglitazona

Rosiglitazona

Aumento da sensibilidade periférica 
à insulina

Não causam hipoglicemia
Aumento do HDL colesterol
Redução de triglicérides

Ganho de peso
Edema 
ICC
Fraturas ósseas
Aumento do LDL colesterol

Aumento do LDL colesterol
Aumenta a isquemia miocárdica?

Inibidores da alfa 
glicosidase

Acarbose Reduz a absorção de carboidratos  
no intestino

Não tem efeitos sistêmicos
Redução da glicose pós prandial

Efeitos gastrintestinais (flatulência, 
diarréia)

Agonistas dos 
receptores GLP1 
(incretinomiméticos)

Exenatide
Liraglutide

Aumento da secreção de insulina 
(dependente da glicose)
Redução da secreção de glucagon 
(dependente da glicose)
Esvaziamento gástrico reduzido
Aumento da saciedade

Redução de peso
Potencial de melhora da massa e 
função das células beta

Efeitos gastrintestinais (náusea, vômitos, 
diarreia)
Pancreatite aguda (raro)
Hiperplasia/tumor medular de tireóide 
em animais (liraglutida)
Uso injetável
Segurança em  longo prazo não 
conhecida

Inibidores do DDP4 Sitagliptina
Vildagliptina
Saxagliptina
Linagliptina

Aumento da concentração da GLP1 
Aumento da secreção de insulina
Redução da secreção de glucagon 

Não causam hipoglicemia
Neutralizam o ganho de peso

Relatos ocasionais de urticária e edema
Casos de pancreatite
Segurança a longo prazo não conhecida

Sequestradores de 
ácidos biliares

Colesevelam Não conhecido Não causam hipoglicemia
Reduzem LDL colesterol

Constipação 
Aumentam triglicérides
Podem interferir com a absorção de 
outras medicações
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CV. Elas agem inibindo a HMG-CoA redutase, reduzindo a sín-
tese de colesterol, aumentando a expressão hepática dos re-
ceptores de LDL e, consequentemente, a captação dessa lipo-
proteína e das VLDL pelo hepatócito. Além disso, bloqueiam 
a síntese hepática de TG. Sua ação resulta em diminuição do 
colesterol total, do LDL-colesterol (18 – 55) e dos TG (7 – 30%) 
e aumento no HDL-colesterol (5 – 10%), com potências dife-
renciadas entre as várias estatinas.6,45

A maioria das estatinas é metabolizada no fígado, devendo-se  
evitar a sua associação com drogas que atuem no citocromo 
P450, como ciclosporinas, antibióticos macrolídeos, antifún-
gicos imidazólicos inibidores de proteases, fluoxetina e paroxe-
tina. Seu uso é contraindicado na presença de doença hepática 
aguda ou crônica.6,45

Nas hipertrigliceridemias acima de 500 mg/dL, os fibratos 
ou a niacina (ácido nicotínico) deverão ser preferidos, pois a 
potência das estatinas em reduzir a trigliceridemia não é tão 
expressiva. Quando, apesar do uso dos fibratos ou niacina, as 
metas de LDL-colesterol não forem alcançadas, pode-se utilizar 
a associação de fibratos e estatinas, ou estatinas e niacina.6

TRATAMENTO MEDICAMENTOSO DA OBESIDADE
A Sociedade Brasileira de Cardiologia recomenda o uso de me-
dicamentos contra a obesidade somente nos indivíduos porta-
dores de SM com obesidade (IMC ≥ 30 kg/m2) ou com excesso 
de peso (IMC entre 25 e 30 kg/m2) associado a comorbidades, e 
que não tenham perdido 1% do peso inicial por mês, após de um 
a três meses de tratamento não medicamentoso (modificações 
no estilo de vida, com dietoterapia e atividade física).6

O medicamento de escolha para tratamento da obesidade 
associada à SM é o orlistat por sua eficácia e segurança com-
provadas. A dose recomendada é de 120 mg, 2 a 3 vezes ao 
dia, nas principais refeições. Os principais efeitos colaterais são 
gastrintestinais (esteatorreia, flatus com evacuações), secun-
dários ao mecanismo de ação da droga.

Estudos duplo-cegos, comparando orlistat e placebo, em 
pacientes obesos, com ou sem fatores de risco definidos como 
diabetes, hipertensão e dislipidemia, revelaram maior perda de 
peso, manutenção do peso perdido e mudanças favoráveis nos 
fatores de risco CV relacionados à obesidade, no grupo que 
usou orlistat 120 mg, 3 vezes ao dia.52

A sibutramina mostrou aumento do risco CV em alguns es-
tudos, por isso, atualmente, tem que ser prescrita em receituá-
rio especial e somente em casos selecionados.6

CONSIDERAÇÕES FINAIS
A HAS, DM e SM são enfermidades cada vez mais prevalen-
tes no mundo todo e que acarretam alto risco de morbidade e 

mortalidade CV, sendo estas ainda maiores quando estão as-
sociadas  no mesmo paciente. São essenciais a utilização de 
medidas preventivas, o reconhecimento precoce destas enfer-
midades e abordagem terapêutica intensiva adequada. 
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INTRODUÇÃO
A disfunção renal pode ser apontada como causa ou conse-
quência da hipertensão arterial (HA). A HA leva a dano renal 
por múltiplos mecanismos;1 o conhecimento da sua patogê-
nese é fundamental por ter implicação na escolha terapêutica. 

Em portadores de doença vascular aterosclerótica, por 
exemplo, o estado de hipoperfusão renal causa atrofia isquê-
mica do parênquima e, em alguns casos, esclerose glomerular.

Inversamente, a HA associada à doença renal intrínseca 
cursa com hiperperfusão e hipertensão glomerular. A res-
posta autoreguladora normal do rim a elevação da pressão 
de perfusão, com aumento da resistência preglomerular, 
está prejudicada; ocorre vasodilatação arteriolar aferente e 
consequente transmissão da hipertensão sistêmica para o 
interior do glomérulo.

Hipertensão arterial e lesão renal: manuseio terapêutico
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RESUMO

O rim e a hipertensão arterial (HA) mantêm uma relação íntima 
e complexa, podendo o primeiro sofrer as consequências 
de uma pressão arterial (PA) persistentemente elevada, 
bem como estar na origem da HA. A insuficiência renal 
crônica (IRC) terminal causada por hipertensão primária é 
uma das etiologias mais prevalentes entre pacientes que 
iniciam programa de diálise. O controle adequado da PA é 
fundamental, a fim de impedir a perda progressiva da função 
renal. Alcançar a meta de controle é difícil, requerendo 
normalmente a combinação de dois ou mais fármacos. Todos 
os anti-hipertensivos podem ser utilizados em pacientes 
com disfunção renal, preferencialmente os inibidores da 
enzima conversora da angiotensina (IECA) e os bloqueadores 
dos receptores AT1 da angiotensina II (BRA), pelo efeito 
renoprotetor. Independente do tratamento escolhido, o 
controle da HA reduza progressão da doença renal nos 
estágios mais precoces e o risco cardiovascular em todos os 
estágios da doença, tendo grande impacto econômico.

PALAVRAS-CHAVE

Hipertensão; insuficiência renal crônica; inibidores da enzima 
conversora da angiotensina; insuficiência renal.

ABSTRACT

The Kidneys and Hypertension (HTN) maintain a 
complex relationship. While the kidneys can suffer the 
consequences of a persistently high blood pressure, 
they can also be the source of HTN. The ESRD caused 
by essential hypertension is one of the most prevalent 
etiologies in patients starting dialysis. Adequate 
control of blood pressure is essential to prevent the 
progressive loss of renal function. The target blood 
pressure control is difficult to achieve, requiring the 
combination of two or more drugs. All antihypertensive 
agents can be used in patients with renal dysfunction, 
preferentially the inhibitors of the converting angiotensin 
enzyme and the Angiotensin II receptor blockers, by 
the  renoprotective effect demonstrated. Regardless 
of the treatment chosen, the control of hypertension 
reduces the progression of renal disease in early stages 
and cardiovascular risk in all stages of the disease, with 
a huge economic impact.

KEYWORDS

Hypertension; chronic renal disease; anglotensin-converting 
enzyme inhibitors; renal failure.
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Algoritmo 1. Mecanismos fisiopatológicos da hipertensão arterial 
levando a dano renal.

Diabéticos
Obesos
Negros
Idosos

HA ( PA x tempo)
Doença vascular

ateromatosa
HA maligna

Isquemia Baixo
Tônus 

preglomerular

Hipertensão
glomerular

Hipertensão em
túbulos pericapilares

e interstício

Esclerose
glomerular Isquemia

Medula

Disfunção renal

Túbulos e
interstício

Reabsorção 
de Na+

Redução do
número de 

néfrons

Quadro 1.Fórmulas utilizadas para estimativa da taxa de filtração 
glomerular.

Fórmula de Cockroft-Gault
(140-idade) * peso corporal

(creatina*72)
* 0,85 (em mulheres)

Fórmula MDRD
186 * creatinina sérica -1,154 * idade-0,203

* 0,742 (em mulheres) * 1,210 (em negros)

CKD=EPI
141*min(creatina sérica/a , 1)b * max(creatinina sérica/a)-
1,209*0,993idade *1,018(em mulheres)*1,159(em negros)

a=0,7 em mulheres
a=0,9 em homens
b=-0,329 em mulheres
b=-0,411 em homens
min=o mínimo da creatinina sérica/a ou 1
max= o máximo da creatinina sérica/a ou 1

Comorbidades e predisposição genética potencializam o 
efeito negativo da HA sobre os mecanismos autorreguladores 
da filtração glomerular normal (Algoritmo 1). 

Uma vez estabelecida a insuficiência renal crônica (IRC), a 
elevação da pressão arterial (PA)decorre, principalmente, da 
perda progressiva da capacidade renal de excretar sódio, resul-
tando em expansão do volume intravascular;2 também estão 
implicados uma maior produção de vasoconstritores, como a 
angiotensina II, a diminuição de vasodilatadores, como as pros-
taglandinas, e alterações na função endotelial com síntese pre-
judicada de óxido nítrico.2,3

A HA determina o surgimento de alterações morfológicas 
caracterizando a chamada nefroesclerose, segunda maior cau-
sa de doença renal terminal, com necessidade de diálise.4

Na nefroesclerose benigna, há depósitos hialinos e es-
clerose de arteríolas aferentes e artérias interlobulares.4,5 

Os pacientes apresentam história de hipertensão de longa 
data, tipicamente acompanhada de retinopatia e hipertrofia 
ventricular esquerda, seguindo-se o surgimento de protei-
núria (geralmente inferior a 1 g/dia) e redução lenta da taxa 
de filtração glomerular(TFG). A hiperuricemia pode ser ob-
servada e parece refletir a redução no fluxo sanguíneo renal 
causada por doença vascular.6 O exame de urina é geral-
mente benigno, com a sedimentoscopia revelando algumas 
células ou cilindros. É mais prevalente na raça negra, na 
qual se demonstrou a presença de alteração no gene APOL1 
do cromossomo 22, determinando risco 8 vezes maior de 
dano renal nesses indivíduos.5,7

Na HA maligna não tratada, desenvolve-se, de forma drás-
tica e rápida, um quadro grave de lesão renal, a nefroesclerose 

maligna; há proliferação miointimal ou necrose fibrinóide, com 
evolução para IRC terminal se inadequadamente tratada.8,9

O diagnóstico de nefroesclerose hipertensiva é inferida, 
geralmente,a partir das características clínicas; a confirmação 
por biópsia renal raramente é indicada.4

A doença renal crônica é definida como a presença de 
TFG abaixo de 60 mL/min/1,73m2 ou TFG normal associada a 
pelo menos um marcador de dano renal parenquimatoso (por 
exemplo, proteinúria), presente há pelo menos 3 meses, in-
dependente da etiologia do dano renal.10 Na insuficiência renal 
crônica (IRC), a TFG encontra-se abaixo de 60 mL/min/1,73m2 
por três meses ou mais.

A prevalência de HA aumenta na medida em que a função 
renal vai se deteriorando, de forma a ser observada em quase 
a totalidade dos pacientes com IRC terminal ou dialítica.1,4,11

Na prática clínica, dispomos de equações, devidamen-
te validadas, para estimar a TFG por meio de dados como 
creatinina plasmática, idade, sexo e raça, além de medidas 
antropométricas. Embora não sejam precisas, avaliam melhor 
a função renal que a determinação isolada do nível de creati-
nina (Quadro 1).10,12,13

A fórmula deduzida por meio do estudo Modificação da Dieta 
na Doença Renal (Modification of Diet in Renal Disease – MDRD) 
é mais acurada que a equação de Cockcroft-Gault e tem como 
principal limitação a necessidade de caracterização da raça do 
paciente, de difícil estabelecimento em nossa população com 
alto nível de miscigenação.13
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A fórmula elaborada pela Colaboração Epidemiológica na 
Doença Renal Crônica (Chronic Kidney Disease Epidemiology 
Collaboration – CKD-EPI), por sua vez, mostra-se superior a 
da MDRD.12 A equação CKD-EPI tem maior precisão que a se-
gunda, particularmente nos pacientes com TFG acima de 60 
mL/min/1,73m2; sua utilização resultou em menor prevalência 
estimada de doença renal, sendo a superestimativa da TFG a 
principal vantagem dessa fórmula.12

A detecção precoce da lesão renal é fundamental, tendo 
em vista que pequenas elevações da creatinina sérica podem 
significar perda substancial da função renal, com marcada re-
dução da TFG estimada, e o tratamento pode estabilizar ou re-
tardar a evolução da maioria dos pacientes.14

O teste mais sensível para identificação precoce de dano 
renal consiste na determinação da excreção urinária de albu-
mina. Na HA primária o aumento da passagem transglomerular 
de albumina resulta de vários mecanismos, como hiperfiltra-
ção, anormalidades da membrana basal glomerular, disfunção 
endotelial e nefroesclerose.15

A microalbuminúria, definida como taxa de excreção de 
albumina entre 30 e 300 mg/24horas ou 20 e 200mg/minu-
to, demonstrou ser importante marcador prognóstico para 
doenças cardiovasculares. É altamente prevalente entre os 
hipertensos, predominando no sexo masculino.15,16 A sua 
determinação está indicada para pacientes hipertensos 

diabéticos (Classe I, Nível A), hipertensos com síndrome 
metabólica e hipertensos com dois ou mais fatores de risco 
cardiovascular (Classe I, Nível C).17

A pesquisa de microalbuminúria e a estimativa da TFG es-
tão sendo incorporadas ao screening básico para detecção de 
lesão de órgão-alvo nos pacientes hipertensos. Em conjunto, 
identificam indivíduos predispostos a progressão para insufi-
ciência renal terminal, refinando a estratificação de risco em hi-
pertensos e diabéticos, funcionando ainda como instrumentos 
para a classificação atual da DRC e monitorização do sucesso 
do tratamento anti-hipertensivo.

Utilizando a classificação atual da DRC, podemos estratifi-
car os pacientes com risco para eventos cardiovasculares ad-
versos e mortalidade geral conforme o grau de disfunção renal, 
o que auxilia na tomada de decisão terapêutica, sinalizando a 
necessidade de avaliação por especialista (Quadro 2).10,18

A cistatina C é um marcador alternativo de filtração endó-
gena, que tem vantagens sobre a creatinina para a estimativa 
da TFG por sofrer menos influência da raça e da massa muscu-
lar, tendo ainda forte poder preditivo para doença cardiovascu-
lar subsequente e mortalidade. O uso em conjunto da cistatina 
C e creatinina permite estimativa mais precisa da TFG, embora 
essa estratégia não esteja sendo recomendada no momento.19 
No Brasil, a determinação laboratorial da cistatina C ainda não 
está disponível na maioria dos centros e tem custo elevado. 

Quadro 2. Classificação dos pacientes portadores de Doença Renal Crônica, coma estratificação de risco para eventos cardiovasculares 
adversos, progressão para IRC e mortalidade geral.10

EAU: excreção de albumina urinária; TFG: taxa de filtração glomerular

EAU A1 A1 A2 A3 A3

mg/g
Ótima
< 15

Normal Alta 
15 – 29

Alta 
30 – 299

Muito Alta 
300 – 1999

Nefrótica 
> 2000

TFG Estágio Descrição (mL/min/ 
2,73m2

G1 Alta > 105

G1 Ótima 90 – 104

G2 Leve 60 – 89

G3a Leve a moderada 45 – 59

G3b Moderada a 
severa

30 – 44

G4 Severa 15 – 29

G5 Insuficiência < 15

Baixo

Moderado

Alto

Muito alto

Muito alto

Risco
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MANUSEIO TERAPÊUTICO
O tratamento eficaz da HA geralmente retarda a progressão 
da lesão renal, o que pode ser demonstrado por redução da 
albuminúria e melhora na TFG estimada.7,20-22

Segundo o Kidney Disease Improving Global Outcomes 
(KDIGO Guideline – 2011),23 a meta de controle da PA em 
portadores de DRC é estabelecida conforme o grau de pro-
teinúria.  Em  pacientes com DRC e proteinúria maior ou 
igual a 500 mg/dia, a PA deverá ser reduzida para menos de 
130/80 mmHg; naqueles com DRC não proteinúrica (definida 
como proteinúria < 500 mg/dia), a PA deve ser reduzida para 
menos de 140/90  mmHg.10,23 NasVI Diretrizes Brasileiras de 
Hipertensão a meta a ser atingida com o tratamento da HAS 
em pacientes com DRC deve ser de PA 130/80 mmHg.17

Nos estágios mais precoces da DRC, há uma relação 
direta entre os níveis de PA e mortalidade cardiovascular, 
independente de outros fatores de risco. Em pacientes 
comDRC avançada ou em diálise, alguns estudos têm de-
monstrado um efeito J na relação da HA com mortalidade, 
com risco cardiovascular aumentado também para níveis de 
PA mais baixos.24 Esses resultados devem ser analisados 
com cautela, pois derivam de estudos de coorte transversal, 
com os indivíduos apresentando valores de PA mais baixos 
associados a importante disfunção ventricular, justificando 
sua maior mortalidade.1

Quase todos os estudos de avaliação da meta terapêutica 
dos anti-hipertensivos em portadores de DRC basearam-se em 
medidas isoladas da PA em consultório, sendo o atualmente 
recomendado para acompanhamento. No entanto, estudos ob-
servacionais concluíram que as medidas obtidas com o MAPA 
(monitorização ambulatorial da pressão arterial) são preditores 
mais importantes de doença renal terminal, doença cardiovas-
cular e morte que aquelas de consultório, particularmente as 
medidas obtidas durante a noite.17

A abordagem terapêutica para controle da PA na presença 
de DRC deve se iniciar por medidas dietéticas e outras mudan-
ças de estilo de vida. A restrição na ingestão de sódio potencia-
liza a ação de muitos anti-hipertensivos, de forma proporcional 
ao grau individual de sensibilidade ao sal. O padrão dietético 
DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension),11 rico em 
frutas, hortaliças, fibras, minerais e laticínios com baixos teo-
res de gordura, tem importante impacto na redução da PA, 
observando-se redução de até 14% na prevalência de HA nas 
populações com alto grau de adesão.11 O controle do peso, a 
atividade física regular, além da redução do consumo de álcool 
e abandono do fumo são importantes medidas que ajudam no 
controle da PA e também na redução de risco cardiovascular 
desses pacientes.17

Todos os anti-hipertensivos são eficazes na redução da PA 
nesses pacientes. O tratamento deve ser individualizado, obser-
vando-se a causa da DRC e a presença de doença cardiovascular 
preexistente, objetivando-se a redução da PA e da proteinúria.24-26

Os inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA) 
e os bloqueadores dos receptores AT1 da angiotensina II (BRA) 
são as drogas de escolha para a proteção renal em pacientes 
com insuficiência renal crônica proteinúrica, sendo questioná-
vel sua superioridade em pacientes com nefroesclerose benig-
na, sem proteinúria estabelecida. Os  IECA e BRA reduzem a 
proteinúria e a progressão da DRC, independente da doença de 
base.24 A ação glomerular dessas classes de anti-hipertensivos, 
com vasodilatação arteriolar aferente e consequente queda 
da pressão intraglomerular, um dos principais determinantes 
da esclerose glomerular e excreção de proteínas, explica seu 
efeito renoprotetor. Para os pacientes com HA e DRC, os IECA 
e BRA devem ser empregados em doses moderadas a ele-
vadas, podendo ser utilizados como alternativa um do outro,   
monitorando-se a ocorrência de hipotensão arterial, queda da 
TFG e hiperpotassemia.26 Embora não haja nível de creatinina 
sérica que contraindique seu uso, quando acima de 3 mg/dL, 
deve-se ter cautela, pelo risco elevado de hipercalemia. Na 
maioria dos pacientes, IECA ou BRA podem ser mantidos se a 
queda da TFG, em 4meses, for menor que 30% em relação ao 
valor basal e se os níveis séricos de potássio forem menores 
que 5,5 mEq/L. Essas duas classes de anti-hipertensivos estão 
contraindicadas durante a gestação em pacientes com antece-
dente de angioedema e portadores de estenose de artéria renal 
bilateral ou de rim único.10,17

Os inibidores diretos de renina mostraram-se efetivos na re-
dução da PA e da albuminúria em pacientes diabéticos; maiores 
estudos, incluindo pacientes com DRC em estágios 4 e 5, são 
necessários para estabelecer seu uso nesse grupo de pacientes.27

Os diuréticos devem ser incluídos na maioria dos esquemas 
anti-hipertensivos, devido a hipervolemia ser importante deter-
minante da elevação da PA nesses pacientes. Essa classe de 
drogas pode restaurar o efeito antiproteinúrico dos IECA em 
pacientes sem redução adequada da albuminúria.28 Os tiazí-
dicos podem ser usados nos estágios de 1 a 3, enquanto os 
diuréticos de alça, em todos os estágios de DRC, sendo indi-
cados mais especificamente quando a TFG for menor que 30 
mL/min/1,73m2. Os diuréticos poupadores de potássio devem 
ser evitados nos estágios 4 e 5 e em pacientes recebendo te-
rapêutica concomitante com IECA ou BRA. Faz-se necessária 
a monitorização para a ocorrência de depleção de volume, hi-
pocalemia e outras alterações eletrolíticas. Deve-se usar diuré-
ticos de longa duração e associação de diuréticos com outros 
anti-hipertensivos para melhorar a eficácia e adesão.10,17
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Portadores de DRC secundária a nefropatia diabética apre-
sentaram redução da proteinúria com antagonistas dos canais 
de cálcio (ACC) não dihidropirimidínicos. Os dihidropirimidíni-
cos, por sua vez, além de menos efetivos que as outras classes 
de drogas em reduzir a progressão da doença renal, podem 
agravar a proteinúria em pacientes com DRC, diabéticos e não-
diabéticos. O uso de ACC dihidropiridínico em pacientes com 
DRC e proteinúria é recomendado apenas se associado a um 
IECA ou BRA.17,29

Entre os betabloqueadores, utilizados frequentemente em 
pacientes com DRC, dada elevada prevalência concomitante 
de doença coronariana, demonstrou-se a redução da albumi-
núria em diabéticos tipo 2 com o uso do carvedilol.30

Os portadores de DRC apresentam atividade aumentada 
do sistema nervoso simpático, sendo os alfabloqueadores 
e os inibidores adrenérgicos de ação central medicações 
alternativas, em associação a outras classes de anti-hiper-
tensivos. Os antagonistas da aldosterona também demons-
traram capacidade de redução da proteinúria; a sua asso-
ciação com IECA e BRA requer atenção redobrada para a 
ocorrência de hipercalemia.17

No grupo de pacientes com DRC estágio 5, em terapia dialíti-
ca, a hipervolemia tem papel preponderante na etiologia da HA. 
Dessa forma, o ajuste adequado do “peso-seco” é a medida pri-
mordial para controle da PA nessa população. A associação com 
anti-hipertensivos pode ser necessária para atingir a meta pres-
sórica; todos os agentes podem ser utilizados, dando-se prefe-
rência aos IECA e BRA por benefícios adicionais, tais como uma 
maior regressão relativa da hipertrofia ventricular esquerda.10
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RESUMO

A insuficiência cardíaca (IC) constitui-se numa das 
principais complicações da hipertensão arterial (HA). 
A coexistência das duas situações (HA e IC) demanda 
algumas particularidades na condução do tratamento. 
O tratamento não farmacológico envolve mudanças no 
estilo de vida e cautela na ingestão de sal. A literatura 
tem mostrado que algumas classes de fármacos são mais 
benéficas que outras, pois são capazes de aumentar a 
sobrevida de pacientes com IC. Destacam-se os Inibidores 
da Enzima Conversora da Angiotensina (IECA), os Beta-
bloqueadores (BB) e os Antagonistas da Aldosterona. Os 
Bloqueadores dos Receptores de Angiotensina (BRA) no 
tratamento da IC parecem ser tão efetivos quanto, ou, 
possivelmente, levemente menos efetivos do que os IECA 
quando comparados diretamente.

PALAVRAS-CHAVE

Hipertensão; anti-hipertensivos; insuficiência cardíaca.

ABSTRACT

Heart failure (HF) is one of the main complications 
of hypertension. The coexistence of both conditions 
requires special concerns on treatment management. 
Non pharmacological treatment involves life style 
changes and care in salt intake. Literature has showed 
that many classes of drugs are proven to be more 
effective, because they can enhance HF patients’ 
survival. Between then, Angiotensin-Converting 
Enzyme Inhibitors (ACEI), Beta-blockers (BB), and the 
Aldosterone Antagonists (AA) are proven to be the 
more efficient drugs. The Angiotensin Receptor Blockers 
(ARB) are as effective as, or possibly mild less effective 
than ACEI when they were directly compared.

KEYWORDS

Hypertension; antihypertensive agents; heart failure.

INTRODUÇÃO
A hipertensão arterial (HA) é considerada a principal causa de 
insuficiência cardíaca (IC), tão comum quanto o acidente vas-
cular cerebral (AVC).1 Além disso, pacientes com IC de outras 
causas podem se apresentar com HA.

Diferente do padrão visto na população geral, cujo prognóstico 
é pior para hipertensos do que para normotensos, níveis tensionais 
mais elevados antes do tratamento é preditor de melhor sobrevida 
em pacientes com IC.2 Essa correlação ocorre pelo fato de a dis-
função cardíaca mais grave causar declínio da pressão sistêmica, 
tornando, assim, a pressão baixa um marcador para IC mais avan-
çada.2 Essa observação faz com que seja mais difícil o estudo dos 
benefícios da terapia anti-hipertensiva nessa população. Apesar 
dessa dificuldade, está bem estabelecido que várias classes de 

medicamentos prolongam a sobrevida de pacientes com IC, inde-
pendentemente dos seus efeitos hemodinâmicos. Em pacientes 
com IC estabelecida, a HA impõe uma sobrecarga hemodinâmi-
ca adicional e pequenas alterações da pós-carga podem produzir 
grandes alterações no volume sistólico. Baseado nesse mecanis-
mo, o tratamento da hipertensão ou mesmo da pressão “normal” 
na IC tem o intuito de baixar a resistência vascular sistêmica. 

Tratamento não farmacológico

No tratamento do paciente hipertenso, as modificações do 
estilo de vida são fundamentais, incluindo redução do peso e 
restrição de sal. Uma dieta com baixo teor de sal é recomen-
dada em todas as diretrizes internacionais e também na diretriz 
nacional como parte do tratamento não farmacológico da HA. 
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Há evidência causal entre ingestão de sal e pressão arterial 
(PA). Além disso, o consumo excessivo de sal pode contribuir 
para o aparecimento da HA resistente. Os mecanismos que 
ligam a ingestão de sal e a elevação da PA incluem o aumento 
do volume extracelular e o aumento da resistência vascular pe-
riférica devido à ativação simpática.3 

 A ingestão de sal, mais comumente, é de 9 a 12 g por dia 
em muitos países. Foi demonstrado que uma redução de cerca 
de 5 g por dia possui efeito redutor, modesto, da PA sistólica 
em normotensos (1 – 2 mmHg) e mais pronunciado em pacien-
tes hipertensos (4 – 5 mmHg).4-6 

 O efeito da restrição de sódio é maior em afrodescenden-
tes, idosos, diabéticos, na síndrome metabólica ou insuficiên-
cia renal crônica. A restrição de sódio pode também diminuir a 
quantidade de anti-hipertensivos utilizados, assim como a do-
sagem dos mesmos para o controle da PA. O efeito da redu-
ção da PA na redução de eventos cardiovasculares permanece 
incerto,7-10 embora um seguimento de longo prazo do estudo 
Trials of Hypertension Prevention (TOHP) mostrou que a redu-
ção da ingestão de sal associou-se a um risco menor de even-
tos cardiovasculares.11 Vimos, portanto, que embora as redu-
ções da PA observadas em normotensos tenha sido pequena, 
se mantidas durante períodos maiores, elas poderiam obter 
proteção considerável para eventos cardiovasculares. Além do 
mais, não existem evidências de que a redução de quantidades 
altas a moderadas de sal produza algum prejuízo.12 

Há polêmica quanto à quantidade permitida de sal adicio-
nado à dieta de pacientes com IC. Dieta com baixo teor de 
sódio (2 g) foi associada à redução de ingestão de proteína, 
ferro, zinco, selênio, vitamina B12 e aumento da ativação 
neuro-hormonal, o que pode ser prejudicial para o estado nu-
tricional do paciente. Dieta com 6,6 g de sal reduziu ativação 
neuro-hormonal.13 

A restrição da ingestão de sal para 3 g só beneficiou pa-
cientes com IC avançada. Uma dieta com teor normal de sódio 
associou-se com melhor evolução e, em metanálise, a restrição 
de sódio aumentou a mortalidade. Entretanto, outros estudos mos-
traram benefício da restrição de sódio.14,15 Assim, ainda não está 
bem definido o valor ideal de sódio a ser usado na dieta de pacien-
tes com IC, que deve ser adaptado à situação clínica do paciente.

Recomendações

Dados os benefícios potenciais e baixo risco, a restrição mo-
derada de sódio na dieta é recomendada como parte do trata-
mento não farmacológico da HA por quase todas as organiza-
ções nacionais e internacionais. 

Recomenda-se, para a população em geral, ingestão diária 
de até 5 a 6 g de sal. O JNC-7 de 2003 recomenda redução 
da ingestão de sódio na dieta dos 150 a 200 meq/dia para 

abaixo de 100 meq/dia (aproximadamente 2,3 g de sódio).16 
A diretriz europeia de hipertensão de 2007 recomenda menos 
que 85 meq/dia (2,0 g de sódio).17 A diretriz brasileira de 2010 
orienta a hipertensos e “limítrofes” a redução de sódio na dieta 
e que a necessidade diária de sódio para os seres humanos é a 
contida em 5 g de cloreto de sódio, ou sal de cozinha, ao dia.18 

Na prática, é difícil conseguir a adesão do paciente à redução 
do consumo de sal em uma abordagem mais individual. Deve-se 
aconselhá-lo a evitar usar o saleiro à mesa e alimentos muito 
salgados. Como 80% do sal da dieta é derivado do sal adiciona-
do nas comidas e bebidas processadas (sal “oculto”), a maneira 
mais fácil, portanto, de se obter significativa redução em toda 
população é pela redução do conteúdo de sal adicionado nos 
alimentos processados.19 A redução na quantidade de sal nos ali-
mentos industrializados constitui, inclusive, estratégia de Saúde 
Pública para a redução da prevalência da HA.20 Intervenção regu-
latória promovendo redução na ingestão de sal para a população 
em geral poderia promover substancial qualidade de vida e redu-
ção nos gastos com cuidados à saúde.7,21,22 

Tratamento farmacológico

O tratamento da HA em pacientes com IC deve levar em conta o 
tipo de disfunção: a disfunção sistólica, na qual a contratilidade 
cardíaca prejudicada é a anormalidade primária, ou a disfunção 
diastólica, em que há limitação para o enchimento diastólico e, 
consequentemente, do débito cardíaco, devido ao aumento da 
rigidez ventricular.23,24 A HA e a doença isquêmica são as maiores 
causas de disfunção diastólica.24 A distinção entre essas situa-
ções pode ser feita pela medida da fração de ejeção (FE) do ven-
trículo esquerdo. A FE está normal ou aumentada na disfunção 
diastólica pura, já que a contratilidade não está prejudicada. 

É importante que se estabeleça o tipo de IC, pois isso pode 
nos orientar quanto ao agente anti-hipertensivo a ser utilizado.

Disfunção Sistólica

Os objetivos da terapia anti-hipertensiva na disfunção sistóli-
ca são reduzir tanto a pré-carga (para diminuir sintomas con-
gestivos) quanto a pós-carga (para aumentar a contratilidade 
cardíaca). Como resultado, os agentes anti-hipertensivos são 
diuréticos, incluindo a espironolactona, Inibidores da Enzima 
Conversora da Angiotensina (IECA) e Betabloqueadores, todos 
aqueles que melhoram a sobrevida. 
•	 Inibidores da Enzima Conversora da Angiotensina – os 

IECA constituem terapia inicial para IC e, quando usados em 
pacientes com IC leve a avançada (muitos destes não estão 
hipertensos), aumentam o débito cardíaco, diminuem os sin-
tomas congestivos (predominantemente via venodilatação), 
reduzem a taxa de disfunção cardíaca progressiva e reduzem 
a mortalidade cardiovascular em 1 a 4 anos (Gráfico 1).25,26 
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O enalapril associou-se com redução da mortalidade quan-
do comparado com a combinação de hidralazina-dinitrato de 
isossorbida em pacientes com IC moderada CF II ou III da 
New York Heart Association (NYHA) em 2 anos (18 versus 
25%) e em 5 anos (48 versus 54%).26

 
Os IECA são também benéfi cos em pacientes com disfun-

ção ventricular esquerda assintomática; pacientes tratados 
têm melhor preservação da função cardíaca manifestada por 
menor dilatação ventricular esquerda e menor incidência de 
progressão para IC. No estudo SOLVD, de 4.228 pacientes 
(83% pós-infarto) com disfunção ventricular esquerda as-
sintomática, a administração profi lática de enalapril reduziu 
a probabilidade de morte ou IC. Além disso, a mortalidade 
tardia também é reduzida27,28 (Gráfi co 2). 

Os IECA possuem uma vantagem adicional em hipertensos 
com hipertrofi a do ventrículo esquerdo (HVE), promovendo 
maior regressão da HVE do que Beta-bloqueadores.29 

O maior benefício associado com IECA na manutenção da 
performance cardíaca pode relacionar-se com a inibição do sis-
tema renina angiotensina local, diminuindo, assim, os efeitos 
deletérios da angiotensina II (A II) na função miocárdica e no 
remodelamento ventricular.30 

Apesar desses efeitos cardiovasculares benéfi cos, os 
IECA geralmente não melhoram a taxa de fi ltração glomerular 
na IC. Ao contrário, há um aumento (geralmente modesto) na 
concentração de creatinina plasmática em aproximadamente 
30% dos casos.31 Essa complicação ocorre mais provavelmen-
te em pacientes nos quais a manutenção da taxa de fi ltração 
glomerular é dependente da A II, como, por exemplo, aqueles 
em terapia com altas doses de diurético. Esses pacientes têm 
também grande risco de hipotensão na primeira dose.

Embora pacientes negros tenham menor resposta anti-
-hipertensiva com IECA do que brancos,32 evidências suge-
rem que há proteção cardiovascular similar em pacientes 
com IC.32,33 Assim, em geral, recomenda-se que sejam tra-
tados da mesma forma. 

Em relação às doses utilizadas, a terapia com IECA tem 
início com baixas doses (2,5 mg de enalapril duas vezes ao 
dia ou 6,25 mg de captopril três vezes ao dia) e é capaz de 
reduzir hipotensão e azotemia. Caso a terapia inicial seja 
tolerada, a dose é aumentada gradualmente até ocorrerem 
efeitos adversos ou até que a dose de manutenção seja al-
cançada (10 mg duas vezes ao dia de enalapril, 50 mg três 
vezes ao dia de captopril, 35 mg por dia de lisinopril, ou 5 
mg duas vezes ao dia de quinapril). Essas doses altas são 
recomendadas, pois foram utilizadas com sucesso em es-
tudos,34 mas permanece incerto se doses baixas fornecem 
graus de proteção cardíaca. 
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Gráfi co 1. Inibidores da Enzima Conversora da Angiotensina melhora 
a sobrevida na insufi ciência cardíaca  moderada. Enalapril, comparado 
com placebo, diminuiu a mortalidade de pacientes CF II e III da New 
York Heart Association. The SOLVD Investigators.25 

Gráfi co 2. O Enalapril melhorou eventos em pacientes com disfunção 
ventricular esquerda assintomática. No estudo SOLV D, de 4.228 pacientes 
(83% pós-infarto) com disfunção ventricular esquerda assintomática, a 
administração profi lática de enalapril reduziu a probabilidade de morte 
ou insufi cência cardiovascular (p < 0,001). The SOLVD Investigators.25
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Gráfi co 3. Sobrevida com Carvedilol na insufi ciência cardíaca. 
Curvas de sobrevida de Kaplan-Meier em pacientes com insufi ciência 
cardíaca mantidos com digoxina, diuréticos e Inibidores da Enzima 
Conversora da Angiotensina e depois tratados com carvedilol ou 
placebo. Packer et al.37
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Terapia anti-inflamatória não hormonal concomitante 
(incluindo 325 mg de aspirina por dia) pode reduzir a me-
lhora hemodinâmica associada com IECA na IC avançada.35 
A vasoconstrição induzida pela A II na IC é parcialmente 
melhorada pela liberação de prostaglandinas vasodilatado-
ras; assim, esses agentes, ao bloquearem essa resposta, 
podem minimizar o grau de queda da resistência vascular 
após a administração de um IECA. 
•	 Bloqueadores dos Receptores da Angiotensina (BRA) 

– os BRA no tratamento da IC parecem ser tão efetivos 
quanto, ou, possivelmente, levemente menos efetivos que 
os IECA quando comparados diretamente. Entre pacientes 
com IC, são mais frequentemente usados em pacientes in-
tolerantes aos IECA ou preferidos aos IECA em pacientes 
que já estão tomando um BRA por qualquer outra razão. O 
uso de BRA em adição a IECA é menos certo; no entanto, 
esse assunto é de importância limitada para o tratamento 
da hipertensão, pois a maioria desses pacientes possuem 
pressão normal ou baixa (média de 125/75 mmHg no estu-
do CHARM-Adicionado).36 

•	 Beta-bloqueadores – certos Beta-bloqueadores, particu-
larmente carvedilol, metoprolol e bisoprolol, têm demons-
trado melhora da sobrevida em geral e livre de eventos, em 
pacientes com IC leve a avançada (Gráfico 3).37-39 O aumen-
to da sobrevida parece ser adicional à induzida por IECA. 
A terapia com Beta-bloqueadores pode ser considerada, 
independentemente da hipertensão em pacientes com IC 
classe II, III, ou IV da NYHA, que estejam estabilizados com 
um IECA, digoxina e diuréticos. Os Beta-bloqueadores po-
dem também promover alívio da angina em pacientes com 
doença isquêmica e controlar a frequência cardíaca em pa-
cientes com fibrilação atrial.

Antes de iniciar a terapia, o paciente deve ser informado 
que Beta-bloqueadores podem levar a aumento dos sintomas 
por quatro a dez semanas antes que seja observada qualquer 
melhora.40 Para o início seguro da terapia, é recomendado41 que 
seja iniciada com doses muito baixas e dobradas semanalmente, 
até que a dose-alvo seja alcançada ou que os sintomas tornem-
-se limitantes. As doses inicial e alvo são respectivamente: para 
o carvedilol, 3,125 mg e 25 a 50 mg (a mais alta dose usada 
em pessoas acima de 85 kg); para metoprolol, 6,25 mg e 50 
a 75 mg; e para bisoprolol, 1,25 mg uma vez ao dia e 5 a 10 
mg uma vez ao dia. Aumentos de doses, em geral, são feitos a 
cada duas semanas. Mesmo doses iniciais mais baixas podem 
ser administradas a pacientes com descompensação recente, 
com pressão sistólica abaixo de 85 mmHg. Esforços devem ser 
feitos para se atingir a dose-alvo, já que a melhora parece ser 
dose-dependente.

O ganho de peso isolado pode ser tratado com diuréticos, mas 
o edema resistente ou descompensação mais grave pode requerer 
a interrupção (possivelmente transitória) do Beta-bloqueador.
•	 Diurético de alça – a terapia diurética para sinais de re-

tenção hídrica (pulmonar e/ou edema periférico) é usual-
mente iniciada com diurético de alça (furosemida). A que-
da da pressão de enchimento intracardíaco, resultante da 
remoção de fluido induzida pelo diurético, tenderá reduzir 
o débito cardíaco e a pressão arterial. 

•	 Antagonistas da Aldosterona – a administração de 
um Antagonista da Aldosterona (espironolactona ou 
eplerenone na dose de 25 a 50 mg/dia) melhora a so-
brevida de pacientes com IC avançada,42 em pacientes 
com infarto do miocárdio recente e disfunção ventricular 
esquerda43 e podem também prevenir arritmias fatais  
em pacientes com IC leve a moderada44 por dois meca-
nismos prováveis: elevação na concentração do potássio 
sérico e na prevenção do efeito tóxico do hiperaldostero-
nismo no coração. 

•	 Outros anti-hipertensivos – outros anti-hipertensivos 
têm sido avaliados no tratamento da IC, tais como:

•	 a combinação de hidralazina e dinitrato de isossorbida 
prolonga a sobrevida45 e é particularmente efetiva em 
negros com IC que são tratados com terapia padrão,46 
porém requer várias doses diárias, pode dar mais efei-
tos colaterais e ser menos efetiva que IECA;26

•	 estudos iniciais sugeriram um possível efeito deletério 
dos Bloqueadores dos Canais do Cálcio (BCC) de curta 
duração, devido aos seus efeitos inotrópicos negativos 
e da atividade simpática aumentada, em pacientes com 
IC, devido à função sistólica prejudicada. No entanto, 
estudos com os BCC de ação prolongada, amlodipino e 
felodipino,47,48 mostraram que essas drogas são seguras 
e bem toleradas quando administradas para angina ou 
hipertensão nesses pacientes; 

•	 bloqueadores adrenérgicos centrais (tais como clo-
nidina), em estudos limitados, melhoraram a IC,49 
porém não têm sido utilizados comumente para o 
tratamento da HA nessa condição.

Disfunção diastólica

Os Beta-bloqueadores, os BRA e o verapamil podem ser bené-
ficos nestas situações:
•	 Os Beta-bloqueadores possuem uma variedade de efeitos 

benéficos em pacientes com disfunção diastólica, incluindo 
redução da frequência cardíaca (FC) — permitindo maior 
esvaziamento do átrio esquerdo —, uma redução na de-
manda de oxigênio miocárdico, pela redução da PA, e re-
gressão da hipertrofia ventricular esquerda;24 
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•	 Os BRA podem também ser benéficos em pacientes com 
disfunção diatólica,50,51 de acordo com dados do estudo 
CHARM-Preservado, no qual a terapia com candesartana 
foi associada e houve tendência de redução de mortalidade 
cardiovascular ou hospitalização por IC.52 

•	 O verapamil também pode ser útil no tratamento da disfun-
ção diastólica pura, pois melhora a complacência do ventrí-
culo esquerdo.23,24 

O papel dos IECA está menos certo em pacientes com 
disfunção diastólica. A redução da pós-carga pode induzir 
hipotensão em alguns casos; no entanto, esses agentes po-
dem também levar a melhora dos sintomas e uma redução 
da massa do ventrículo esquerdo.52 Um benefício adicional 
é que a redução local da produção de A II pode diminuir a 
rigidez miocárdica.23,24

Os diuréticos e venodilatadores, tais como nitratos e BCC 
diidropiridínicos, devem ser administrados com cautela na dis-
função diastólica. O paciente que tem disfunção diastólica do 
ventrículo esquerdo com câmara pequena e rígida está parti-
cularmente suscetível à redução excessiva da pré-carga, que 
pode levar consequentemente a menor enchimento do ventrí-
culo esquerdo, queda do débito cardíaco e hipotensão. Em pa-
cientes com HVE grave devido à hipertensão ou à cardiomiopa-
tia hipertrófica, redução excessiva da pré-carga pode também 
gerar obstrução subaórtica da via de saída. 

A HVE é frequentemente presente em pacientes com dis-
função diastólica que, por sua vez, pode ser melhorada.53 Em 
metanálise publicada em 2003, foi avaliada a eficácia relativa 
de diferentes anti-hipertensivos em relação à capacidade de 
reverter a HVE em hipertensos29 e, após ajustes estatísticos 
para duração da terapia e grau de redução da pressão, as re-
duções relativas no índice de massa do ventrículo esquerdo 
foram: BRA – 13%, BCC – 11%, IECA – 10%, diuréticos – 8%, 
Beta-bloqueadores – 6%.

Os BRAs, BCCs e IECAs produziram maior regressão que 
os Beta-bloqueadores, porém a significância clínica dessa dife-
rença ainda permanece incerta, já que não há ainda nenhuma 
evidência de que regressão mais rápida da HVE esteja associada 
com melhora de eventos clínicos em longo prazo. 

Como nenhum estudo até agora demonstrou especifica-
mente melhora de eventos com a terapia anti-hipertensiva em 
pacientes com IC, o tratamento para reduzir a carga hemodinâ-
mica é benéfico nessa condição e deve ser realizado (racional 
mecanístico). Baseado em diretrizes publicadas pela ACC/AHA 
em 2005, o tratamento da hipertensão em pacientes de alto 
risco e naqueles com disfunção ventricular esquerda assinto-
mática ou sintomática é uma indicação classe I.54

Os IECAs, BRAs, Beta-bloqueadores e Antagonistas da 
Aldosterona possuem efeitos favoráveis na sobrevida na IC que 
são independentes de seus efeitos na pressão arterial; portan-
to, mesmo sem resposta da pressão arterial, esses medica-
mento devem ser mantidos. 

O alvo de PA para pacientes com IC não está definido, mas, 
naqueles com disfunção sistólica, podem ser considerados os 
valores mais baixos que não se associam com sintomas de 
hipotensão ou evidência de hipoperfusão. Em alguns pacien-
tes com IC grave, pode ser uma pressão sistólica inferior a 
90 mmHg, porém, em pacientes hipertensos e com IC, essa 
meta baixa não é conseguida facilmente.

Dados de estudos clínicos em IC:
•	 No estudo EPHESUS de eplerenone versus placebo, no qual 

a maioria dos pacientes foi tratada com Beta-bloqueador e 
um IECA ou um BRA, aqueles também tratados com eple-
renone tiveram uma média pressórica de 124/75 mmHg.43 

•	 No estudo CHARM-Adicionado, com a candesartana ver-
sus placebo, no qual a maioria dos pacientes foi tratada 
com um Beta-bloqueador e um IECA, mas não com um 
Antagonista da Aldosterona, aqueles também tratados 
com a candesartana tiveram uma média pressórica abaixo 
de 125/75 mmHg.36 
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RESUMO

Este estudo teve por objetivo avaliar a ingestão dietética (ID) 
de sódio (Na) e potássio (K) por meio de inquérito alimentar 
e da excreção em urina de 24 horas (EU24H) e verificar sua 
associação com fatores de risco cardiovascular em hipertensos. 
Trata-se de um estudo transversal com 76 pacientes hipertensos, 
com dados coletados em dois momentos em espaço temporal 
de 1  ano, avaliados quanto aos dados sociodemográficos, 
antropométricos (índice de massa corporal e circunferência da 
cintura), bioquímicos (colesterol, triglicerídeos e glicemia 
de  jejum), clínicos (uso de medicação anti-hipertensiva ou 
não) e dietéticos (ID e EU24h de Na e K). Para a análise dos 
dados, foram utilizados coeficiente de correlação de Spearman 
(técnicas de estatística descritiva), os testes t de Student e de 
Mann-Withney e ANOVA seguidos de testes de Tukey, adotando-
se um nível de significância de 5%. Os grupos apresentaram 
em comum maior frequência de pessoas do gênero feminino, 
idosas, com colesterol total (CT) elevado, assim como elevado 
índice de obesidade abdominal (OA), numa população de classe 
socioeconômica baixa. Observou-se que o uso de medicamentos 
anti-hipertensivos não influenciaram a EU de Na e K. Merecem 
destaque ainda as importantes diferenças entre o padrão de 
consumo quando avaliados pela EU e pelo IDR24h, o que mostra 
a importância do uso de biomarcadores para quantificar a real 
ingestão dos nutrientes estudados diante da variabilidade da ID 
e dos vieses em quantificar a ID pelo IDR24h. Os dados obtidos 
por meio da excreção urinária revelaram alto consumo de Na e 
baixo de K, demonstrando que tal população apresenta ingestão 
dietética inadequada.
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ABSTRACT

This study aimed to evaluate the dietary intake (DI) of sodium 
(Na) and potassium (K) through food intake and excretion 
in urine of 24H (EU24H) and verify its association with 
cardiovascular risk factors in hypertensive patients. This is 
a cross-sectional study on hypertensive, 76 patients, with 
data collected at two points with the timeline of one year, 
assessed for socio-demographic data, anthropometric 
(body mass index and waist circumference), biochemical 
(cholesterol, triglycerides and fasting glucose), clinical 
(use of antihypertensive medication or not) and dietary (DI 
and UE24h and Na and K). For data analysis we used the 
Spearman correlation coefficient (Descriptive statistical 
techniques), the Student’s t-test and Mann-Whitney test 
and ANOVA followed by Tukey test adopting a significance 
level of 5%. The groups had in common a higher frequency 
of female persons, the elderly, with high cholesterol, high 
frequency of abdominal obesity in a population of lower 
socioeconomic class. It was observed that the use of 
antihypertensive medications did not influence the Na 
and K UE. Moreover, we stress the important differences 
between the pattern of consumption when evaluated 
by the UE and the DIR24h, which demonstrates the 
importance of using biomarkers to quantify the actual 
intake of nutrients due to the variability of the DI and 
quantify the biases in the DIR24h. The data obtained 
from urinary excretion showed a high consumption of low 
Na and K, showing that this population has inadequate 
dietary intake.

KEYWORDS

Hypertension, eating, diuresis, sodium, potassium, fator 
de risco, cardiovascular disease.

Ingestão dietética, excreção urinária de 24 horas de Na e K 
e risco cardiovascular em hipertensos
Dietary intake, urinary excretion of 24 hours of Na and K and cardiovascular risk in hypertensive

Tatiana Maria Palmeira dos Santos1, Sandra Mary Lima Vasconcelos1



129Dietary intake versus urinary Na and K
Santos TMPD, Vasconcelos SML

Rev Bras Hipertens vol. 20(3):129-137, 2013.

INTRODUÇÃO
A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é uma doença crônica, de 
elevado custo econômico-social, principalmente em decorrência 
de suas complicações, acarretando aumento do risco de eventos 
cardiovasculares fatais e não fatais em seus portadores.1,2

Mais de um quarto da população adulta no mundo sofre de 
HAS, e as projeções indicam que, em 2025, 29 a 30% da po-
pulação mundial poderá apresentar essa doença, alcançando 
1,56 bilhões de adultos.3 Para indivíduos entre 40 e 70 anos de 
idade, um aumento de 20 mmHg na pressão arterial sistólica 
(PAS) ou de10 mmHg na pressão arterial diastólica (PAD) pode 
dobrar os riscos de doença cardiovascular (DCV).4

Dentre os fatores de risco que contribuem para o surgimen-
to da HAS, são conhecidos os não modificáveis: sexo, idade e 
raça; e os modificáveis, que são hábitos alimentares inadequa-
dos, principalmente ingestão excessiva de sal e baixo consu-
mo de vegetais, sedentarismo, obesidade e consumo exagera-
do de álcool, cujo controle contribui para a diminuição do risco 
cardiovascular devido à redução da pressão arterial (PA).1,5

Em termos de dieta, sódio (Na) e potássio (K) são nutrien-
tes com efeitos antagônicos sobre a HAS, cujo manejo é funda-
mental na dieta do hipertenso. Observa-se elevado consumo de 
sal na população brasileira, atingindo níveis superiores a 12 g/
dia per capita, em contraponto com a recomendação de até 5 
g/dia1 em uma dieta saudável. Estima-se que cerca de 75% do 
sódio consumido seja proveniente de produtos industrializados 
como embutidos, conservas, enlatados e defumados.1

O INTERSALT revelou associação positiva entre consumo de Na 
e hipertensão, o que foi corroborado ao serem avaliadas as diferen-
ças nas prevalências de HAS associadas ao grau de industrialização 
das populações estudadas.6,7 Esse estudo concluiu também que a 
ingestão de K, medida pela excreção urinária de 24 horas, era um 
importante determinante de hipertensão independentemente da PA 
da população, uma vez que um aumento de 30 a 45 mmol (1,02 – 
1,53 g) de ingestão de K estava associado a uma redução média 
na PAS de 2 a 3 mmHg. Segundo Fajardo,8 a excreção urinária de 
potássio está inversamente associada com PAS e PAD.

Os estudos de hábitos alimentares e dieta de uma popu-
lação se utilizam dos inquéritos dietéticos como principal ins-
trumento para avaliar o consumo alimentar, sendo o inquérito 
dietético recordatório de 24 horas o mais utilizado mesmo con-
siderando suas limitações.9,10 No caso do sódio, considerando 
que mais de 95% do quantitativo ingerido é excretado na urina, 
e que a avaliação dietética apresenta muitos vieses, a excre-
ção urinária de 24 horas constitui um excelente marcador do 
seu consumo diário;11 quanto ao potássio, aproximadamente 
80 a 90% do ingerido é excretado na urina. Sendo assim, am-
bos os métodos (EU e ID), serão estudados neste trabalho para 
avaliar a ingestão de sódio e potássio.6,7

Considerando a influência da ingestão desses eletrólitos na 
PA e consequentemente sua associação com risco cardiovas-
cular, bem como a influência de fatores socioeconômicos na 
dieta, este estudo teve por objetivo avaliar a ingestão dietética 
de Na e K por meio de inquérito alimentar e da excreção em 
urina de 24 horas a fim de verificar sua associação com fatores 
de risco cardiovascular em portadores de HAS.

MÉTODOS
Tipo de estudo e casuística

Trata-se de um estudo transversal que partiu de um universo de 
hipertensos e diabéticos cadastrados no sistema HIPERDIA-
MS, (programa de cadastramento e acompanhamento de hi-
pertensos e diabéticos), dos VII distritos sanitários de Maceió 
(AL), avaliados como subamostra em pesquisa para o SUS 
(n  =  1.134), compreendendo duas coletas, em um espaço 
temporal de um ano. 

Participaram deste estudo hipertensos com e sem diabetes 
melito tipo II, com coleta concomitante de dados de ingestão 
dietética por inquéritos dietéticos recordatório de 24 horas (ID 
R24h) e excreção urinária de 24 horas (EU24h). Foram excluí-
dos os diabéticos sem HAS (n = 23), pacientes com registro 
de doença renal (n = 4) na ficha do HIPERDIA, aqueles que es-
tavam em uso de diuréticos (n = 22), e os pacientes que não 
tiveram a avaliação simultânea de IDR24h e EU24h (n = 17) 
o que totalizou 160 pacientes na 1ª coleta (2009). Os mes-
mos pacientes foram convidados para a 2ª avaliação (2010), 
e desses completaram o protocolo 76 indivíduos (47,5% da 1ª 
coleta), constituindo, assim, a amostra do presente estudo. Ou 
seja, 76 indivíduos avaliados duas vezes (Figura 1).

Os pacientes foram avaliados quanto aos dados sociode-
mográficos, antropométricos, bioquímicos, de estilo de vida, 
clínicos e dietéticos conforme demonstra a Tabela 1, dados 
utilizados para descrever os grupos, identificar fatores de risco 
cardiovascular e a ingestão dietética de Na e K, seguindo os 
procedimentos descritos a seguir.

Caracterização dos grupos

Para tal foram utilizados dados sociodemográficos, antropo-
métricos, índice de massa corporal e circunferência da cintu-
ra (IMC e CC), bioquímicos (perfil lipídico e glicemia), clínicos 
(classificação de PA e medicação) e dados de estilo de vida 
(tabagismo, sedentarismo e consumo de álcool). 	

Fatores de risco cardiovascular

Obesidade foi avaliada pelo IMC segundo WHO,12 a obesidade 
abdominal segundo critérios do IDF,13 e a CC segundo gênero e 
etnia (brancos de origem europeia e negros, homens ≥ 94 cm 
e mulheres ≥ 80 cm).
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O perfil lipídico e glicêmico, na 1ª coleta, foi analisado 
em sangue capilar, em que uma gota de sangue capilar foi 
obtida para cada medida de glicose, triglicerídeos e co-
lesterol, utilizando tiras testes do aparelho Accutrend GCT 
(Roche®) cuja faixa de medição é a seguinte: colesterol 150 
– 300 mg/dL, triglicerídeos 70 – 600 mg/dL e de glicose 20 
– 600 mg/dL foram adotados os pontos de corte do aparelho 
sendo hiperglicemia, glicemia ≥ 100 mg/dL, hipercolestero-
lemia, colesterol total ≥ 200 mg/dL e de hipertrigliceride-
mia, triglicerídeos ≥ 200 mg/dL. Na 2ª coleta, o sangue foi 
obtido por punção venosa em sistema vacutainer mediante 
jejum de 12 horas, previamente orientado, nas unidades de 
saúde, e as amostras devidamente acondicionadas foram 
transportadas para o laboratório de bioquímica do hospital 
universitário para determinação do perfil lipídico (triglicerí-
deos, colesterol) e glicemia de jejum, interpretados segun-
do critérios da IV DBD.14

Os pacientes foram agrupados conforme o tipo de medica-
ção que faziam uso, e aqueles em medicação anti-hipertensiva 

(exceto diurético que foram excluídos) foram agrupados de 
acordo com a classe do anti-hipertensivo. 

Para verificar se os medicamentos interferiam na EU de Na 
e K, foram avaliados todos os pacientes com dados de EU, in-
clusive aqueles em uso de diuréticos. Diante disso, a amostra 
incluída para efeito dessa análise específica foi composta por 
pacientes em terapia medicamentosa ou não, que possuíam 
dados de EU de Na e K. 

Ingestão dietética de Na e K
A ingestão de Na e K foi obtida de duas fontes: IDR24h e simul-
tânea excreção de Na e K em urina de 24 horas (EUNa e EUK), 
ou seja, obtidas no mesmo dia de investigação. A ingestão re-
ferida através do inquérito alimentar foi calculada com o auxílio 
do software NutWin® e para os alimentos não contemplados 
neste software utilizou-se as tabelas de composição química 
de alimentos TACO e IBGE, nesta ordem de prioridade. Os da-
dos dietéticos e da EU de Na e K foram avaliados segundo 
adequação às recomendações nutricionais e terapêuticas para 
indivíduos adultos, hipertensos, utilizando a recomendação da 
VI DBHAS como ponto de corte para verificar prevalência de 
inadequação.

Os pacientes foram orientados quanto ao preparo e proce-
dimento para coleta de urina de 24 horas, para análise EUNa 
e EUK realizada no laboratório de análises clínicas do hospital 
universitário (HU-UFAL, utilizando o analisador de íons seleti-
vo para dosagem de Na-K-Li (Biomedica®) por tecnologia de 
eletrodos, com aspiração e sistema de calibração e limpeza 
automáticos. A EU24h de Na e K (mmol/L) foi calculada pela 
fórmula: 

EU24H Na ou 
K(mmol/L)=

Vol urina 24h (mL) x Na ou K excretado (mmol)
1.000

� (1)

Análises estatísticas

As variáveis discretas foram analisadas a partir de sua fre-
quência nos pontos de corte específicos (gênero, IMC, CC). 
As variáveis contínuas foram apresentadas em média e desvio 
padrão (X ± DP) e mediana para variáveis assimétricas. Foram 
aplicados os testes de kolmogorov-Smirnov para verificar se os 
dados de ingestão de nutrientes apresentam distribuição nor-
mal ou assimétrica. Para a análise dos dados, foram obtidas 
distribuições absolutas e percentuais e o valor dos coeficientes 
de correlação de Pearson e Spearman (técnicas de estatísti-
ca descritiva) e foram utilizados os testes t de Student e de 
Mann-Withney. Para comparar mais de dois grupos utilizou-se 
ANOVA com comparações de Tukey. Em todos os testes a hi-
pótese de nulidade foi rejeitada em 0,05 ou 5% (p ≤ 0,05). 

Figura 1. Protocolo geral da pesquisa A: Fluxograma das duas 
coletas realizadas com os hipertensos das PPSUS I e II e em destaque 
(cinza) a inserção deste estudo no processo. B: Dados coletados 
nas duas etapas da pesquisa: sociodemográficos, antropométricos, 
bioquímicos, de estilo de vida, clínicos e dietéticos.
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Resultados 
A amostra formada por 76 pacientes, avaliados em dois momen-
tos no espaço de um ano, constituiu-se de mulheres (83,6%), 
com idades de 61,71 ± 9,14 anos, sendo 76,3% (n = 58) hi-
pertensos e 23,7% (n = 18) hipertensos diabéticos, de classe 
econômica predominantemente D (65,80%) e C (26,30%). 

Em relação ao perfil bioquímico, obtido em sangue capilar, 
na 1ª coleta a maioria dos pacientes apresentou níveis normais 
de colesterol e triglicerídeos e 41,27% (n = 85) apresentaram 
hiperglicemia. Os dados antropométricos revelaram predomi-
nância de obesidade, e a obesidade abdominal (OA) foi obser-
vada em praticamente todo o grupo (Tabela 1).

O perfil bioquímico obtido em sangue venoso na 2ª coleta (Tabela 
1), revelou hipercolesterolemia (n = 52; 71,2%) (p ≤ 0,000) e tam-
bém elevada frequência de hiperglicemia (n = 35; 47,9%). 

Ao comparar a 2ª coleta (Tabela 1), um ano após, com a 
1ª, nota-se aumento da frequência de excesso de peso e de 
obesidade abdominal, porém com aumento significativo na fre-
quência de CC normal (p ≤ 0,031). 

A pressão arterial sistólica (PAS) média foi de 160 ± 16,63 mmHg 
e a pressão arterial diastólica (PAD) de 90 ± 10,14 mmHg. Os está-
gios de hipertensão arterial que predominaram foram os estágios I 
(n = 23; 30,26%) e II (n = 16; 21,05%).

A avaliação de EU de Na e K versus medicamentos, no sen-
tido de verificar se havia interferência dos mesmos sobre a ex-
creção, revelou que não houve diferenças entre os grupos nas 
duas situações analisadas: I) a amostra estudada e II) a amostra 
estudada, acrescida dos pacientes em uso referido de diurético 
(incluindo aqueles que os dados de ID e EU não foram obtidos 
simultaneamente), que foram excluídos do estudo (Tabela 2). 
Porém, ainda assim foi mantida a amostra sem os pacientes que 
faziam uso de diuréticos. Comparando o uso de medicação aos 
dados de EU de Na e K (Tabela 2), observou-se que os dados 
obtidos não foram significativos entre os grupos estudados.

Em relação ao uso de medicamentos não diuréticos, 35 pa-
cientes (46%) referiram usar anti-hipertensivos, destacando-se 
entre estes os inibidores da ECA (n = 27, 35,52%) (Tabela 2).

Quanto aos resultados referentes à ingestão de Na e K, obti-
dos por meio do ID e EU ilustrados na Tabela 3, pode-se verificar 
que, de modo geral, a ingestão baseada no inquérito alimentar 
apresentou-se em menor quantidade quando comparada àquela 
obtida por meio do biomarcador (dosagem bioquímica na EU).

Analisando os dados da ID e EU de Na e K nas duas co-
letas realizadas (Tabela 4), destaca-se a EUNa, consideran-
do que houve aumento significativo (p ≤ 0,005) do consumo 
inadequado [13 (17,1%) versus 51 (67,1%)], assim como do 
consumo de K segundo EU (p ≤ 0,005), uma vez que o consu-
mo inadequado passou de 86,8 para 96,1% na 1ª e 2ª coletas, 
respectivamente. 

Tabela 1. Perfil bioquímico e antropométrico dos hipertensos estudados 
do município de Maceió (AL).

Variável
1ª coleta
(n = 76)

2ª coleta
(n = 76) Valor p

n % n %

Bi
oq

uí
m

ic
o

Glicose*
Normal 43 57,3 38 52,1
Elevada 32 42,7 35 47,9 0,119
TOTAL 75 100,0 73 100,0

CT**
Normal 49 64,5 21 28,8 0,000
Elevado 27 35,5 52 71,2
TOTAL 76 100,0 73 100,0

TG***
Normal 47 63,5 44 60,3 0,687
Elevado 27 26,5 29 39,7
TOTAL 74 100,0 73 100,0

An
tro

po
m

et
ria

IMC****
Eutrofia 23 30,3 21 28,8
Sob/Obesidade 48 63,2 48 65,8 0,879
Baixo peso 5 6,6 4 5,5
TOTAL 76 100,0 73 100,0

CC*****

Normal 3 3,9 10 14,1 0,031
OA 73 96,1 61 85,9
TOTAL 76 100,0 71 100,0

Nível de significância de 0,05. Tg: triglicerídeos; CT: colesterol total; HDL-c: lipoproteína de alta densidade; 
IMC: índice de massa  corporal; CC: circunferência da cintura; OA: obesidade abdominal. 
*1 paciente não completou o protocolo na 1ª coleta  e 3 pacientes na 2ª coleta 
**3 pacientes não completaram o protocolo na 2ª coleta 
***2 pacientes não completaram o protocolo na 1ª coleta  e 3 pacientes na 2ª coleta 
****3 pacientes não completaram o protocolo na 2ª coleta 
*****5 pacientes não completaram o protocolo na 2ª coleta

Tabela 2. Excreção urinária de sódio e potássio segundo medicação 
de hipertensos estudados do município de Maceió (AL).

Amostra estudo
(n = 76)*

Amostra estudo
+ diuréticos
(n = 97)**

EU média# EU média#

Na (mg) K (mg) Na (mg) K (mg)
Sem med.
(n = 40)

3.153,4 1.898,9 3153,4 1898,9

Diuréticos 
(n = 21)

- - 3327,5 2256,8

IECA
(n = 27)

3758,4 2472,4 3758,4 2472,4

Outros AH
(n = 8)

3064,8 1950,1 3064,8 1950,0

Outro med.
(n = 1)

2968,5 1664,4 2968,5 1664,4

Valor p 0,83 0,68 0,89 0,72
Med.: Medicamentos; IECA: inibidor da enzima conversora de angiotensina; AH: anti-hipertensivos; EU: excreção 
urinária; Na: sódio; K: potássio. 
*Incluídos todos os pacientes que compõem a amostra do estudo. 
**Incluídos todos os pacientes que compõem a amostra do estudo mais aqueles em uso de diuréticos (n = 21). 
#Dados das duas coletas.
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A respeito das ingestões inadequadas de Na e K (Tabela 5), 
constata-se que os percentuais de inadequação da EU são su-
periores aos obtidos por intermédio do IDR24H, principalmente 
no que diz respeito ao sódio. Porém, a ingestão de K por meio 
do ID correlacionou-se, e fortemente (correlação positiva) com 
EU (r ≤ 0,005). 

Quanto à associação entre excreção urinária (EU) de Na e 
K com FRCV nos grupos estudados, observou-se, na 1ª coleta, 
correlação da EUNa com a idade e IMC (p ≤ 0,005), enquanto 
na 2a verificou-se correlação da EUK com  idade, correlação po-
sitiva, (p ≤ 0,005). Já a associação entre ID de Na e K e FRCV, 
revelou na 2ª coleta, que a IDNa correlacionou-se fortemente 

Tabela 3. Ingestão de Na e K estimada por meio de inquérito dietético recordatório de 24 horas e em excreção urinária de 24 horas versus 
ingestão recomendada em hipertensos estudados do município de Maceió-(AL).

NI

Ingestão de Na (mg) Ingestão de K (mg)
1ª coleta
(n = 76)

2ª coleta
(n = 76)

1ª coleta
(n = 76)

2ª coleta
(n = 76)

ID EU ID EU ID EU ID EU
M ± DP 764,7 ± 604,4 3672,1 ± 1788,5 860,3 ± 599,7 3041,1 ± 1594,1 1255,9 ± 1037,5 2057,5 ± 1554,1 1671,8 ± 1337,5 2152,3 ± 1130,9
Md 635,0 – – – 1053,8 1647,0 – -
Min 109,2 1107,0 96,0 667,0 268,5 446,1 170,0 386,0
Máx 3878,7 12496,4 3202 7291 7088,8 10820,1 9878,0 6111,0
Ingestão 
recomendada*

2000 4700

NI: níveis de ingestão; ID: ingestão dietética; EU: excreção urinária; M: média; DP: desvio-padrão; Md: mediana; Min: mínimo; Máx: máximo; Na: sódio; K: potássio. 
*Ingestão recomendada segundo VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial Sistêmica, 2010.

Tabela 4. Frequência de adequação/inadequação segundo ingestão 
dietética e excreção urinária de Na e K  de hipertensos estudados do 
município de Maceió (AL).

Variável
1ª coleta
(n = 76)

2ª coleta
(n = 76) Valor p

n % n1 %
IDNa

Adequado 73 96,1 72 94,7 b0,700
Inadequado 3 3,9 4 5,3

TOTAL 76 100,0 76 100,0

 IDK

Inadequado 74 97,4 75 98,7 b0,561
Adequado 2 2,6 1 1,3

TOTAL 76 100,0 76 100,0

EUNa

Adequado 13 17,1 25 32,9 a0,025*
Inadequado 63 82,9 51 67,1

TOTAL 76 100,0 76 100,0

EUK

Inadequado 66 86,8 73 96,1 b0,043*
Adequado 10 13,2 3 3,9

TOTAL 76 100,0 76 100,0

aTeste t de Student; bteste de Mann-Whitney *p ≤ 0,05 
ID: ingestão dietética; EU: excreção urinária; ; Na: sódio; K: potássio. 
Adequado: ≤ 2000 mg para Na e ≥ 4700 mg para K.  
Inadequado > 2000 mg para Na e < 4700 mg para K

Tabela 5. Correlação da frequência de adequação/inadequação da 
ingestão dietética e excreção urinária de Na e K entre os grupos de 
hipertensos estudados do município de Maceió (AL).

Variável
1ª coleta
(n = 76)

2ª coleta
(n = 76)

n % n %
IDNa

Adequado 73 96,1 72 94,7
Inadequado 3 3,9 4 5,3
TOTAL 76 100,0 76 100,0

Versus
EUNa

Adequado 63 82,9 25 32,9
Inadequado 13 17,1 51 67,1
TOTAL 76 100,0 76 100,0

 r (p) a0,112 (0,951) b0,123 (0,288)
 IDK

Inadequado 74 97,4 75 98,7
Adequado 2 2,6 1 1,3
TOTAL 76 100,0 76 100,0

Versus
EUK

Inadequado 66 86,8 73 96,1
Adequado 10 13,2 3 3,9
TOTAL 76 100,0 76 100,0

r (p) a0,317 (0,005)** b0,317 (0,005)**
a r: correlação de Spearman; bCorrelação de Pearson. *p ≤ 0,05 e **p ≤ 0,01  
ID: ingestão dietética; EU: excreção urinária; Na: sódio; K: potássio.
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(p ≤ 0,005) e positivamente com estágio de HAS e a IDK, cor-
relacionou-se negativamente com glicemia (p ≤ 0,005).

DISCUSSÃO
A população estudada era composta na sua maioria por mu-
lheres, possivelmente porque as mulheres procuram mais 
assistência médica do que os homens, sobretudo em idades 
mais avançadas. Quanto à idade, cabe comentar que com o 
seu avançar, há um aumento da ingestão de sódio decorrente 
de uma diminuição da sensibilidade dos receptores de sal na 
cavidade oral,15 o que, entre outros fatores, pode explicar o 
perfil  de maior frequência de HAS em idades mais avançadas.

A alta frequência de OA encontrada merece ser destacada 
devido ao elo com HAS. O tecido adiposo abdominal é capaz 
de secretar angiotensinogênio (AGT), receptor angiotensina I 
(rAT1), enzima conversora de angiotensina (ECA) e receptor 
angiotensina II (rAT2), de modo que, em obesos, seus níveis 
séricos estão elevados, com algumas peculiaridades a depen-
der da adiposidade: o tecido adiposo visceral (TAV) parece se-
cretar em maior quantidade adipocinas ligadas aos processos 
pró-inflamatórios, AGT, AT1 e rAT1 que o tecido adiposo subcu-
tâneo abdominal (TASA) e tecido adiposo subcutâneo (TAS), 
enquanto o TAS tem maior expressão de angiotensina II que o 
tecido adiposo abdominal (TAA).16,17

Os rAT1 são expressos em adipócitos e estão diretamente 
envolvidos nas respostas da PA, pois acarretam a vasoconstri-
ção, liberação de aldosterona, retenção de sódio, proliferação 
celular e estresse oxidativo. A angiotensina II é responsável por 
reduzir o fluxo sanguíneo no tecido adiposo, através da ativação 

do rAT1 localizado na parede vascular, o que pode provocar 
acúmulo de ácidos graxos livres (AGL), devido ao aumento da 
concentração e lactato que é responsável pela inibição da lipó-
lise. A associação da inibição da lipólise com o acúmulo de AGL 
poderá acarretar em um aumento de gorduras nos adipócitos.18

A obesidade abdominal está associada com a ativação do 
SRAA (sistema renina-angiotensina-aldosterona), uma vez que 
o acúmulo de gordura visceral pode ocasionar mudanças es-
truturais e funcionais da medula renal – aumento de células 
intersticiais e matriz extracelular, que comprimiriam a alça de 
Henle e vasa recta, aumentando a reabsorção tubular de sódio 
e ativando o SRAA.19

A elevada frequência de obesidade abdominal verificada 
nesse estudo permite considerar a possibilidade de aumento 
da expressão de RNA  mensageiro do AGT no tecido adipo-
so, levando ao aumento da produção local de angiotensina II.20 
Na obesidade, esse aumento de expressão parece ser regula-
do pelos ácidos graxos livres (AGL), constituindo, assim, uma 
ligação entre OA e a HAS.21

Outra característica referente ao acúmulo de tecido adipo-
so na região abdominal é a resistência à insulina (RI). A insulina 
tem participação na retenção hidrossalina, podendo agir direta 
ou indiretamente nos túbulos renais, por intermédio do aumen-
to na produção de aldosterona, pela sensibilização das adre-
nais à angiotensina II e via ativação simpática. A RI em outros 
locais, como na musculatura lisa vascular, provocará acúmulo 
de cálcio e sódio na parede vascular decorrente da diminuição 
da troca iônica (Ca+ ATPase e Na+ ATPase), mediados pela 
insulina ocasionando a ação de vasoconstritores como a angio-
tensina II e a noradrenalina.22,23

As dislipidemias sabidamente representam aumento de 
risco para os indivíduos hipertensos. Alguns dos aspectos fi-
siopatológicos comuns à hipercolesterolemia e à hipertensão 
arterial estão relacionados à disfunção endotelial com redução 
da biodisponibilidade de NO.24 Gus et al.25 observaram hiperco-
lesterolemia em 38,4% dos hipertensos em seu estudo, valor 
inferior ao obtido nesta investigação. 

O aumento da frequência de hipercolesterolemia pode ser 
decorrente de prática alimentar inadequada, compatível com 
excesso de alimentos industrializados, e deficiência de frutas, 
verduras e legumes. Há de se salientar, ainda, que a amostra es-
tudada foi composta principalmente por pessoas de baixo poder 
aquisitivo, em sua maioria das classes econômicas C e D, o que 
limitaria a aquisição de alimentos frescos como vegetais e frutas. 

Também é importante salientar que a hipertrigliceridemia 
(ainda que em menor frequencia) observada neste estudo, 
pode ser decorrente da elevada frequência de OA, uma vez 
que, tal alteração metabólica está relacionada à maior liberação 
de AGL na circulação portal, e a resistência a insulina condição 

Tabela 6. Correlação entre fatores de risco cardiovasculares e 
excreção urinária de Na e K em hipertensos estudados do município 
de Maceió (AL). 

FRCV
1ª coleta 2ª coleta

EU EU ID
Na K Na K Na K

Idade
Correlação 0,297 – – 0,28 – –
Valor p 0,005** – – 0,005** – –

IMC
Correlação -0,245 – – – – –
Valor p  0,033* – – – – –

Glic
Correlação – – – – – -0,233
Valor p – – – – – 0,044*

Estágio da PAS
Correlação – – – – 0,270 –
Valor p – – – – 0,018* –

*p ≤ 0,05; **p ≤ 0,01. 
FRCV: fator de risco cardiovascular; ID: inquérito dietético; EU: excreção urinária; 
Na: sódio; K: potássio; IMC: índice de massa corporal; PAS: pressão arterial sistêmica.
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associada, promove maior síntese e secreção de VLDL ricas 
em triacilgliceróis, levando a um aumento de Tg. O aumento de 
triglicerídios associado à elevação dos níveis de AGL promove 
a troca de triglicerídeos das VLDL para as moléculas de HDL2 
por meio da ação das proteínas de transferência de ésteres de 
colesterol (CETP),o que resulta em maior conversão para HDL3, 
diminuindo os níveis das HDL2 cardioprotetoras. Associado a 
isso, ocorre elevação de LDL pequenas e densas por causa do 
acúmulo de ésteres de colesterol  provocando rearranjo nessa 
lipoproteína. Esse mecanismo é de ocorrência bastante plausí-
vel neste estudo, uma vez que resulta nas alterações de perfil 
lipídico observadas.26,27

Segundo Alves e Nunes,28 na abordagem do paciente hiper-
tenso, em geral, a recomendação quanto à dieta se restringe 
à redução do consumo de sal e gorduras, não contemplando o 
estímulo ao consumo de alimentos protetores. 

Considerando o foco principal deste trabalho, é importan-
te discutir que conhecer exatamente a ingestão alimentar de 
indivíduos é uma tarefa complexa. A variabilidade da dieta do 
indivíduo é influenciada pela heterogeneidade da dieta e pe-
las preferências, acarretando em variação real dos alimentos 
consumidos. Além disso, há algumas fontes de erros que po-
dem distorcer o real consumo alimentar: a percepção do que 
se come, a memória do entrevistado, a influência da variação 
alimentar diária e da sazonalidade, dias da semana, sequência 
da aplicação do IDR24H, a habilidade do entrevistador em obter 
informações e a disposição do entrevistado em colaborar com 
a investigação.

Haverá sempre erro em avaliação dietética. O desafio é 
compreender, considerar a estimativa, e fazer uso da estrutura 
de erro durante a análise. A capacidade de fazer isso, porém, 
só se tornou possível com o advento dos marcadores bioló-
gicos em espécimes como urina, de modo a refletir o consu-
mo mais próximo do real, para serem considerados índices 
objetivos da ingestão real de determinados nutrientes. Esses 
biomarcadores podem também substituir estimativas de con-
sumo com base em métodos tradicionais. Os marcadores bio-
químicos da ingestão são potencialmente independentes dos 
erros associados aos métodos de inquérito alimentar.29 Nesse 
sentido, destacam-se os biomarcadores de ingestão alimentar 
de Na e K, que são excreção de Na e K em urina de 24 horas.

Em pessoas saudáveis, a urina é a principal via de excreção 
de potássio (80 a 90%) e sódio (cerca de 95%). Além do mais, 
o importante estudo de referência internacional INTERSALT6 
concluiu, após análise de diferentes populações, que existe 
forte correlação positiva entre a ingestão de sódio e a PA, e 
uma forte correlação negativa entre a ingestão de potássio e 
a PA, o que foi verificado através da EU24h desses eletrólitos. 
Em ensaios clínicos controlados, o aumento no consumo de 

potássio por meio de frutas e vegetais ou pela suplementação 
alimentar com cloreto de potássio reduziu significativamente 
a PA, especialmente em indivíduos com níveis pressóricos 
aumentados.30,31

Para verificar se um instrumento de avaliação do consumo 
alimentar mede corretamente aquilo que se propõe a medir, 
teoricamente, bastaria comparar os resultados obtidos pelo 
instrumento que se quer testar com os resultados de um mé-
todo que ofereça uma avaliação exata do consumo alimentar.32 
Diante do exposto ao comparar os métodos de ID e EU, deste 
estudo, observa-se que a ingestão de K medida pelo IDR24h e 
pela EU24h apresentou relação entre os métodos comparados, 
enquanto o mesmo não foi observado em relação ao sódio. Tais 
achados corroboram com uso de biomarcadores de ingestão, 
principalmente, nessa população, visto que, por se tratar de 
pacientes portadores de HAS, a omissão de alimentos ricos 
em sódio pode ser uma prática rotineira, em virtude do conhe-
cimento de que tal mineral está relacionado com aumento dos 
níveis pressóricos, enquanto a ingestão de frutas, verduras e 
legumes tendem a não ser omitidas. 

O alto consumo de sal, atualmente, é utilizado como predi-
tor de doenças cardiovasculares. No Brasil, apesar de poucos 
estudos sobre a mudança de padrões alimentares, o estudo de 
Barreto e Cyrillo,33 na cidade de São Paulo, mostrou uma dimi-
nuição de 35% nos gastos domésticos com hortaliças e frutas 
no orçamento familiar. Situação inversa foi encontrada nos gas-
tos com alimentos industrializados. Tais modificações parecem 
estar associadas aos preços do mercado, ao marketing e à pró-
pria dinâmica de vida, os quais exercem papel importante nas 
decisões de consumo.34

A EU de sódio (3.356,61 ± 1.717,95 mg/24h) e de po-
tássio (2.104,97 ± 1.355,43 mg/24h), obtida neste estudo, 
apresentou valores superiores ao citado por Molina et al.,34 
ao investigar hipertensos que atingiu 2.530 ± 1.403 mg/24h e 
975 ± 702 mg/24h, para Na e K, respectivamente. Os achados 
do deste estudo também foram superiores aos referidos por 
Dallepiane e Bós,35 cuja EU24h de Na em pacientes hipertensos 
foi de 3.539,1 ± 1.584 mg/24h. 

O consumo diário de sal estimado pela excreção urinária, 
nesse estudo, foi elevado, atingindo 8,4 g, nível bem superior à 
recomendação de 5 g/dia de sal1 e inferior aos níveis verifica-
dos pela POF (pesquisa de orçamento familiar, IBGE), que foram 
de 9,6 g;36 porém para a população brasileira de modo geral. 
Os resultados refletem um dado preocupante entre esses hi-
pertensos estudados. O alto consumo de sódio também pode 
estar relacionado à maior ingestão de alimentos preparados 
com temperos prontos, bastante acessíveis às classes socioe-
conômicas menos favorecidas,34 prática frequente na popula-
ção estudada. Ao comparar os dados de ingestão dietética e 
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excreção urinária, nas duas coletas, percebe-se que os dados 
de EU de Na e K foram maiores revelando provável sub-relato 
de ingestão e assim fato esse que corrobora com o uso para 
estimar ingestão desses eletrólitos.

Considerando o observado em relação às semelhanças de 
excreção dos indivíduos em medicação anti-hipertensiva, in-
clusive diuréticos e hipertensos sem medicação, a questão da 
adesão ao tratamento merece particular destaque. Essa pode 
ter sido a razão para tal semelhança observada ,uma vez que 
o esperado seria efeito diurético, natriurétrico e caliurético e, 
portanto, maior excreção, principalmente entre os usuários 
de diuréticos e inibidor de ECA. Estudos internacionais têm 
estimado uma taxa de adesão das pessoas com HAS entre 
30 e 75%.37,38 Uma metanálise recente sugere que a melhora 
da adesão diminui a mortalidade, consultas de emergência e 
internações, reduz custos médicos e promove o bem-estar 
dos pacientes.39 Porém, não há dados sobre adesão à dieta 
nesses pacientes.

É conhecido que a redução de sódio reduz a PA, sobretudo 
em indivíduos idosos e naqueles que apresentam PA mais ele-
vada. Diante disso, Cappuccio40 ressalta a necessidade de re-
dução moderada de sal na dieta e aumento de alimentos ricos 
em potássio não apenas como um primeiro passo no tratamen-
to de indivíduos com hipertensão, mas, sobretudo, como me-
dida preventiva para a redução da prevalência da hipertensão 
arterial e suas complicações na população.

Torna-se relevante enfatizar que, em virtude do delinea-
mento deste estudo ser transversal, com dados coletados em 
dois momentos distintos, as associações observadas podem 
ter causalidade entre si, uma vez que os determinantes e o 
desfecho foram medidos em dois momentos distintos.

Diante do exposto, a intervenção nesses hipertensos estu-
dados é uma medida absolutamente necessária para se reduzir 
a morbimortalidade cardiovascular. Nessa perspectiva, promo-
ver estratégias que visem a mudanças no estilo de vida, tais 
como aumento da atividade física, e modificações nos hábitos 
alimentares — diminuição do consumo de alimentos ricos em 
sódio e aumento da ingestão de frutas, verduras e legumes, 
alimentos-fontes de potássio são oportunas e necessárias.

CONCLUSÃO
O grupo estudado apresentou alteração do perfil lipídico (CT) e 
elevada frequência de obesidade abdominal. A maioria dos hi-
pertensos não fazia uso da terapia medicamentosa, e mostrou 
níveis de PA estágio I de HAS.

Os dados obtidos através da EU revelaram alto consumo 
de Na e baixo de K, demonstrando que tal população apre-
senta ingestão dietética inadequada. A ingestão dietética de K 
correlacionou-se com EU, indicando que há correlação entre os 

métodos. Diante da variabilidade da dieta e da dificuldade em 
quantificar a ID real, o uso de marcadores bioquímicos indicou 
ser mais eficiente para mensurar a ID de Na e K nessa popula-
ção, como observado em outros estudos.

Nesse sentido, é imprescindível destacar as discrepantes 
diferenças entre os consumos obtidos pela EU e pelo IDR24h, 
no tocante ao sódio, o que demonstra a importância do uso 
de biomarcadores de ingestão dietética para quantificar a real 
ingestão dos indivíduos, já que a população estudada tende a 
omitir o consumo de alimentos fontes de sódio, diante de seus 
efeitos sabidamente adversos na HAS.
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RESUMO

O objetivo do presente estudo foi verificar a associação entre 
o percentil abdominal com a hiperglicemia e a hipertensão em 
crianças e adolescentes. Esta análise foi de natureza descritiva 
correlacional e foi realizada nas escolas E.B.2,3 Dr. Garcia 
Domingues em Silves e E.B.2,3 Jacinto Correia em Lagoa, 
ambas da região do Algarve, Sul de Portugal. A amostra foi 
composta por 364 alunos, sendo 53,3% do gênero masculino e 
46,7% do feminino, com idades entre 9 e 18 anos (11,4 ± 1,6). 
Foram realizadas a medição da circunferência abdominal 
e da pressão arterial e a avaliação da glicemia. 0,27% dos 
alunos que foram classificados como obesos apresentaram 
hiperglicemia, não sendo observada associação entre tais 
variáveis (p = 0,678). Um total de 9% dos indivíduos que 
apresentaram valores de percentil do perímetro abdominal 
igual ou superior a 75 e inferior a 90 mostrou pressão arterial 
elevada, e 2,7% revelaram hipertensão. 8,5% dos analisados 
com percentil abdominal igual ou acima de 90 tiveram 
pressão arterial elevada e 4,4% manifestaram hipertensão, 
revelando uma relação estatisticamente significativa 
(p = 0,001). Verificou-se uma associação entre a obesidade e 
o desenvolvimento da hipertensão arterial. Considera-se que 
são necessários programas de rastreio escolar para monitorar 
a glicose sanguínea e a pressão arterial, com o objetivo de 
identificar crianças e adolescentes pré-diabéticos e com 
elevação da pressão arterial.

PALAVRAS-CHAVE

Circunferência abdominal; glicemia; hipertensão; 
adolescentes.

ABSTRACT

The objective of this study was to investigate the association 
between abdominal percentile with hyperglycemia and 
hypertension in children and adolescents. This was a 
descriptive and correlational study, and it was conducted 
in the schools E.B. 2,3 Dr. Garcia Domingues in Silves and 
E.B. 2,3 Jacinto Correia in Lagoa, both from the Algarve 
region, Southern Portugal. The sample consisted of 364 
students, being 53.3% males and 46.7% females, aged 
between 9 and 18 years (11.4 ± 1.6). We performed the 
measurement of abdominal circumference and blood 
pressure and the assessment of blood glucose. 0.27% 
of the students who were classified as obese presented 
hyperglycemia, without an association between such 
variables (p = 0.678). A total of 9% of the students who 
had percentile values of the abdominal perimeter equal 
to or above 75 and lower than 90 showed high blood 
pressure and 2.7% had hypertension. 8.5% of those who 
had abdominal percentile equal to or above 90 had high 
blood pressure and 4.4% had hypertension, showing a 
statistically significant association (p = 0.001). There 
was an association between obesity and hypertension 
development. It is required that screening programs for 
school monitoring of blood glucose and pressure are taken 
in order to identify pre-diabetic children and adolescents 
and with high blood pressure.

KEYWORDS

Abdominal circumference; blood glucose; hypertension; 
adolescents.
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INTRODUÇÃO
A prevalência de diabetes em Portugal vem aumentando ulti-
mamente. Segundo os dados obtidos de um estudo de 2009, 
11,7% dos indivíduos com idades entre 20 e 79 anos apresen-
taram diabetes, sendo observado um aumento da prevalência 
com o avançar da idade. O número de sujeitos com pré-diabe-
tes apresentou valores mais elevados, sendo de 23,2%.1 

A Sociedade Portuguesa de Endocrinologia e Diabetologia 
Pediátrica registrou os diabéticos tipo 1 nascidos entre 1979 
e 2001. Seu diagnóstico foi observado em 22,8% das crianças 
com idades até quatro anos; em 36,4%, entre 5 e 9 anos; em 
32,4%, entre 10 a 14 e em 6,7%, 15 e 19.2

O estudo de Ekelund et al.3 verificou a presença de síndrome 
metabólica em crianças europeias, incluindo as portuguesas, e 
revelou uma prevalência de 0,2 e 1,4%, respectivamente, na-
quelas com 10 e 15 anos.

A incidência de diabetes mellitus tipo 2 em adolescentes 
também tem crescido drasticamente na última década, apre-
sentando aproximadamente 206.000 indivíduos com idades 
inferiores a 20 anos.4

A obesidade infantil frequentemente apresenta resistência 
à insulina, uma condição fisiopatológica que está envolvida na 
gênese da diabetes tipo 2, estando presente em 30% dessas 
crianças.5 Além disso, a hipertensão também consiste num si-
nal que caracteriza a síndrome de resistência à insulina. No 
entanto, ambos são fatores de risco metabólicos para o de-
senvolvimento de doenças cardiovasculares, assim como para 
diabetes tipo 2.5

O estudo de Santiago et al.6 não identificou hipertensão ar-
terial em crianças e adolescentes que viviam no meio rural e 
suburbano de Coimbra; já na investigação de Macedo,7 realiza-
da na região Norte de Portugal, observou-se uma prevalência 
de 5,2% jovens hipertensos.

A prevalência da hipertensão aumenta progressivamente 
com o aumento do índice de massa corpórea (IMC), sendo 
que a mesma é detectada em aproximadamente 30% de 
crianças obesas. Essa forte relação entre pressão arterial ele-
vada e obesidade e o aumento da prevalência de obesidade 
infantil indicam que a hipertensão e a pré-hipertensão estão 
se tornando um grave problema de saúde pública na popula-
ção jovem.5,8

Os métodos de quantificação da gordura corporal incluem ín-
dices antropométricos, como o IMC e as circunferências, e 
exames de imagem, como o ultrassom, a tomografia computa-
dorizada, a ressonância magnética e a densitometria computa-
dorizada por absorciometria radiológica de dupla energia (dual 
energy X ray absorptiometry) – DEXA.9-15

A circunferência do abdômen consiste num método indi-
reto para medir a gordura de tal região, sendo utilizado para a 

análise de síndromes metabólicas em crianças devido ao fato 
de indicar a gordura central.12,14,16-20

Desta forma, o objetivo do presente estudo foi verificar a 
associação entre o percentil do perímetro abdominal e outros 
fatores de risco para o desenvolvimento de doenças crônicas, 
nomeadamente a hiperglicemia e a hipertensão, em crianças e 
adolescentes da região Sul de Portugal. 

MÉTODOS

Amostra

A amostra foi constituída por 364 alunos das escolas 
E.B.2,3 Dr. Garcia Domingues em Silves (48,1% dos alunos) 
e da E.B.2,3 Jacinto Correia em Lagoa (51,9% alunos), am-
bas pertencentes ao distrito de Faro, Algarve, região Sul 
de Portugal, sendo 53,3% do gênero masculino e 46,7% 
do feminino, com idades compreendidas entre 9 e 18 anos 
(11,4 ± 1,6 anos). 

O Centro de Promoção e Educação para a Saúde da Escola 
Superior de Saúde Jean Piaget/Algarve solicitou aos conse-
lhos executivos das escolas que enviassem um pedido de au-
torização aos encarregados de educação. Tal ato tinha o ob-
jetivo de que estes permitissem ou não a participação de seu 
educando em tal programa de monitoramento. Assim, para 
as avaliações, foram incluídos somente os alunos que trouxe-
ram a autorização preenchida pelo encarregado de educação 
e aqueles que quiseram participar. Os estudantes que não 
trouxeram-na assinada pelo encarregado de educação e/ou 
não quiseram participar foram excluídos deste estudo.

Instrumentos de medida

Medição da circunferência abdominal
A medida da circunferência abdominal foi realizada no plano 
horizontal, com o indivíduo na posição ortostática, relaxado e 
sem roupa a este nível. A fita métrica foi colocada ao nível da 
cicatriz umbilical, mantendo um leve contato com a pele.

Os valores da circunferência abdominal foram relacionados 
com a tabela de percentil para crianças e adolescentes ameri-
canos e europeus segundo o gênero.21 A obesidade abdominal 
foi definida com um valor de percentil igual ou acima de 90 
para todos os gêneros, etnias e idades; quando era igual ou 
superior a 75 e inferior a 90 foi definido como um valor elevado 
da circunferência abdominal.20,22

Determinação da pressão arterial 
A pressão arterial foi medida por meio do uso de um estetoscó-
pio e um esfigmomanômetro calibrado da marca MDF®, após 
dez minutos de repouso na posição sentada. 
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O valor normal da pressão arterial em crianças e adolescen-
tes baseou-se em tabelas de percentis, que levam em conta a 
estatura e o sexo do indivíduo.23 Desta forma, não existe um li-
mite único de normalidade da pressão arterial na faixa etária 
das crianças e dos adolescentes.2,5

A hipertensão na infância é definida quando os valores da 
pressão arterial sistólica (PAS) ou da diastólica (PAD) estão si-
tuados acima do percentil 95. Na pressão alta, as estimativas 
são superiores ao percentil 90 e inferiores ao 95.2,24

Determinação da glicemia
A glicemia foi avaliada utilizando o glicosímetro Accu-chek®  
(Roche, Portugal). As coletas foram realizadas nos períodos 
matutino e vespertino, e os alunos foram sempre questio-
nados acerca da hora da última refeição e do que foi ingeri-
do. Os resultados da glicemia seguiram as normas estabe-
lecidas pela American Diabetes Association,2 para crianças 
e adolescentes no período pós-prandial, classificando os 
alunos com valores normais de glicemia, hipoglicemia e 
hiperglicemia.

Análise dos dados
A análise da estatística descritiva e inferencial foi realizada 
com a aplicação estatística do Statistical Package for the Social 
Sciences (SPSS), versão 18.0 para o o Windows. Para verificar 
a correlação entre glicemia e pressão arterial sistêmica com o 
percentil abdominal, utilizou-se o teste de Pearson. A signifi-
cância estatística foi estabelecida para α < 0,05.

RESULTADOS
Dos 364 alunos, 19 (5,2%) não quiseram realizar a avaliação da 
glicemia com medo da picada.

Os valores médios do desvio padrão e do mínimo e máximo 
da glicemia, do percentil da PAS e da PAD e da circunferên-
cia abdominal foram, respectivamente, 103,4 ± 27,5, 30, 214;  
50 ± 21,7, 50, 99; 50 ± 19,5, 50, 99; e 71 ± 10,7, 51, 116.

Os dados referentes à glicemia indicaram que 189 (51,9%) 
alunos apresentaram níveis dentro da normalidade, 6 (1,6%) 
com hiperglicemia e 150 (41,2%) com hipoglicemia.

Dos alunos analisados, 42,02% foram classificados como 
normotensos; 46,4% com pressão arterial alta e 11,54% com 
hipertensão arterial.

Quanto ao percentil abdominal, 24 (6,5%) alunos apre-
sentaram percentil abaixo de 10; 53 (14,6%) com percentil 
igual ou superior a 10 e inferior a 25; 51 (14%) com percen-
til igual ou superior a 25 e inferior a 50; 111 (30,5%) com 
percentil igual ou superior a 50 e inferior a 75; 65 (17,9%) 
com percentil igual ou superior a 75 e inferior a 90; e 60 
(16,5%) com percentil igual ou maior que 90.

A associação entre a classificação da glicemia com os valo-
res dos intervalos do percentil abdominal revelou que nenhum 
dos alunos com circunferência abdominal elevada (percentil 
igual ou superior a 75 e inferior a 90) manifestava hiperglice-
mia. Além disso, somente 0,27% dos que revelaram percentil 
igual ou acima de 90, classificados como obesos, apresenta-
ram hiperglicemia, não sendo observada significância estatísti-
ca, com p = 0,678 (Tabela 1).

Dos participantes que apresentaram percentis abdominais 
iguais ou superiores a 75 e inferiores a 90, 9% mostraram eleva-
ção da pressão arterial e 2,7% revelaram hipertensão. Já aque-
les com percentil abdominal igual ou acima de 90, 8,5% tiveram 
pressão arterial elevada e 4,4% apresentaram hipertensão, reve-
lando uma significância estatística, p = 0,001 (Tabela 2).

DISCUSSÃO
Os resultados do presente estudo mostraram valores muito 
elevados de hipertensão arterial nas crianças e adolescentes 
que constituíram esta amostra, diferindo-se de outras inves-
tigações realizadas em Portugal.6,7 Possivelmente, isto ocorre 
devido ao diferente método de colheita destes valores e pela 
região onde a amostra se encontrava. No estudo de Santiago 
et al.,6 os indivíduos viviam numa zona rural e suburbana, logo 

Tabela 1. Valores percentuais da relação entre o percentil abdominal 
e a glicemia.
Glicemia

Normal Hiperglicemia Hipoglicemia Total
Percentil abdominal
< 10 3,02 0 2,47 5,49
≥ 10 e < 25 8,24 0,55 5,22 14,01
≥ 25 e < 50 7,97 0,27 5,22 13,46
≥ 50 e < 75 15,38 0,55 13,19 29,12
≥ 75 e < 90 9,34 0 7,42 16,76
≥ 90 7,97 0,27 7,69 15,93
Total 51,92 1,64 41,21 94,77*

*A determinação da glicemia não foi realizada em 5,23% dos alunos.

Tabela 2. Valores percentuais da relação entre o percentil abdominal 
e a pressão arterial.
Pressão arterial

Normotenso Elevada Hipertensão Total
Percentil abdominal
< 10 3,57 2,47 0,55 6,59
≥ 10 e < 25 7,69 5,77 1,10 14,56
≥ 25 e < 50 5,77 6,87 1,37 14,01
≥ 50 e < 75 15,38 13,74 1,37 30,49
≥ 75 e < 90 6,04 9,07 2,75 17,86
≥ 90 3,57 8,52 4,40 16,49
Total 42,02 46,44 11,54 100
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não eram submetidos ao estresse cotidiano de um meio urba-
no, o que poderia influenciar nos valores da pressão arterial. 

O presente estudo também demonstrou uma associação 
positiva entre os valores da circunferência abdominal e a ele-
vação da pressão arterial. O mesmo resultado foi obtido no 
estudo de Hirschler et al.,19 no qual as medidas da pressão ar-
terial foram maiores no grupo obeso comparado ao não obeso, 
estando a hipertensão presente em 25% dos obesos e ausente 
no outro grupo. Foram obtidos resultados semelhantes na in-
vestigação de Rebelo et al.,25 em que o IMC e a circunferên-
cia abdominal apresentaram relações positivas com a PAS e 
PAD em ambos os gêneros, e na de Santiago et al.,6 na qual 
verificou-se que a obesidade consiste num fator de risco para o 
desenvolvimento da hipertensão arterial.

O estudo de Monego e Jardim26 também apresentou uma 
relação significativa entre a hipertensão arterial e o excesso 
de peso, assim como a investigação de Moura et al.,27 na qual 
4,5% dos alunos com excesso de peso eram hipertensos, e a 
de McNiece et al.,28 com 18,1% dos hipertensos com excesso 
de peso. Todavia, estes últimos estudos não utilizaram a cir-
cunferência abdominal para classificação da massa corporal do 
indivíduo, mas sim o IMC. 

Os resultados encontrados nos diferentes estudos podem 
ser explicados pelo fato da adiposidade central, nomeadamen-
te a abdominal, ser um fator de risco para o desenvolvimento 
da hipertensão arterial.5,8

De acordo com tais resultados, acredita-se que a manuten-
ção do ganho de peso normal na infância pode ocasionar menor 
hipertensão na idade adulta. Ainda, as crianças e os adolescen-
tes com severa elevação da pressão arterial apresentam um 
grande risco de desenvolverem doenças como a encefalopatia 
hipertensiva, a congestão vascular, os acidentes vasculares ce-
rebrais e a insuficiência cardíaca congestiva.5

Uma das críticas do presente estudo consistiu na classifica-
ção da pressão arterial, que deve ser aplicada por meio de três 
medidas realizadas em ocasiões diferentes, o que não ocorreu 
neste estudo. Por isso, os resultados obtidos podem ser al-
terados, como no estudo de Santiago et al.,6 no qual, após a 
primeira medição, foram encontrados 12 casos de hipertensão 
arterial, mas que no seguimento metodológico não confirma-
ram este diagnóstico.

Quanto à resistência à insulina, esta é provavelmente cau-
sada por alterações na gordura corporal total, na distribuição 
da gordura corporal e na libertação de hormônios relacionadas 
com o período da puberdade.29 No entanto, o presente estu-
do não observou associação significativa entre os valores da 
glicemia com o excesso de peso e obesidade, o que pode ser 
explicado pela forma como os níveis de glicemia foram obtidos, 

não respeitando o período de jejum e colhidos em diferentes 
momentos do dia.

O presente estudo revelou elevada prevalência de hipo-
glicemia, que, em crianças, pode levar ao comprometimen-
to da função cognitiva, afetando o desenvolvimento cere-
bral. Contudo, o comprometimento da função cognitiva tem 
mais impacto quando os níveis de glicemia se encontram 
mais elevados.30,31

O estudo de Almeida et al.32 apresentou valores médios de 
glicemia inferiores ao do presente estudo, possivelmente por 
ter realizado a medição da glicemia com os alunos em jejum, o 
que não ocorreu neste estudo pela dificuldade em obter dados 
em tal estado.

Freedman et al.16 verificaram a relação das medidas da 
circunferência abdominal com as concentrações de lipídios e 
insulina em 2.996 crianças e adolescentes com idades entre 5 
e 17 anos, e os resultados revelaram que os alunos que apre-
sentaram um percentil abdominal igual ou acima de 90 obtive-
ram elevadas concentrações de colesterol LDL (0,17 mmol/L), 
triglicerídeos (0,11 mmol/L), e insulina (6 pmol/L) e baixas con-
centrações de colesterol HDL (20,07 mmol/L). 

Em Portugal, existem poucos dados publicados sobre a pre-
valência de hipertensão e dos níveis de glicemia em crianças e 
adolescentes e seus fatores de risco, tornando-se necessária 
a realização de futuras investigações com uma amostra maior, 
localizada em diferentes regiões do país e utilizando o mesmo 
método para coleta dos dados.

CONCLUSÕES
O presente estudo teve uma elevada prevalência de hiper-
tensão em crianças e adolescentes da região Sul de Portugal, 
verificando uma associação significativa entre os valores do 
percentil do perímetro abdominal elevado com a hipertensão 
arterial. De acordo com os dados obtidos, considera-se que 
sejam necessários programas de monitoramentos escolares 
a fim de checar a glicose sanguínea e a pressão arterial para 
identificar crianças e adolescentes pré-diabéticos e com eleva-
ção da pressão arterial.

Além disso, programas de intervenção, como a prática 
regular de atividade física e a restrição de atividade seden-
tária e a modificação na dieta, educacionais e a intervenção 
na família promovem o controle de peso e a prevenção da 
hipertensão arterial e diabetes. No entanto, as atuais reco-
mendações para crianças e adolescentes apresentam me-
nos probabilidade de serem baseadas em evidências cientí-
ficas, devido às restrições sobre a conduta da investigação 
em tal grupo etário, que não deve ser considerado como 
‘adultos pequenos’.
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RESUMO

A hipertensão arterial sistêmica (HAS), popularmente conhecida 
como pressão alta, é uma das consideradas “doenças do mundo 
moderno”. Fatores como estresse, sedentarismo, obesidade e 
o envelhecimento da população reforçam a incidência desta 
patologia. Diante de tal fato, o proposto estudo teve como 
objetivo avaliar o risco de hipertensão em mulheres idosas, 
tomando como meio de análise modelos lineares generalizados. 
A amostra foi composta por 128 mulheres, com idade entre 
50 e 69 anos (63,00 ± 6,79). Foram analisadas as medidas 
antropométricas de circunferência de cintura e quadril, além 
do teste de caminhada de seis minutos (TC6M) e histórico 
familiar de doenças (SHQ). Os resultados foram obtidos por 
meio do “software estatístico R” de domínio público, utilizando 
modelo linear generalizado. Foi observado que as variáveis 
antropométricas e o TC6M, juntamente com o SHQ, são 
determinantes na ocorrência da HAS (2,44 a 8,24 vezes). Desta 
forma, concluiu-se que os modelos lineares generalizados 
podem ser utilizados para verificar a ocorrência de HAS.

Palavras-chave

Hipertensão; envelhecimento; modelos logísticos.

ABSTRACT

The systemic arterial hypertension (SAH), popularity 
known as high blood pressure, is considered one of the 
“diseases of the modern world”. Factors like stress, 
sedentarism, obesity and population aging strengthens 
the incidence of this pathology. The purpose of this study 
was to evaluate the risk of arterial hypertension in older 
woman, using generalized linear models. The sample was 
composed by 128 women, aging from 50 to 69  years 
(63.00 ± 6.79). Anthropometric measurements in 
waist/hip circumference were taken, as well as the six-
minute walk test (TC6M) and family disease historic 
(SHQ). The  results were obtained using public domain 
software (statistical software R), using generalized 
linear models. It was observed that the anthropometric 
variables and TC6M, along with SHQ, were determinant 
for the presence of HAS (2.44 to 8.24 times). Thus, we 
concluded that generalized linear models can be used to 
verify the occurrence of HAS.

Keywords

Hypertension; aging; logistic models.
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INTRODUÇÃO
Atualmente a hipertensão arterial sistêmica (HAS) é conside-
rada uma doença altamente prevalente do mundo moderno 
e constitui um dos maiores problemas de saúde pública do 
Brasil.1 Além disso, os hábitos de vida associados a fatores 
como a obesidade, sedentarismo, envelhecimento populacio-
nal, perda de massa muscular, força de contração e capacida-
de aeróbia atuam como elementos potenciais no surgimento 
desta patologia.2,3

Segundo Silva e Souza,4 a HAS caracteriza-se por uma sín-
drome clínica em que há elevação da pressão arterial sistólica 
em níveis superiores a 140 mmHg e/ou 90 mmHg da diastólica 
em pelo menos 2 aferições subsequentes, obtidas em dias di-
ferentes ou em condições de repouso e ambiente calmo. 

A identificação da doença hipertensiva na população 
deve ser realizada com cautela, pois além da aferição da 
pressão arterial exigem-se informações sobre o uso recente 
de medicação. Tal fato tem estimulado a busca de indicado-
res mais simples que poderiam ser utilizados nos estudos de 
base populacional.

Segundo Rosa et  al.,3 considerando-se a faixa geriátrica, 
a prevalência da hipertensão gira em torno de 50 a 70%, res-
pectivamente, a partir dos 60 e 70 anos de idade. De acordo 
com Oliveira et al.,5 um aspecto relevante a ser considerado na 
população de idosos é o contingente maior do sexo feminino. 
Em 2000, dos 14,5 milhões de idosos, 55,1% eram mulheres. 

Krause et al.6 afirmam que a HAS tem alta prevalência entre 
adultos, tendendo a afetar mais mulheres do que homens em 
todo o mundo. É sabido que sua ocorrência está aumentando 
gradualmente com a idade avançada, afetando aproximada-
mente metade da população idosa brasileira. Um dos principais 
fatores relacionados à gênese da hipertensão é o aumento no 
tecido adiposo, definido como “hipertensão da obesidade”. 

De acordo com Pitanga e Lessa,7 o acúmulo de gordura 
na região abdominal vem sendo descrito como o tipo de obe-
sidade que oferece maior risco à saúde dos indivíduos. Ele é 
considerado elevado em pessoas obesas, porém, um aspecto 
da adiposidade que tem despertado a atenção é a distribuição 
regional da gordura corporal. Segundo Sousa et al.,8 o conheci-
mento dos fatores associados à obesidade central pode orien-
tar as intervenções dirigidas à prevenção deste importante 
problema de saúde pública.

O processo de envelhecimento associa-se ao desenvolvi-
mento de diversas doenças, que podem ser amenizadas pela 
prática de atividades físicas.9 Segundo Castoldi et al.,10 a re-
volução industrial trouxe mais comodidade e facilitou a forma 
de vida da população mundial, acarretando no aumento do 
sedentarismo. A diminuição do nível de atividade física con-
tribuiu para o surgimento de agraves no estado de saúde da 

população, dentre os quais se encontra a grande ocorrência de 
patologia da HAS. 

Diante dos fatos apresentados, o presente estudo teve 
como objetivo avaliar o risco de HAS em mulheres idosas em 
função de diversos indicadores, como razão entre circunferên-
cia de cintura e circunferência do quadril e histórico familiar 
de hipertensão arterial e aptidão cardiorrespiratória, utilizando 
modelos lineares generalizados. 

METODOLOGIA
Amostra

Trata-se de um estudo transversal conduzido durante os anos 
de 2008 e 2009. A amostra foi composta por 128 mulheres 
com idade entre 50 e 69 anos (63,00 ± 6,79 anos). 

Todas as participantes receberam esclarecimentos so-
bre os objetivos e a metodologia empregados para a co-
leta dos dados, e somente as que assinaram o Termo de 
Consentimento Livre e Esclarecido fizeram parte da amostra. 
Os protocolos foram revisados e aprovados pelo Comitê de 
Ética em pesquisa da Universidade Estadual Paulista “Júlio de 
Mesquita Filho”, campus de Presidente Prudente (Processo 
no. 298/2008).

Antropometria

A mensuração da circunferência de cintura e de quadril foi rea-
lizada a partir das medidas de circunferência de cintura (CC) 
dividida pela circunferência de quadril (CQ), obtendo a razão 
circunferência cintura/quadril (RCQ). Para as variáveis CC e 
CQ, as mulheres avaliadas permaneciam posicionadas em pé, 
respirando normalmente e com os braços descontraídos ao 
lado do tronco. 

Ambas as medidas de circunferências foram efetuadas 
uma fita métrica metálica com precisão de 0,1 cm e extensão 
máxima de 2,0 m. Após a obtenção dos valores antropométri-
cos, os indivíduos foram subdivididos em 2 grupos, a partir dos 
valores de RCQ (< 0,8 e > 0,8 cm). 

Análise da ocorrência de Hipertensão Arterial Sistêmica

A ocorrência HAS foi obtida pela aplicação de um questio-
nário de morbidade referida baseado no Standard Health 
Questionnaire (SHQ), validado pelo Washington State Health 
Insurance Pool.11 Tal instrumento aborda a presença ou au-
sência da enfermidade tanto no indivíduo avaliado quanto 
na família (pai/mãe) em um período de até dez anos. Neste 
caso, os indivíduos foram categorizados de acordo com as 
respostas obtidas, formando quatro subgrupos: normoten-
sos, hipertensos, ausência de casos na família e presença de 
casos na família. Todos os indivíduos foram categorizados a 
partir dos relatos.
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Avaliação da capacidade cardiorrespiratória

Para a avaliação da aptidão cardiorrespiratória (AC), foi apli-
cado o teste de caminhada de seis minutos (TC6M), condu-
zido conforme padronização proposta pela American Thoracic 
Society.12 O indivíduo foi orientado a caminhar na máxima 
velocidade possível. A qualquer sintoma de exaustão, dor 
peitoral ou desconforto, relatado pelos participantes, houve 
interrupção da avaliação. 

Utilizou-se uma pista com 200 m de comprimento, com o 
percurso demarcado a cada 5 m. A cada dois minutos houve 
um estímulo verbal por parte dos avaliadores. O desempenho 
no TC6M foi obtido pela contagem das voltas ao final do tempo 
pré-estabelecido. Após a avaliação, os indivíduos foram cate-
gorizados em dois grupos a partir da mediana encontrada na 
presente amostra: baixo desempenho (< 580 m) e alto de-
sempenho (> 580 m).

Análise estatística

Foi utilizada a análise de frequência para descrever o 
percentual de participantes em cada uma das catego-
rias estabelecidas. Em seguida, realizou-se a regressão 
logística para discriminar a razão de chance do indivíduo 
apresentar alguma patologia a partir das variáveis obti-
das nas avaliações. O Wald’s test e LR-test foram aplica-
dos para identificar o nível de significância na regressão 
logística. Por fim, aplicou-se a Curva Receiver Operating 
Characteristics (ROC) para verificar a sensibilidade e exa-
tidão da regressão na determinação de doenças a partir 
das variáveis averiguadas. Para todos os testes foi esta-
belecido erro de 5% (p = 0,05).

RESULTADOS
Os resultados da pesquisa indicam que em idosas com de-
sempenho abaixo de 580 (< mediana) no teste de caminhada 
de 6 minutos (TC6M) e com o valor de RCQ acima de 0,8, 
juntamente com a presença na família, a prevalência de hiper-
tensão foi de 57%. Entretanto, em indivíduos que obtiveram 
desempenho acima da mediana no TC6M, com valores de 
RCQ menores que 0,8 e sem histórico na família, a prevalência 
de HAS foi de 0,0% (Tabela 1). 

A partir dos resultados registrados na Tabela 2 constatou-se 
que a razão de chance de hipertensão aumentava de odds ratio 
(OR) = 2,97 para OR = 4,59 vezes (p < 0,03) caso as idosas 
apresentassem desempenho no TC6M “abaixo” de 580  m e 
com histórico de hipertensão na família. 

O mesmo ocorreu com as idosas que tiveram a RCQ “aci-
ma” de 0,8, em que a razão de chance de hipertensão aumen-
tou de OR = 2,44 para OR = 8,24 vezes (p < 0,04) nos casos 
de histórico de hipertensão na família. 

Na ausência de histórico familiar no modelo sob estudo, 
apenas o TC6M “abaixo” de 580 m foi significativo (p < 0,04), 
com risco de OR = 2,97 (p < 0,04).

A área sob a curva ROC é uma medida do desempenho 
de um teste (índice de exatidão do teste). Um teste incapaz 
de discriminar indivíduos doentes e não doentes teria área sob 
a curva de 0,5 (hipótese nula). Acima de 0,70 é considerado 
como significativo (hipótese). A Figura 1 apresenta a área sob a 
curva acima de 0,92, o que configura forte associação com as 
variáveis HAS, histórico familiar, TC6m e RCQ.

DISCUSSÃO
O presente estudo utilizou Modelos Lineares Generalizados 
(MLG) para a observação de fatores de risco ligados à HAS. 
Segundo Demétrio e Cordeiro,13 os MLG propostos por Nelder e 
Wedderburn,14 são extensões dos modelos lineares clássicos, 
nos quais as variáveis respostas assumem distribuições de pro-
babilidade pertencente à família exponencial, que inclui distri-
buições como normal, binomial, poisson, multinomial, gama e 
binomial negativa, entre outros. 

Os MLG são definidos por uma distribuição de probabili-
dade, membro da família exponencial de distribuições, que se 
constituem pelos seguintes componentes: aleatório (conjunto 
de variáveis aleatórias independentes), sistemático (as variá-
veis explanatórias entram na forma de uma estrutura linear) e 
função de ligação (a ligação entre os componentes aleatórios e 
sistemáticos é feita por meio de uma função).

Assim, os MLG permitem incorporar uma vasta classe de 
opções para as variáveis respostas, fato que não ocorre nos 
modelos lineares clássicos. Ou seja, os modelos lineares ge-
neralizados permitem maior flexibilidade na relação funcional 
entre a média da variável resposta e o preditor linear. Neste 
caso, considerando-se os dados sobre o risco de hiperten-
são (presença ou ausência), em vez de aplicar-se algum tipo 
de transformação na variável resposta, pode-se utilizar uma 
distribuição binomial e a relação funcional entre a média e o 
preditor linear.

No presente estudo, a utilização dos MLG serviu para de-
monstrar a associação de diversas variáveis no surgimento de 
HAS, no qual os casos de hipertensão se distinguiram de acordo 
com cada um dos segmentos analisados, mostrando prevalência 
de 57% nos indivíduos que não se apresentavam de acordo com 
as recomendações dos órgãos de saúde, para nenhum relato 
(n = 0) nos casos em que indivíduos se adequavam aos valores 
pré-estabelecidos pelas organizações de saúde.

Dessa forma, os MLG podem mostrar a contribuição de 
cada variável individualmente e em conjunto com demais fato-
res que comprometam a saúde de um determinado indivíduo. 
Nesse sentido, verificou-se que mulheres com desempenho 
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resultados, pode ser uma forma de estimativa da potência ae-
róbia fidedigna em indivíduos idosos. 

O exercício físico é considerado um meio não farmacológi-
co no combate à HAS. Segundo Barros et al.,16 o treinamento 
físico de baixa intensidade causa redução significativa da  re-
sistência vascular periférica, determinada por diminuição da 
vasoconstrição, melhora da função endotelial e alterações es-
truturais da microcirculação. 

No entanto, os níveis de inatividade física no Brasil são cada 
vez mais preocupantes. Em um estudo realizado por Florindo 
et al.17 nas capitais brasileiras e no Distrito Federal, verificou-se 
que em 10 cidades, 60% dos indivíduos entrevistados não têm 
hábitos ativos nos períodos de lazer. Além disso, os homens 
são mais ativos fisicamente do que as mulheres.

 Além do baixo nível de atividade física, existem outros fa-
tores que estão frequentemente associados ao surgimento de 
HAS e que devem se destacados, como o excesso de peso, 
dieta inadequada e consumo excessivo de sal e de álcool, além 
do tabagismo.18 A combinação de hábitos errôneos no coti-
diano tem contribuído substancialmente para o aumento dos 
casos de HAS. 

Em um estudo realizado por Ferreira et  al.18 observou-se 
que 21,6% da população adulta sofre com HAS. Além disso, 
a maior ocorrência dá-se em mulheres em comparação a ho-
mens (24,4 versus 18,4%). Ainda neste trabalho, verificou-se 
que os casos de HAS aumentam com a idade e diminuem com 
o nível de escolaridade. Indivíduos com diabetes, dislipidemias 
e problemas cardiovasculares demonstram maiores valores 
para o agrave em questão. 

Outro ponto importante a ser ressaltado no presente es-
tudo foi o aumento de casos de indivíduos com HAS quando 

Tabela 1. Análise da distribuição dos casos de hipertensão arterial sistêmica em cada grupo de indivíduos (n = 128).
Histórico familiar=0 (ausência) Histórico familiar=1 (ocorrência)

TC6M ≤ 580 TC6M > 580 TC6M ≤ 580 TC6M > 580
HAS RCQ ≤ 0,8 RCQ > 0,8 RCQ ≤ 0,8 RCQ > 0,8 RCQ ≤ 0,8 RCQ > 0,8 RCQ ≤ 0,8 RCQ > 0,8
Ausência – n
(%)

2
(0,0385)

25
(0,4808)

5
(0,0962)

16
(0,3077)

1
(0,0192)

1
(0,0192)

1
(0,0192)

1
(0,0192)

Presença – n
(%)

0
(0,0000)

13 
(0,1711)

0
(0,0000)

1
(0,0132)

3
(0,0395)

44
(0,5789)

3
(0,0395)

12
(0,1579)

TC6M: Teste de caminhada de seis minutos; RCQ: razão cintura quadril; HAS: hipertensão arterial sistêmica.

Tabela 2. Razão de Chance para o risco de hipertensão arterial em mulheres idosas (n = 128).

Variáveis OR IC95% 
Ausência

 OR IC95% 
Ocorrência

Wald’s teste
Valor p

 LR-teste
Valor p

Histórico de HAS 53,14 (16,44 – 171,80) 114,17 (22,41 – 581,59)  0,01  0,01
TC6M ≤ 580 2,97 (1,37 – 6,47)  4,59 (1,15 – 18,26)  0,03  0,01
RCQ > 0,8 2,44 (0,81 – 7,34)  8,24 (1,08 – 62,63)  0,04  0,03

OR: Odds ratio; HAS: hipertensão arterial sistêmica; TC6M: Teste de caminhada de seis minutos; RCQ: razão cintura quadril.  
Wald’s teste e LR-teste com valor de erro de 5% (p=0,05).

Figura 1. Curva ROC para o modelo linear generalizado ajustado.
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abaixo da mediana no TC6M mostraram maiores chances de 
possuir HAS (2,97 versus 4,59 vezes). Tal fato ressalta a im-
portância da capacidade aeróbia como fator de proteção aos 
agraves degenerativos. 

Um estudo realizado recentemente com mulheres mos-
trou que quando há baixa capacidade respiratória, os riscos 
de presença de doenças aumentam de duas a três vezes.15 
Tal achado corrobora o presente trabalho, no qual se observou 
que indivíduos pertencentes ao grupo de desempenho abaixo 
da mediana mostraram maiores chances de apresentar HAS. 
Observa-se que o aumento da capacidade aeróbia está direta-
mente ligado à melhora da qualidade de vida e, consequente-
mente, do estado de saúde do indivíduo. O TC6M é uma forma 
de avaliar a capacidade cardiorrespiratória, e a partir de seus 
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estes se apresentavam com elevados valores de RCQ (2,44 
para 8,24 vezes). Tal fato corrobora a literatura, em que eleva-
dos valores de RCQ têm se mostrado diretamente ligados ao 
surgimento de doenças cardíacas.

 Em um estudo longitudinal, Cabrera et al.19 observou o ris-
co de morte em mulheres idosas. Após a conclusão do estudo 
foi possível observar que a mensuração antropométrica do RCQ 
pode ser um parâmetro que demonstra fator de risco de mor-
talidade. Já é sabido que o excesso de gordura corporal possui 
uma ligação direta no surgimento de doenças. Tal ideia foi rea-
firmada no presente estudo, quando se verificou o aumento da 
chance desta patologia ocorrer. 

Em outro estudo, realizado por Koehnlein e Bennemann,20 
constatou-se que a RCQ e a CC podem ser utilizadas como indi-
cadores de risco cardiovasculares em mulheres idosas. Os au-
tores verificaram que a RCQ apresentou risco de 48,84% e a CC 
demonstrou que 83,72% das avaliadas registravam fatores de 
risco. Segundo Pitanga,21 quando a obesidade está centralizada 
na região abdominal, as repercussões negativas, tanto de or-
dem metabólica quanto cardiovascular, são mais significativas.

Neste sentido, sabe-se que o excesso de peso passa a 
ser um indicativo direto no aumento do risco de doenças. Tal 
fato tem sido cada vez mais observado na população brasileira. 
Um estudo realizado por Buzzachera et al.22 na cidade de Curitiba 
(PR) verificou prevalência de 40,5 e 34,0% de sobrepeso e obe-
sidade, respectivamente, em 1.069 mulheres com idade acima 
de 60 anos. Tal achado sugere que campanhas de prevenção e 
combate ao excesso de peso devem ser estimuladas por parte 
das autoridades governamentais, bem como a adoção de hábi-
tos alimentares adequados por parte da população. 

Outro ponto importante verificado foi o aumento dos casos 
de HAS nas avaliadas quando estas tinham antecedentes na 
família. Observou-se que indivíduos que se apresentavam fora 
dos padrões de saúde estabelecidos registraram prevalência de 
57% nos casos de HAS. Contrapondo este achado, as mulheres 
que atendiam às recomendações não demonstraram HAS. 

Quando analisado o histórico familiar de forma isolada, foi 
verificado que com a ausência de HA, a chance de ocorrer a 
patologia foi de 53,14 vezes. Porém, quando a HA foi relatada 
em familiares, a chance de ocorrer nos avaliados foi de 114,17 
vezes, aumentando assim o risco para a doença. Pesquisas 
mostram que a HAS pode ser devida à atribuição de fatores 
genéticos, biológicos e ambientais.23

A variável pressão arterial, como fenômeno de grupo, é 
provavelmente resultante de duas forças, uma biológica e ou-
tra social. A primeira, conservadora, expressa herança genéti-
ca (pressão arterial diastólica), enquanto a segunda pode ser 
considerada dinâmica (pressão arterial sistólica) e associa-se a 
determinantes socioeconômicos.24,25

Novas pesquisas têm apontado os demais causadores des-
te agrave. Muitos estudos sugerem que produtos de ligação 
avançada (AGEs) podem ser um dos supostos geradores de 
doenças no envelhecimento, como é o caso da HAS. AGEs são 
produzidos por glicação não-enzimática de proteínas, lipídeos e 
ácidos nucléicos e podem estar ligados no surgimento de HAS. 
Sendo assim, ao se estudar as causas e riscos de hipertensão, 
deve-se levar em consideração a sua herança genética.

Tomando como base os resultados após análise das diver-
sas variáveis, separadas e em conjunto, observa-se que os 
MLG passam a ser um método que apresenta sensibilidade nos 
resultados e representam uma ferramenta útil em estudos epi-
demiológicos. Neste caso, foi observada forte associação entre 
as variáveis de RCQ, TC6M e histórico familiar, com os casos 
de HAS (sensibilidade = 0,92) demonstrada pela curva ROC.

Dessa maneira, o presente estudo colabora com a literatura 
ao reafirmar o aumento do risco no surgimento de HAS pela 
baixa capacidade aeróbia, excesso de gordura corporal e ca-
sos pré-existentes na família. Além disso, mostrou que os MLG 
podem servir como meio estatístico sensível na identificação 
desta doença. 

O trabalho em questão se limitou a verificar o risco de 
HAS por métodos de baixo custo e fácil aplicação, em uma 
única avaliação. As realizações de exames laboratoriais, bem 
como o acompanhamento dos resultados durante períodos di-
versos de prática de atividade física, podem mostrar a partici-
pação desta como fator de proteção aos agraves patológicos 
longitudinalmente. 

CONCLUSÕES
Observa-se que as variáveis introduzidas nos modelos lineares 
generalizados não devem ser desprezadas e que se apresen-
tam como um meio fidedigno de ajuste aos dados. Além disso, 
verificou-se que indivíduos com menor desempenho no TC6M, 
valor elevado de RCQ e histórico familiar da doença apresenta-
ram mais chances de desenvolver a HAS. 
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DESCRIÇÃO DO ESTUDO
O presente trabalho avaliou as potenciais propriedades 
anti-inflamatórias do extrato de tomate natural rico em li-
copeno, a oleoresina, em células endoteliais como proposta 
de evidenciar um mecanismo de redução da pressão ar-
terial. Além disso, comparativamente, avaliaram-se esses 
efeitos em carotenoides sintéticos purificados, licopeno e 
luteína. Apresenta uma análise integrada de marcadores 
funcionais relacionados à inflamação comparados em dois 
modelos distintos de células endoteliais em cultura, primá-
rias (human umbilical vein endothelial cells – HUVEC) e 
imortalizadas (EA.hy926 – linhagem híbrida de HUVEC com 
células humanas de adenocarcinoma). 

Resumidamente, os achados desse estudo demonstraram 
que os carotenoides melhoram os marcadores de função 
endotelial por aumentarem a produção de óxido nítrico e 
reduzirem a liberação de endotelina 1. O pré-tratamento 
com carotenoides seguido da estimulação pró-inflamatória 
do TNF-α (tumor necrosis factor alpha) — condição esta 
para mimetizar o estado inflamatório celular endotelial —
apresentou efeitos protetores em resposta à adesão de 
leucócitos em ambos os tipos celulares. Os carotenoides 
estudados reduziram os níveis de VCAM-1 (vascular cell 
adhesion molecule 1) e ICAM-1 (inter-cellular adhesion 
molecule 1), embora se tenham encontrado comportamen-
tos um pouco distintos entre os tipos celulares. Além disso, 
a combinação de oleoresina e luteína resultou em expres-
sivo efeito sinérgico na inibição da adesão de neutrófilos, 
quando induzida pelo TNF-a. 

A partir da função protetora anti-inflamatória dos ca-
rotenoides, foi avaliada a atenuação da via de sinalização 

envolvendo o fator de transcrição NF-kB (nuclear factor 
kappa B). Os resultados corroboraram com a hipótese do es-
tudo. Houve redução da translocação dos dímeros do NF-kB, p50 
e p65, do citosol para o compartimento nuclear; atenuação 
da degradação da subunidade IkB (inibidor do NF-kB); e tam-
bém inibição da expressão gênica dependente do fator de 
transcrição NF-kB (ensaio com genes repórteres). Por fim, 
apesar de algumas diferenças encontradas para os dois 
modelos celulares, há um padrão de similaridade: a oleo-
resina atenuou a adesão leucocitária, reduziu a expressão 
de moléculas de adesão e inibiu a transcrição pelo NF-kB.

REFERÊNCIA
	 Armoza A, Haim Y, Basiri A, et al. Tomato extract and the carotenoids 
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NF-kappaB signaling in endothelial cells. J Hypertens. 2013;31(3):521-9.

COMENTÁRIOS
Os resultados desse estudo sustentam a hipótese de que 
componentes do extrato de tomate, especialmente a oleo-
resina, apresentam propriedades anti-inflamatórias em 
cultura de células endoteliais. Essa ação anti-inflamatória 
dos carotenoides, mais especificamente do produto natu-
ral do tomate, a oleoresina, parece ocorrer por inibição da 
via de sinalização do fator de transcrição NF-kB (e, conse-
quentemente, atenuando a adesão leucocitária por reduzir 
a expressão de moléculas de adesão), com redução do 
estado inflamatório das células endoteliais e favorecendo 
a produção de óxido nítrico. 

A oleoresina melhorou os parâmetros inflamatórios e de 
função endotelial, sendo equiparável aos produtos sintéticos 
carotenoides licopeno e luteína. Esses resultados sustentam 
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achados clínicos prévios (redução de pressão arterial e a me-
lhora dos parâmetros de função endotelial e de estresse oxi-
dativo) obtidos em estudo cruzado, duplo-cego e randomizado 
controlado por placebo. Em seu conjunto, a possível relação 
causa-efeito entre os carotenoides, principlamente a oleoresi-
na, e a redução da pressão arterial pode ser explicada median-
te redução do estado inflamatório de células endoteliais. Essa 

evidência torna o extrato de tomate natural promissor como 
adjuvante no tratamento das doenças cardiovasculares, inclu-
sive a hipertensão.
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DESCRIÇÃO DO ESTUDO
Trata-se de uma análise de subgrupo dos pacientes no estudo 
Japan Morning Surge-Home Blood Pressure (J-HOP) que foram 
submetidos à avaliação da pressão arterial (PA) noturna e à 
avaliação de lesão de órgão alvo por meio do cálculo da relação 
albumina/creatinina em amostra isolada de urina (RUCR) ou de 
hipertrofia ventricular esquerda (HVE), considerando a espes-
sura relativa das paredes de VE (ERPVE) e o índice de massa 
de VE (IMVE), por meio do ecocardiograma. Resumidamente, 
o estudo J-HOP foi um estudo prospectivo, observacional, que 
incluiu 4.019 pacientes de janeiro de 2005 a junho de 2010, 
com o objetivo de avaliar o uso da medida de PA domiciliar na 
predição de eventos cardiovasculares em indivíduos japoneses 
com algum fator de risco. Foram considerados fatores de risco 
a hipertensão arterial, intolerância à glicose ou diabetes mel-
litus, dislipidemia, tabagismo ou doença pulmonar obstrutiva 
crônica, insuficiência renal crônica, fibrilação atrial, síndrome 
metabólica e apneia obstrutiva do sono. A PA foi analisada na 
clínica por profissionais de saúde, nas casas dos pacientes 
com aparelho digital nos períodos da manhã e da noite, sen-
do domiciliar noturna com 3 medidas realizadas na madrugada 
(2:00 h, 3:00 h e 4:00 h) e medida de pressão ambulatorial 
de 24 horas. A RUCR pôde ser calculada para 854 pacientes, 
enquanto os dados do ecocardiograma de 594 indivíduos esta-
vam disponíveis.

Na comparação entre as medidas de PA durante a noite, a 
PA sistólica domiciliar noturna foi significativamente maior que 
a PA sistólica ambulatorial, enquanto a PA diastólica foi seme-
lhante pelos dois métodos, com exceção da medida às 2:00 h, 
que se apresentou levemente maior na medida ambulatorial.

Na análise estatística, o logaritmo de RUCR apresentou cor-
relação com todas as medidas de PA sistólica (clínica, r = 0,186, 

p < 0,001; domiciliar matutina, r = 0,298, p < 0,001; domiciliar 
noturna, r = 0,311, p < 0,001, ambulatorial diurna, r = 0,173, 
p < 0,001; ambulatorial noturno, r = 0,194, p < 0,001). Tanto a 
PA sistólica domiciliar noturna quanto a domiciliar matutina apre-
sentaram relação mais consistente com RUCR que as medidas 
ambulatoriais para os mesmos períodos. Não houve diferença 
estatisticamente significante entre os coeficientes de correlação 
entre RUCR e a PA sistólica noturna e diurna.

Quando avaliada a PA diastólica, houve correlação com o 
logaritmo da RUCR somente quando esta foi avaliada na clí-
nica (r = 0,103; p = 0,003), domiciliar matutina (r = 0,079; 
p = 0,021) e domiciliar noturna (r = 0,141; p < 0,001). A  ela-
ção entre RUCR foi significativamente maior entre a medida 
de PA diastólica domiciliar noturna do que diurna, o que não 
ocorreu quando avaliada a pressão ambulatorial para esses 
mesmos períodos.

Na análise de regressão logística, somente a PA sistólica 
domiciliar noturna e a domiciliar matutina apresentaram as-
sociação significativa com a relação logarítmica da RUCR. Na 
análise da PA diastólica, as medidas domiciliar noturna, ambu-
latorial matutina e na clínica foram selecionadas. Na análise 
múltipla de regressão linear para o modelo de PA sistólica, a 
relação entre a PA na clínica e RUCR foi incrementada pela 
medida ambulatorial matutina, ambulatorial noturna, domiciliar 
matutina e domiciliar noturna. Para o modelo de PA diastólica, 
somente a adição da avaliação da medida domiciliar noturna à 
medida na clínica melhorou a correlação desta com RUCR.

Na análise pelo ecocardiograma, a HVE avaliada pelo IMVE 
apresentou correlação com todas as medidas de PA sistólica 
(clínica, r = 0,135, p < 0,001; domiciliar matutina, r = 0,248, 
p < 0,001; domiciliar noturna, r = 0,270, p < 0,001; ambu-
latorial diurna, r = 0,103, p = 0,012, ambulatorial noturna, 
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r = 0,144, p < 0,001). Na análise de regressão logística, a PA 
sistólica domiciliar tanto noturna quanto matutina apresentou 
relação significativamente maior com o IMVE que as medidas 
ambulatoriais da PA sistólica. Quando avaliada a ERPVE, houve 
associação significativa somente com a PA sistólica domiciliar 
noturna e matutina. Houve incremento na associação entre PA 
sistólica na clínica e IMVE quando adicionadas as medidas de 
PA domiciliar matutina e noturna e ambulatorial noturna. Com 
relação à PA diastólica, nenhum dos outros métodos gerou in-
cremento à medida na clínica e sua associação com ERPVE.

REFERÊNCIA
Ishikawa J, Hoshide S, Eguchi K, et al. Nighttime home blood pressure and the risk 
of hypertensive target organ damage. Hypertension. 2012;60(4):921-8.

COMENTÁRIOS
Esse foi o primeiro estudo que mostrou que a PA sistólica no-
turna medida no domicílio está associada à lesão de órgãos 
alvos, assim como a medida da PA sistólica domiciliar matutina 
e ambulatorial noturna.

Portanto, os resultados desse estudo sugerem que a me-
dida noturna da PA domiciliar é benéfica para estimar lesões 
de órgãos alvos causadas pela hipertensão arterial crônica em 
pacientes com fatores de risco cardiovasculares.

LEITURA RECOMENDADA
Imai Y, Sasaki S, Minami N, et al. The accuracy and performance of the A&D 
TM 2421, a new ambulatory blood pressure monitoring device based on the 
cuff-oscillometric method and the Korotkoff sound technique. Am J Hypertens. 
1992;5(10):719-26.
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DESCRIÇÃO DO ESTUDO
O estudo teve como objetivo avaliar o efeito da Dieta Dash com 
restrição de sódio (DASH/SRD) em pacientes com insuficiência 
cardíaca com fração de ejeção preservada (ICFEP), focando na 
redução da pressão arterial (PA), rigidez arterial e estresse oxi-
dativo. Os autores partiram da hipótese de que nos modelos de 
animais sal sensíveis com ICFEP a dieta rica em potássio, mag-
nésio, cálcio e antioxidantes, além de pobre em sódio, reduzia 
o estresse oxidativo e o dano cardiovascular.

Foram incluídos 13 pacientes com hipertensão arterial 
(HAS) tratada e ICFEP compensada para o consumo da dieta 
DASH/SRD por 21 dias, período em que toda a dieta foi forneci-
da aos pacientes e cujos exames de urina e diários alimentares 
indicaram uma excelente aderência. Os pacientes eram predo-
minantemente do sexo feminino, obesos, pós menopausa, com 
múltiplas comorbidades e com antecedente de internação por 
insuficiência cardíaca descompensada.

A dieta foi capaz de reduzir a PA sistólica casual (155 para 
138 mmHg; p = 0,02), PA diastólica casual (79 para 72 mmHg; 
p = 0,04), PA sistólica na média das 24 horas na monitorização 
ambulatorial da pressão arterial (MAPA) (130 para 123 mmHg; 
p = 0,02) e PA diastólica na média das 24 horas na MAPA 
(67 para 62 mmHg; p = 0,02).

Além disso, a avaliação da rigidez arterial realizada com a 
velocidade de onda de pulso carótidea-femoral foi reduzida de 
forma significativa (12,4 para 11 m/s; p = 0,03).

A outra variável estudada, o estresse oxidativo, foi determi-
nada com a utilização do Isoprostano F2 urinário, que apresen-
tou uma redução de 31% (209 x 144 pmol/mmol Cr; p = 0,02). 
Essa redução ocorreu apesar da elevação na taxa de excreção 
de aldosterona urinária, e se correlacionou com a excreção de 
sódio urinária.

No grupo de pacientes estudados (hipertensos com insu-
ficiência cardíaca com fração de ejeção preservada), a dieta 
DASH/SRD reduziu a PA, rigidez arterial e estresse oxidativo.

REFERÊNCIA
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COMENTÁRIO
A insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada é um 
grande desafio de saúde pública, principalmente pelo envelheci-
mento da população, pois trata-se de uma condição vista predomi-
nantemente em idosos. O tratamento atual é pouco embasado em 
evidências científicas, justamente pela compreensão incompleta 
da fisiopatologia da condição. Modelos experimentais e a epide-
miologia da ICFEP sugerem que padrões alimentares e a hiperten-
são sal sensível tenham um importante papel. O grupo estudado 
apresentava uma série de características comumente vistas em 
grandes coortes de pacientes com ICFEP. Essas características em 
geral predizem hipertensão sal sensível, como idade avançada, 
diabetes mellitus, obesidade, insuficiência renal e pós menopausa.

Mudanças no estilo de vida incluindo dietas e atividades 
físicas são pilares do tratamento da ICFEP. Uma vez que episó-
dios recorrentes de descompensação estão relacionados com 
sobrecarga de volume, e como o sódio é fortemente associada 
à expansão volêmica, dietas hipossódicas são fortemente reco-
mendadas. Esse estudo demonstrou que a dieta com redução 
de sódio e rica em potássio, magnésio, cálcio e antioxidantes 
foi eficaz para pacientes com ICFEP, com melhora em variá-
veis que estão diretamente relacionadas à condição estudada 
(pressão arterial, rigidez arterial e estresse oxidativo).
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Além disso, o controle das comorbidades é fundamental 
na ICFEP e a pressão arterial é uma das comorbidades com 
maior impacto do ponto de vista fisiopatológico e na sintoma-
tologia. Nesse estudo, o controle da pressão arterial melho-
rou significativamente com a dieta instituída, e esse controle 
foi demonstrado não somente em medidas casuais mas tam-
bém nas médias das pressões sistólica e diastólica avaliadas 
pela MAPA.

Um maior conhecimento acerca da fisiopatologia da 
ICFEP é necessária para uma melhor abordagem terapêutica. 

A associação entre hipertensão sal sensível e insuficiência car-
díaca com fração de ejeção preservada vem se fortalecendo. 
Estudos com intervenções simples e altamente efetivas de-
monstram a importância das medidas não farmacológicas no 
tratamento da hipertensão e comorbidades.
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DESCRIÇÃO DO ESTUDO
Trata-se de uma revisão sistemática e metanálise de 376 ar-
tigos selecionados e estudados. Foram comparados os apa-
relhos automatizados (oscilométricos ou digitais) versus a 
verificação manual da pressão arterial (PA) pelo método aus-
cultatório (coluna de mercúrio ou esfigmomanômetro aneroide) 
em pacientes com fibrilação atrial (FA) sustentada. A aferição 
da PA em pacientes com FA é difícil pela alta variabilidade da 
frequência cardíaca (FC) batimento a batimento, tempo de en-
chimento ventricular, volume sistólico e, assim, considerável 
flutuação da PA.

Foram incluídos estudos de janeiro de 1967 a outubro de 
2011, além de resumos apresentados em reuniões científicas de 
Sociedades Europeias e da Sociedade Americana de Hipertensão 
em 2010 e 2011. A busca identificou um total de 376 artigos 
e destes, 8 foram analisados. Uma amostra de 566 indivíduos 
participaram das 12 validações (3 manuais e 9 automatiza-
dos) com 11 dispositivos. Destes, seis equipamentos foram 
validados em indivíduos em ritmo sinusal. Os coeficientes de 
correlação entre monitores automatizados e medidas manuais 
agrupadas eram mais fortes para PA sistólica que para PA dias-
tólica (r = 0,89 contra 0,76, p < 0,001). Três estudos não 
mostraram impacto da FC na verificação da PA em aparelhos 
automatizados ou equipamentos manuais. 

Os estudos que validaram os  monitores automatizados 
da PA em pacientes com FA foram heterogêneos e apresen-
taram evidências limitadas. Estes monitores parecem ser 
precisos na medição da PA sistólica, mas não na PA dias-
tólica. A FA é comum em idosos em quem a hipertensão 
(HA) sistólica é mais comum e importante do que a HA 
diastólica. Os monitores automáticos parecem ser adequa-
dos para a medida realizada em casa, mas não para o uso 

em consultório. Quanto aos aparelhos manuais, não foram 
encontradas evidências de acurácia na medida da PA devido 
ao processo de validação não obedecer aos critérios interna-
cionais de validação de equipamentos médico-hospitalares.

REFERÊNCIA
	 Stergiou GS, Kollias A, Destounis A, Tzamouranis D. Automated blood pressure 

measurement in atrial fibrillation: a systematic review and meta-analysis. J 
Hypertension. 2012;30:2074-82.

COMENTÁRIO
A FA é a arritmia cardíaca sustentada mais comum, ocorre 
em 1 a 2% da população em geral e afeta, particularmente, os 
idosos. A incidência da FA está aumentando, o que torna essa 
condição um problema de saúde pública e tem sido descrita 
como uma epidemia crescente. A HA, por sua vez, é o fator 
de risco cardiovascular modificável mais comum, afetando 
cerca de 25% do total da população adulta em países desen-
volvidos. Sua prevalência está aumentando para 50% ou mais 
em idosos. Além da alta prevalência de ambos, FA e HA, em 
particular nos idosos, a HA, por si só é um fator etiológico 
comum para FA. Assim, a FA muito frequentemente coexiste 
com a HA.

Como a aferição da PA na FA é difícil e incerta, a acurácia 
dos monitores automáticos da PA na FA é controversa pela alta 
variabilidade no tempo de enchimento ventricular, do volume 
sistólico e da contratilidade batimento a batimento.

As diretrizes atuais reconhecem os problemas de medida 
da PA em pacientes com FA e recomendam várias medições 
(pelo menos três aferições), utilizando um monitor padrão 
auscultatório. Os dispositivos automatizados usando o méto-
do oscilométrico de medida da PA são geralmente conside-
rados imprecisos em indivíduos com FA. Nessa revisão, os 
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estudos com aparelhos manuais oscilométricos não foram 
considerados acurados por não obedecerem aos critérios exi-
gidos pela AAMI (Association for the Advancedment of Medical 
Instrumentation) e pela Associação Britânica e Europeia de 
Hipertensão. Devido a questões ambientais e de serviço em 
vários países, os esfigmomanômetros de mercúrio estão sen-
do eliminados do uso clínico. Como os dispositivos de mercú-
rio estão desaparecendo rapidamente de hospitais e clínicas, 
eles estão sendo substituídos principalmente por dispositivos 
eletrônicos automatizados. Assim, a substituição da coluna 
de mercúrio parece anunciar o fim da técnica auscultatória. 
Os monitores automáticos são simples de usar e são tão comuns 
como o método auscultatório. Esses dispositivos têm domina-
do o mercado ambulatorial e de automonitoramento domici-
liar, no entanto, o seu uso no consultório, clínica ou hospital 
ainda é discutível. Vários dispositivos automatizados foram 
validados com sucesso usando os protocolos estabelecidos. 

No entanto, todos os estudos de validação formal de monitores 
automáticos da PA foram realizados exclusivamente em 
indivíduos com ritmo sinusal e os pacientes com FA foram ex-
cluídos. Poucos estudos têm testado a precisão dos monitores 
de PA automático na FA e, portanto, essa questão permanece 
ainda controversa.
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Conceito e Epidemiologia
Define-se Hipertensão Arterial (HA) quando os valores da 
Pressão Arterial (PA) sistólica são iguais ou maiores que 
140  mmHg e/ou 90  mmHg para PA diastólica, em pelo me-
nos duas ocasiões distintas, em presença ou não de Diabetes 
Mellitus (DM).1

O diagnóstico de DM é confirmado através do achado de 
glicemia plasmática em jejum ≥ 126 mg/dL em duas dosa-
gens, e/ou glicemia ≥ 200 mg/dL após sobrecarga com 75 g 
de dextrosol, e/ou glicemia aleatória ≥ 200 mg/dL na presen-
ça de sintomas inequívocos de diabetes e/ou, mais recente-
mente, hemoglobina glicada pelo método HPLC ≥ 6,5% em 
duas amostras.2

HA e DM representam importantes problemas de saúde pú-
blica e frequentemente coexistem na prática clínica. Na atuali-
dade, observa-se uma tendência ao aumento das prevalências 
de HA e DM, possivelmente relacionado ao crescimento da 
população de idosos e das taxas de sobrepeso e obesidade.3

Segundo a International Diabetes Federation, existiam 
285 milhões de diabéticos no mundo em 2010 e a projeção é 
de que, em 2030, sejam 438 milhões, sendo 90% dos casos de 
DM tipo 2. O impacto dessa situação em países em desenvol-
vimento é imenso.4

A associação entre HA e DM foi inicialmente descrita na dé-
cada de 1970, observada em ambos os sexos e em qualquer 
faixa etária. A prevalência de HA é duas a três vezes maior em 
diabéticos que na população geral,5 e cerca de 70% dos diabé-
ticos são hipertensos.3,6 Uma meta-análise envolvendo 102 es-
tudos prospectivos e 698.782 indivíduos mostrou que a presen-
ça de DM aumenta em duas vezes o risco de Doença Arterial 
Coronariana (DAC), Acidente Vascular Encefálico (AVE) e morte 
CV. Segundo essa meta-análise, 10% das mortes CV em países 
desenvolvidos podem ser atribuídas à presença de DM.7

A coexistência das duas condições aumenta substan-
cialmente o risco de Infarto Agudo do Miocárdio(IAM), AVE 
e mortalidade por todas as causas, bem como o risco de 
Insuficiência Cardíaca (IC), Doença Renal (DR) e complica-
ções microvasculares.8 

Origem da Hipertensão no DM
A hiperglicemia crônica e, consequentemente, a resistência a 
insulina associada podem levar a HA por vários mecanismos 
fisiopatológicos não totalmente conhecidos. Observações in 
vitro mostram que a insulina pode estimular diretamente a ati-
vidade do sódio potássio adenosina trifosfatase e vários canais 
e bombas iônicas, aumentando a concentração intracelular de 
íons, sendo o aumento de cálcio intracelular um importante de-
terminante de vasoconstricção. Também se sabe que níveis 
elevados de leptinacausam aumento da atividade do sistema 
nervoso simpático, que leva ao aumento do débito cardíaco e 
da resistência vascular periférica. O excesso de insulina tam-
bém é capaz de reduzir a natriurese, por mecanismo tubular 
renal direto, levando a um acúmulo de sal e água. A HA sal 
resistente é comum nesses pacientes.9,10

O fator atual e mais relevante descrito como causador da 
HA em diabéticos tem sido o estresse oxidativo, decorrente da 
hiperatividade de metaloproteinases em pacientes com síndro-
me metabólica e DM. Isso leva a uma redução de produção e 
de atividade de substâncias vasodilatadoras protetoras, como 
o óxido nítrico. Peróxidos de hidrogênio que são substratos e 
cofatores do metabolismo dessas metaloproteínas criam no 
microambiente subendotelial a ativação de vasoconstrictores 
potentes pela ativação local do Sistema Renina Angiotensina 
Aldosterona (SRAA) e, finalmente, aumento da concentração 
local de angiotensina II.11

Todos esses mecanismos de forma integrada, em um am-
biente hostil de maior risco,são adjuvantes não somente para 
gênese da hipertensão arterial, mas também para o desenvol-
vimento de doenças CV, em razão do processo de disfunção 
endotelial inicial até a gênese de placas de ateromas.
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Estratificação do Risco Cardiovascular
Desde 1980, as evidências mostram que a presença de DM 
confere risco aumentado de morte CV morte cardiovascular 
tanto em homens quanto em mulheres.10 Esses estudos mos-
traram que de modo isolado ou associado a outras doenças CV, 
como HA e dislipidemia, a DM está intimamente relacionada ao 
aumento da incidência da doença aterosclerótica.11

Estudos de desfechos realizados na última década também 
encontraram na associação entre HA e DM um aumento signi-
ficativo da incidência de eventos CV fatais e não fatais, o que 
determinou a adoção de condutas específicas ao longo do tem-
po para minimizar o risco nesse grupo de pacientes.12

Nesse contexto, em indivíduos diabéticos, mesmo com 
PA considerada normal, há um aumento moderado do risco 
CV, e na vigência de HA estabelecida o risco será alto ou 
muito alto (Tabela 1).1

Avaliação Clínica e Laboratorial
A avaliação clínica e laboratorial segue o mesmo conjunto de 
investigações realizadas no hipertenso sem a presença de DM, 
acrescido de alguns pontos adicionais.1

A história clínica é importante para a verificação do tempo 
de evolução das doenças, a busca de outros fatores de risco CV 
associados, a investigação de drogas que possam elevar adicio-
nalmente a pressão, a presença de hábitos de vida que possam 
agravar o quadro clínico, a detecção de lesões de órgãos alvo 
e a eventual presença de doença CV estabelecida. Da mesma 
forma, o exame físico deve ser completo e cuidadoso, também 
em busca de indícios de hipertensão secundária, lesões de ór-
gãos alvo e eventuais sinais de doença cardiovascular.13

A PA deve ser sistematicamente medida nas posições su-
pina e ortostática pela possibilidade de maior ocorrência de 
hipotensão postural. A medida da Circunferência da Cintura 
(CC) para a avaliação da obesidade visceral adiciona valor à 
investigação inicial (valores normais ≤ 88  cm para mulheres 
e ≤ 102  cm para homens). O exame de fundo de olho tem 
indicação especial, pois terá utilidade tanto para a detecção de 
alterações relacionadas ao DM quanto daquelas dependentes 
da própria hipertensão.14

A avaliação laboratorial preconizada inicialmente para to-
dos os hipertensos deve ser mantida, com a realização de: 
análise de urina; dosagem de potássio plasmático; creatini-
na plasmática; glicemia de jejum; perfil lipídico; ácido úrico e 
eletrocardiograma. 

Além desses exames, está indicada a realização de: 
a) ecocardiograma para melhor avaliação da massa e função 
ventricular; b) teste ergométrico para avaliação de capaci-
dade funcional e presença de eventual alteração isquêmica 
subclínica; c) pesquisa de microalbuminúria que pode ser feita 
inicialmente por meio da medição em duplicata da razão albu-
mina/creatinina em amostra de urina isolada. Se disponível, 
deve ser realizado o ultrassom de carótidas que poderá indicar 
alteração vascular incipiente pela presença de espessamento 
médio-intimal de carótida (> 0,9 mm) ou até a presença de 
placa ateromatosa.15,16

Exames adicionais dirigidos a cada órgão ou aparelho po-
derão ser indicados na dependência do encontro de altera-
ções específicas.

Os exames para seguimento do diabetes devem obviamen-
te ser realizados rotineiramente. Estão indicados com essa fi-
nalidade, além da glicemia de jejum, a avaliação da glicemia 
pós-prandial e a dosagem da hemoglobina glicada (HbA1C).17

Alterações Renais
HA e o DM somam mais de 50% das causas de Doença Renal 
Crônica (DRC). O rim atuaria como vítima dos processos espe-
cíficos sistêmicos acarretados por DM e HA. Aproximadamente 
5 a 20% dos pacientes com DM podem apresentar albuminúria 
no momento do diagnóstico.

Em fases iniciais as lesões vasculares geralmente são dis-
cretas; porém, com a evolução, as lesões se tornam mais se-
veras. Cerca de um terço a metade dos pacientes com DM 
apresenta um paralelismo entre manifestação clínica e altera-
ções patológicas renais.18

Entre os mecanismos envolvidos, a hiperfiltração glomeru-
lar pode causar acúmulo de matriz extracelular, por vias que 
aumentam a expressão de TGF-β. A hiperfiltração glomerular 
é capaz de estimular os SRAA, proteinoquinase C, além do 
TGF-β. Esses fatos explicam porque medicamentos que blo-
queiam o SRAA apresentam efeitos benéficos adicionais além 
do efeito anti-hipertensivo.19

Antecedendo a era dos anti-hipertensivos efetivos, a pro-
teinúria ocorria em 40% dos pacientes e mais de 18% evoluíam 
para DRC terminal. Albuminúria estava presente em 15% a 30% 
dos casos, poucos pacientes evoluíam com proteinúria ao redor 
de 500 mg/dia e alguns,com níveis nefróticos. Elevação dos ní-
veis séricos de creatinina ocorre em 10% a 20% dos pacientes e 
o risco é maior em afro-americanos e idosos, portadores de HA 

Tabela 1. Risco adicional do paciente diabético de acordo com os níveis pressóricos. 
PA normal limítrofe estágio 1 estágio 2 estágio 3
risco moderado Alto alto alto muito alto

Modificado da VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial
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predominante sistólica (> 160 mmHg). Em 2 a 5% a progressão 
para falência renal ocorria nos 10 a 15 anos subsequentes.20 

Alterações Cerebrais
A doença cerebral é a principal causa de morbidade no pa-
ciente diabético, e o Acidente Vascular Encefálico (AVE) é o 
responsável por 20% das mortes entre os diabéticos.21 Existe 
uma associação direta entre PA e mortalidade por AVE entre 
diabéticos e não diabéticos. Essa associação aumenta com o 
avanço da idade.22 Um grande estudo observacional demons-
trou uma chance duas vezes maior de AVE ao longo de 19 anos 
de seguimento naqueles com a associação de DM e HA, quan-
do comparados a indivíduos apenas hipertensos.23

Os diabéticos têm um maior risco de demência, incluindo 
a doença de Alzheimer. Mesmo os diabéticos sem demência 
apresentam pior desempenho em testes cognitivos compara-
dos com indivíduos sem DM.24 Por sua vez, diabéticos hiper-
tensos contam com maior probabilidade de apresentar déficits 
cognitivos do que diabéticos normotensos.25 A identificação e o 
tratamento precoce desses indivíduos podem ter impacto não 
só na qualidade de vida, mas também na melhor adesão aos 
tratamentos prescritos. 

Doença Arterial Periférica 
A Doença Arterial Periférica (DAP) pode acometer diferentes 
territórios vasculares. No DM a DAP é mais frequentemente 
distal, femoropoplítea e tibial, ao passo que em HA, tabagis-
mo e hipercolesterolemia, há acometimento preferencialmente 
proximal, aortoilíaco e femoral.26 Cerca de 65% dos portadores 
de alguma forma de disglicemia apresentam DAP.27 No Brasil, 
12 a 20% dos portadores de DAP de Membros Inferiores 
(MMII) são portadores de DM e o risco de homens diabéticos 
desenvolverem DAP é 6,6 vezes maior que nos não diabéti-
cos.28 As  principais causas de DAP identificadas no registro 
norte-americano REACH (Reduction of Atherothrombosis for 
Continued Health) foram DM e HA, em hispânicos e afro-ame-
ricanos, ao passo que entre caucasianos foi a hipercolesterole-
mia. O estudo BARI 2D (Bypass Angioplasty Revascularization 
Investigation 2 Diabetes) demonstrou que a duração do DM e 
a presença de micro/macroalbuminúria são importantes pre-
ditivos da gravidade da DAP e de insuficiência ventricular es-
querda em pacientes com Doença Arterial Coronariana (DAC).29 
O estudo PAMISCA encontrou 42,6% de DAP em hipertensos 
com síndrome coronariana aguda. A mortalidade entre aqueles 
com DAP foi maior (2,3 versus 0,2%; p < 0,01).30 A hipertrofia 
ventricular esquerda atinge até 50% dos pacientes com DAP 
conferindo-lhes pior prognóstico.31

A propedêutica para DAP de MMI engloba: (a) Índice 
Tornozelo Braquial (ITB - importante em diabéticos na fase 

assintomática da DAP, para identificar indivíduos com alto risco 
de amputação); (b) teste ergométrico de esteira (especialmen-
te útil em diabéticos com sintomas atípicos de MMII ou ITB 
normal no claudicante); (c) duplex scan arterial de MMII (locali-
za e quantifica lesões arteriais, além de analisar a perviedadede 
enxertos ou stents); (d) angiorressonância magnética; (e) an-
giotomografia computadorizada; (f) cineangiografia (avaliação 
para revascularização).32,33

Doença cardíaca 
Os pacientes hipertensos têm um risco maior de desenvolver 
alterações cardíacas; entretanto, na associação com o DM, es-
sas alterações são mais intensas e precoces.34

Estudos mostraram que alterações nas células miocárdi-
cas, nos capilares, e no interstício, que levam a disfunção sis-
tólica e/ou diastólica, são muito mais pronunciadas em diabé-
ticos com história de hipertensão.35 Tanto o diabetes quanto 
a resistência a insulina levam a alterações nos mecanismos 
biomoleculares e estruturais. A incapacidade do miocárdio 
em metabolizar os piruvatos resulta em acumulação lipídica 
no músculo cardíaco e diminuição na captação da glicose 
pelos miócitos.36 A hiperinsulinemia também está associada 
com o aumento dos níveis de ácidos graxos livres, aumento 
da atividade simpática, que são fatores que levam a hiper-
trofia cardíaca e a acúmulo de triglicérides intracelulares.37 
Porém, essas cadeias fisiopatológicas são acentuadamente 
exacerbadas quando os níveis pressóricos estão elevados, 
desencadeando outros mecanismos paralelos indutores de 
hipertrofia, fibrose e apoptose. Participa acentuadamente o 
estresse oxidativo, que promove expressão anormal dos ge-
nes e alterações na transdução do sinal, levando a morte de 
miócitos.38 Outros distúrbios participam na agressão ao mio-
cárdio, e entre eles a neuropatia autonômica e a disfunção 
mitocondrial comum ao diabetes são fatores adjuvantes na 
redução da formação de energia para um desempenho ade-
quado do coração.39 Esses aspectos de lesão cardíaca são os 
caminhos iniciais para o pleno desenvolvimento de miocar-
diopatia, com todos os atributos da insuficiência cardíaca.40

Metas Pressóricas, Glicêmicas e Lipídicas
As metas pressóricas recomendadas pela VI Diretrizes 
Brasileiras de Hipertensão1 são de 130/80 mmHg, independen-
temente da presença de complicações micro ou macrovascu-
lares. Reduções mais rigorosas não demonstraram benefícios 
nessa população e não são recomendadas.41

As metas glicêmicas recomendadas pelas diferentes socie-
dades científicas3,6 incluem o controle da glicemia de jejum, gli-
cemia pós-prandial e da HbA1C.2,42 Diferentes sociedades cien-
tíficas divergem em relação a esses valores e sugere-se uma 
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individualização conforme idade, presença de comorbidades, 
expectativa de vida e variabilidade da glicemia.2,42 As Diretrizes 
da Sociedade Brasileira de Diabetes6 recomendam os seguin-
tes valores:

Glicemia pré-prandial (mg/dL): < 110( tolerável até 130)
Glicemia pós-prandial (mg/dL): < 140 (tolerável até 160)
HbA1c (%): < 7 

Metas mais rígidas de HbA1C (6 a 6,5%) podem ser preco-
nizadas em grupos especiais: curta duração da doença, longa 
expectativa de vida e na ausência de doença CV, desde que 
seguro ao paciente, e que não haja risco de hipoglicemia, pois 
recentemente tem sido reconhecida a importância da memó-
ria metabólica e da variabilidade glicêmica nas complicações 
da doença. Por outro lado, metas menos rígidas de HbA1C 
(7,5  a  8%) são toleradas em idosos, pacientes com hipogli-
cemias frequentes, curta expectativa de vida, complicações 
cardiovasculares significativas e em pacientes com metas di-
fíceis de serem atingidas mesmo após a utilização efetiva de 
múltiplos agentes, incluindo a insulina.12,42

As metas lipídicas na população diabética também diferem 
conforme recomendação de diferentes sociedades científicas 
(Tabela 2).

Já nos hipertensos, deve-se avaliar o risco CV individual e a 
orientação deve ser semelhante à população geral com relação à 
meta lipídica. Entretanto, a Diretriz Europeia43 considera que fatores 
de risco clássicos de grande expressão, entre os quais se insere a 
hipertensão grave, constitui condição de alto ou muito alto risco para 
morte CV, merecendo apropriada meta de LDL-c (< 100 mg/dL), 
mesmo em prevenção primária da doença CV e sem DM.

Tratamento Não Medicamentoso no Diabetes 
Mellitus e Hipertensão Arterial
O tratamento não medicamentoso da HA no diabético cons-
titui-se basicamente em: redução do peso corporal, dieta 

hipossódica, exercícios físicos regulares, dieta rica em frutas 
e vegetais (dieta DASH), abandono do fumo e do consumo de 
álcool e tratamento da apneia obstrutiva do sono. A redução 
do peso é recomendada para todas as faixas etárias.46 A di-
minuição da circunferência abdominal com a redução de peso 
se relaciona com o melhor controle da pressão arterial e de 
alguns parâmetros metabólicos como os lípides e a glicemia.47 
Alguns inibidores do apetite podem induzir aumento na pressão 
arterial, podendo, portanto, ser utilizados com cautela. Em pa-
cientes com obesidade grave, a cirurgia bariátrica reduz a mor-
talidade e diminui a pressão arterial, bem como está associada 
a melhor controle do diabetes.48

A eficácia da redução do conteúdo de sal na dieta em po-
pulação específica de diabéticos não é conhecida, sendo as in-
dicações nessa população baseadas nos estudos que incluíram 
hipertensos diabéticos e não diabéticos. 

Uma dieta com baixo teor de sódio promove rápida e im-
portante redução de PA em hipertensos resistentes.49 Apesar 
das diferenças individuais de sensibilidade, mesmo modestas 
reduções na quantidade de sal são, em geral, eficazes em re-
duzir a PA. A necessidade diária de sódio para os seres hu-
manos é a contida em 5 g de cloreto de sódio ou sal de cozi-
nha. O consumo médio do brasileiro corresponde ao dobro do 
recomendado.49

Naqueles pacientes que consomem álcool regularmente em 
alta dose é recomendável o aconselhamento para retirada total 
do consumo de álcool, visto que há interferência não somente 
no controle da pressão arterial, mas, especialmente, na glicemia.

Os exercícios aeróbios (isotônicos) complementados com 
exercícios resistidos diminuem a pressão arterial, sendo indi-
cados não somente para o tratamento, como também para a 
prevenção da hipertensão arterial.50 A quantidade de exercí-
cios recomendada é de pelo menos cinco vezes por semana, 
30 minutos de atividade física moderada de forma contínua 
ou acumulada. 

Tabela 2. Metas lipídicas e recomendações para a população hipertensa e diabética.
DM1 e microalbuminúria ou doença renal crônica* Redução de LDL-C em pelo menos 30% (de forma independente ao valor basal de LDL-C)

DM2 COM doença CV*,†,‡,§ ou doença renal crônica*
LDL-C < 70 mg/dL 

(meta primária)*, †,‡,§

Colesterol não HDL < 100 mg/dL e Apo B < 80 mg/dL (metas secundárias)*

DM2 SEM doença CV com idade > 40 anos e pelo menos 1 
fator de risco clássico ou marcador de lesão de órgão-alvo*

LDL-C < 70 mg/dL 
(meta primária)

Colesterol não HDL < 100 mg/dL e Apo B < 80 mg/dL (metas secundárias)

DM2 SEM doença CV com idade < 40 anos ou ausência de 
fatores ou marcadores de risco CV*

LDL-C < 100 mg/dL 
(meta primária)

Colesterol não HDL < 130 mg/dL e Apo B < 100 mg/dL (metas secundárias)
HDL-c (valores normais) ≥ 50 mg/dL ( mulheres) ≥ 40 mg dL (homens)
TG < 150 mg/dL

Modificado das *Recomendações da European Society of Cardiology (ESC) e European Atherosclerosis Society (EAS);43 †Recomendações da American Diabetes Association (ADA);2 ‡Recomendações da American Association of Clinical 
Endocrinologists (AACE);44 §Recomendações da Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD)6 e da Sociedade Brasileira de Cardiologia.45
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O uso de pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP) 
é o tratamento de escolha para os pacientes com apneia/hi-
popneia obstrutiva do sono (SAHOS) grave. Esse procedimento 
melhora os episódios de apneia/hipopneia e auxilia na correção 
dos distúrbios metabólicos (glicemia). Há indícios de que o uso 
desse dispositivo possa contribuir para o controle da pressão 
arterial, para o descenso da pressão durante o sono, para me-
lhora da qualidade de vida e na redução dos desfechos car-
diovasculares clinicamente relevantes.51 A ingestão de álcool 
piora os episódios de apneia/hipopneia.

Tratamento Medicamentoso das Dislipidemias 
Nos diabéticos, as dislipidemias habitualmente encontradas 
são hipertrigliceridemia, redução do HDL-C e aumento de partí-
culas de LDL pequenas e densas. Os níveis absolutos de LDL-C, 
no entanto, são similares nos diabéticos e na população em ge-
ral.45 No paciente hipertenso, não há particularidade no tipo de 
dislipidemia. Embora, com certa frequência não se encontrem 
níveis elevados de LDL-C, o tratamento está indicado para se 
atingir metas relacionadas ao risco elevado de eventos CV para 
os hipertensos com DM.

A estatina deve ser o medicamento de escolha para trata-
mento da hipercolesterolemia, enquanto os fibratos devem ser 
os fármacos preferíveis em situações de hipertrigliceridemia 
grave. Outras medicações disponíveis seriam niacina e ácidos 
graxos ômega-3 para tratamento adjuvante da hipertriglice-
ridemia e sequestradores de ácidos biliares e ezetimiba para 
tratamento da hipercolesterolemia.

Meta-análise de estudos com estatinas mostrou que para 
cada redução de 39 mg/dL de LDL-C observa-se redução de 
12% na mortalidade total e de 19% na mortalidade CV.52 O risco 
de eventos coronarianos também se reduz em 23% e o ris-
co de AVE, em 17%.2 Maior redução de LDL-C reduz os princi-
pais desfechos cardiovasculares em até 50%.53 Meta-análise 
avaliando o tratamento da dislipidemia com estatinas em pa-
cientes diabéticos mostrou redução de mortalidade global e 
cardiovascular e também de desfechos cardiovasculares, de 
maneira semelhante à população não diabética.54

Assim, as estatinas se mostram fármacos efetivos para 
tratamento da dislipidemia em pacientes hipertensos ou diabé-
ticos, apesar de recente alerta do FDA55 à sua prescrição, por 
causa do aumento de risco de diabetes. A pequena incidência 
de diabetes foi praticamente restrita a pacientes com disglice-
mia prévia, como os pré-diabéticos e as modificações glicêmi-
cas foram discretas, mesmo entre os diabéticos. Com relação 
aos fibratos, meta-análise publicada no ano de 201056 mostrou 
redução de risco de evento cardiovascular global de 10% e de 
evento coronariano de 13%, mas não existem dados específi-
cos de meta-análise do uso de fibratos em população exclusi-
va diabética ou hipertensa. O estudo ACCORD Lipid41 envolveu 
diabéticos que receberam tratamento com sinvastatina asso-
ciado com placebo ou fenofibrato. Nesse estudo, não houve 
redução de desfechos cardiovasculares com a associação de 
fenofibrato à sinvastatina. Mas, análise de subgrupos desse 
estudo evidenciou que indivíduos com níveis de triglicérides 
acima de 204 mg/dL concomitante a níveis de HDL-C abaixo 
de 34 mg/dL tiveram benefício como uso de fenofibrato. Outro 
grande estudo que envolveu diabéticos foi o estudo FIELD,57 
que demonstrou redução de 24% de infarto não fatal, 21% de 
revascularização coronariana e 11% de eventos cardiovascula-
res globais. Nenhum desses estudos, no entanto, comprovou 
redução de mortalidade. Não existem, até o momento, estudos 
que avaliaram fibratos em população exclusivamente hiperten-
sa, mas são considerados fármacos seguros, quando indica-
dos, para o tratamento das dislipidemias.58

As metas terapêuticas, conforme recomendação nas dire-
trizes,42,59 são diferentes para indivíduos diabéticos. A Tabela 3 
dispõe das indicações das estatinas em diabéticos.

Tratamento Medicamentoso do Diabetes 
Mellitus no Paciente Hipertenso
O algoritmo para o tratamento do DM é atualizado anualmente 
pela American Diabetes Association (ADA)59 e, de acordo com 
o último posicionamento, recomenda-se metformina como fár-
maco de escolha desde que bem tolerado e na ausência de con-
traindicações.60 Caso em três meses não se tenha obtido con-
trole glicêmico efetivo, a associação de outros medicamentos 

Tabela 3. Indicações de estatinas em diabéticos.
Recomendações
Indicação de estatina para DM COM doença CV

(independentemente dos níveis basais de LDL-c)*,†

Indicação de estatina para DM SEM doença CV
- Idade > 40 anos + um fator de risco (independentemente dos níveis basais de LDL-c)*
- Idade > 40 anos e LDL-c > 130 mg/dL†

- Idade < 40 anos + presença de outros fatores de risco CV ou longa duração de DM e LDL-c > 100 mg/dL*,†

Modificado de *Recomendações da American Diabetes Association (ADA).59

†Recomendações da Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD).42
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faz-se necessária. A escolha do segundo fármaco deverá levar 
em consideração idade do paciente, expectativa de vida, com-
plicações do DM, comorbidades significativas, tempo de doen-
ça, necessidade de controle de peso, risco de hipoglicemia e 
recursos disponíveis, sendo o custo um verdadeiro limitante. 
Associação de fármacos pode ser prescrita já ao diagnóstico, 
quando níveis glicêmicos mais elevados estiverem presentes.61 
Como terapia de segunda escolha, temos as tiazolidinedio-
nas, representadas pela pioglitazona, os  inibidores da DPP-4 
(inibidores da dipeptidyl peptidase-4), os agonistas do GLP-1 
(glucagon-like peptide-1), as sulfonilureias, além da insulina.62 
As glinidas e os inibidores da alfa glicosidase, representados 
pela acarbose, também representam opções menos validadas 
para tratamento do DM. Caso em três meses não ocorra bom 
controle glicêmico, devem-se associar fármacos e/ou insulina 
basal para se permitir melhor e rápido controle glicêmico e, 
caso isso não aconteça em três meses, a opção por terapia in-
sulínica de múltiplas doses pode se fazer necessária. Conforme 
o posicionamento de 2012 da ADA/EASD, a escolha da tera-
pêutica deve ser individualizada.63

A modificação do estilo de vida é capaz de promover re-
dução de HbA1C semelhante ao uso de metformina ou sulfo-
nilureia, da ordem de 1 a 2%. A monoterapia nem sempre é 
suficiente para o controle da hiperglicemia, assim como na 
HA a associação de diferentes fármacos é necessária para 
atingir um controle adequado da glicemia e da hemoglobina 
glicada (Figura 1).12

Tratamento Medicamentoso da  
HIPERTENSÃO ARTERIAL NO DIABETES MELLITUS
Em pacientes com DM e HA, o principal determinante dos be-
nefícios cardiovasculares das medicações anti-hipertensivas é 
o nível de pressão atingido com o tratamento.64 Embora o papel 
do controle da pressão arterial seja inquestionável, um número 
crescente de estudos sugere que algumas combinações medi-
camentosas têm vantagens na proteção de rins, vasos e cora-
ção, além do controle da pressão per se.64

Em pacientes diabéticos com PA entre 130 – 139 mmHg e 
80-89 mmHg a ADA recomenda modificações do estilo de vida 
por um tempo máximo de três meses. São peças-chave tanto 
para redução da glicemia quanto para um controle adequado 
da pressão, sobretudo a perda ponderal em obesos, e devem 
ser recomendadas para todos os diabéticos hipertensos. Se 
nesse período não houver redução adequada da pressão, o tra-
tamento medicamentoso deve ser iniciado.2

Se os níveis de pressão arterial estiverem ≥ 140/90 mmHg, 
além de mudança de estilo de vida, o tratamento farmacológico 
deve ser iniciado imediatamente.1,59 Nessas condições sugere-se 
que a meta de PA seja 130/80 mmHg, reforçada pelos resultados 

do estudo ACCORD.59 Para essa meta ser atingida, é quase sem-
pre necessário iniciar o tratamento anti-hipertensivo com dois 
ou mais fármacos de classes diferentes. Deve-se estratificar a 
presença de doença renal para se definir a melhor conduta.1,59

Vários estudos têm demonstrado os benefícios dos 
Inibidores da Enzima Conversora da Angiotensina (IECA) 
e dos Bloqueadores do Receptor da Angiotensina (BRA) 
em hipertensos diabéticos portadores de microalbuminúria 
(30 – 300 mg/24 h).65 Essas classes são as de primeira esco-
lha para o início do tratamento dos hipertensos diabéticos com 
alterações renais. 

Em diabéticos sem nefropatia instalada, estudos como o 
ALLHAT66 indicaram que outras classes de anti-hipertensivos 
além dos IECA, como diuréticos e Antagonistas dos Canais de 
Cálcio (ACC), têm efeito protetor similar em pacientes hiper-
tensos e diabéticos, e podem ser usadas como primeira es-
colha para o tratamento nesse grupo de pacientes. Os BRA 
podem ser usados em pacientes que não toleram os IECA.1 

A VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão1 recomenda que 
em pacientes diabéticos sem nefropatia, todos os agentes 
anti-hipertensivos podem ser utilizados; no entanto, a associa-
ção de bloqueadores do sistema renina-angiotensina com ACC 
pode ser vantajosa.64

Na Tabela 4 estão resumidas as considerações essenciais 
para o uso das principais classes de anti-hipertensivos em pa-
cientes diabéticos.

Recentemente destacou-se que algumas associações 
apresentam melhor perfil farmacológico que outras em DM, 
como a combinação de diuréticos com IECA, BRA ou ACC, a 
combinação de ACC e IECA ou BRA, e a combinação de ACC 
e betabloqueador.72

Na Tabela 5 estão descritas as principais orientações para 
o tratamento de hipertensos com diabetes.

Antidiabéticos Orais e Risco Cardiovascular
A segurança cardiovascular das Tiazolidinedionas (TZD) tem 
sido questionada73 e a rosiglitazona, isoladamente ou combi-
nada, exibiu associação com infarto do miocárdio sem signi-
ficância estatística quando comparada com a metformina.74 
O perfil de risco da pioglitazona parece mais favorável, pos-
sivelmente pela diminuição da inflamação na placa ateroscle-
rótica, aumento do HDL-c e diminuição da proteína C-reativa 
de alta sensibilidade.75 O documento da ADA/EASD aponta a 
metformina como droga útil na vigência de DAC, e a piogli-
tazona como modesta redutora de eventos cardiovasculares 
maiores e alertando para o aumento do risco de insuficiência 
cardíaca induzida por TZD em idosos com mais de 80 anos.76 
Na Tabela 6 estão relacionados os principais fármacos, suas 
vantagens e desvantagens.
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Aspectos Peculiares  
da Intervenção Vascular
Existem algumas peculiaridades nos pacientes com HA e DM, 
especialmente se os níveis pressóricos estiverem elevados no 
momento da intervenção acarretando aumento de complica-
ções vasculares e não vasculares.

Em diabéticos, a doença arterial coronariana se manifesta 
de forma mais grave, com maior frequência de lesões multiar-
teriais, obstruções mais graves e difusas, menor calibre das 
artérias, maior prevalência de oclusões totais e de lesões de 
tronco, além de maior potencial trombogênico. Por esses moti-
vos, embora a indicação de tratamento clínico, revascularização 
percutânea ou cirúrgica não seja substancialmente diferente 
entre diabéticos e não diabéticos, os resultados da revascula-
rização percutânea são piores nos diabéticos, especialmente 
nos insulinodependentes e/ou com mau controle metabólico.

Enquanto o tratamento percutâneo de pacientes uniarte-
riais ou de baixa complexidade anatômica está claramente 
estabelecido na prática e substanciado por estudos que evi-
denciaram similaridade de resultados em comparação com 
o resultado cirúrgico, pacientes multiarteriais com anatomia 
complexa e risco clínico básico ainda têm a revascularização 
cirúrgica como recomendação primária de acordo com os estu-
dos Syntax77 e ARTS II.78 

A taxa de sucesso angiográfico dos procedimentos percu-
tâneos eletivos é semelhante entre diabéticos e não diabéticos. 
No entanto, os pacientes diabéticos têm maior risco de even-
tos que os não diabéticos, incluindo maior risco de morte, ca-
racterística também observada nos procedimentos cirúrgicos. 

A hiperglicemia é situação que acentua a proliferação de 
células musculares lisas e fibroblastos que são marcadores 
histológicos do processo de reestenose. Influencia também 
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Figura 1. Algoritmo para o controle glicêmico no Diabetes Mellitus. 

MET: metformina; TZD: tiazolidinedionas; DPP4: dipeptidyl peptidase-4; αG1: alfa glicosidase; GLP1: glucagon-like peptide-1; SU: sulfonilureias; A1C: hemoglobina glicada.
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Tabela 5. Orientações para o tratamento da hipertensão no diabetes.
Tratamento deve ser instituído rápida e efetivamente
Medidas não farmacológicas devem ser aplicadas e incentivadas
Na maioria dos pacientes iniciar o tratamento com dois agentes anti-hipertensivos
Atingir metas de redução da pressão arterial para níveis próximos de 130 x 80 mmHg , com ou sem proteinúria > 1 g/L
Redução da pressão arterial é o objetivo principal para minimizar riscos cardiovasculares (utilizar todas as classes de anti-hipertensivos disponíveis para esta finalidade)
Quando existe lesão renal, o bloqueio do sistema renina angiotensina é indicado
Uso de betabloqueadores apresenta efeito adicional de cardioproteção
Controle dos distúrbios metabólicos deve ser rigoroso, e o uso de aspirina deve ser feito sempre que possível

Tabela 6. Vantagens e desvantagens dos hipoglicemiantes orais.
Drogas Vantagens Desvantagens

Metformina
Não hipoglicemiante
Não aumenta o peso
Diminui eventos cardiovasculares

Sulfonilureias de 2ª geração Diminuem o risco microvascular
Hipoglicemiantes
Aumentam o peso
Atenuam o precondicionamento isquêmico do miocárdio

Tiazolidinedionas Não hipoglicemiantes
Aumentam o HDL-colesterol

Aumentam o peso
Causam edema/ICC

Pioglitazona Diminui eventos cardiovasculares (?)
Diminui os triglicerídeos

Rosiglitazona Aumenta o LDL-colesterol
Aumenta a isquemia miocárdica?

Inibidores da dipeptidilpeptidase 
4 (DPP4) Não hipoglicemiantes

Meglitinidas
Hipoglicemiantes
Aumentam o peso
Atenuam o precondicionamento isquêmico do miocárdio

Acarbose Diminui eventos cardiovasculares? 

Insulinas Diminuem o risco microvascular
Hipoglicemiantes
Aumentam o peso
Injetáveis

*Adaptada de Management of Hyperglycemia in Type 2 Diabetes: A Patient-Centered Approach (Position Statement of the American Diabetes Association [ADA] and European Association for the Study of Diabetes [EASD], 2012)12

Tabela 4. Anti-hipertensivos em hipertensos diabéticos.
Classe de Anti-Hipertensivos Considerações

Diuréticos

·	 Diuréticos em baixas doses - efetivos em paciente com DM.
·	 Estudo SHEP (Systolic Hypertension in the Elderly Program) - clortalidona em baixas doses reduz taxas de eventos 

cardiovasculares em pacientes com DM.67

·	 Estabilizam função renal.
IECA e BRA ·	 Diminuem albuminúria e progressão da doença renal em diabéticos.
Antagonistas da Aldosterona ·	 Reduzem proteinúria, pressão arterial e mortalidade em pacientes hipertensos diabéticos com ICC.68

Antagonistas dos Canais de Cálcio
·	 Estudos (HOT, ALLHAT, Syst-Eur) demonstraram que os ACC reduzem taxas de eventos cardiovasculares e 

progressão da doença renal.66,69

Antagonistas Alfa Adrenérgicos 
Central e Periférico

·	 Antagonistas alfa-adrenérgicos periféricos (doxazosina) não devem ser usados como primeira escolha (não tem 
efeito hipotensor tão eficaz66 e estudos evidenciaram aumento de eventos CV).70

·	 Alfabloqueadores - única classe de anti-hipertensivos que possui efeito positivo sobre sensibilidade a insulina.
·	 Antagonistas alfa-adrenérgicos de ação central podem ser usados como hipotensores em pacientes com DM.

Betabloqueador ·	 Podem ser iniciados precocemente para aumentar cardioproteção.71

DM: Diabetes Mellitus.
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negativamente na reatividade vascular, induzindo disfunção 
endotelial e plaquetária. Portanto, o controle metabólico rigo-
roso deve ser a norma.

A utilização de stents farmacológicos em diabéticos re-
duz significantemente a frequência de reestenose. Embora 
em grandes ensaios clínicos não tenha reduzido a frequên-
cia de morte ou infarto na população geral. Alguns registros 
e subestudos têm demonstrado redução desses eventos 
em diabéticos.79

Merecem atenção especial os pacientes diabéticos com 
disfunção renal. Em casos eletivos, adequada hidratação an-
tes do procedimento, utilização do menor volume de contras-
te possível, além de contrastes com baixa osmolaridade ou 
isosmolares devem ser a regra com o objetivo de prevenir o 
desenvolvimento de nefrotoxicidade induzida por contraste. 
A administração de metformina deve ser suspensa 48 horas 
antes do procedimento em razão do risco de desenvolvimento 
de acidose lática.80 
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rentes universidades brasileiras relacionadas ao tema hiperten-
são, servindo como uma fonte de divulgação dos trabalhos de-
senvolvidos na área de hipertensão arterial no Brasil. Os autores 
deverão enviar o resumo da tese em português com no máximo 
250 palavras, informando o nome do autor, do orientador e da 
Instituição em que a tese foi realizada. Os resumos serão con-
siderados para publicação quando ocorrerem até um ano antes 
do envio.

•	 Seção ‘Artigo original’: textos inéditos espontaneamente envia-
dos por seus autores envolvendo os tipos de pesquisa direta ou 
indiretamente relacionada à hipertensão arterial, incluindo seres 
humanos e experimental, desde que atendidas as condições ex-
pressas em seus Critérios Editoriais e de conformidade com as es-
pecificações do Uniform Requirements for Manuscripts Submitted 
to Biomedical Journals, preparado pelo International Committee of 
Medical Journal Editors – N Engl J Med. 1997;336:309-15 e as 
disposições expressas nos itens abaixo.

Para a publicação, os manuscritos deverão obedecer às seguin-
tes normas: no máximo dez autores; o título deverá ter no máximo 
250 caracteres (incluindo espaços); devem ser enviados Resumo 
e Abstract, mantendo-se a fidelidade entre ambos, sendo que o 
resumo terá 300 palavras; o texto completo deverá ter no máximo 
7.000 palavras (incluindo referências); as referências deverão ter 
no máximo 40 e são permitidas apenas oito tabelas e figuras no 
total de ambas.

O manuscrito submetido para publicação deverá também obede-
cer aos próximos quesitos.

Página de rosto
Deverá ser composta por título em português e inglês, os quais de-
vem ser concisos e informativos; título resumido com até 50 carac-
teres; nomes completos de todos os autores e nome da instituição a 
que eles estão afiliados.

Em seguida, devem aparecer Resumo e Abstract, com limite de 
300 palavras, obedecendo explicitamente ao conteúdo do texto. 
A elaboração deve permitir compreensão sem acesso ao texto, inclusi-
ve das palavras abreviadas. Devem ser estruturados em: Fundamentos, 
Objetivo, Materiais e Métodos, Resultados e Conclusões. Inserir pelo 
menos três e, no máximo, cinco palavras-chave, em português, e 
keywords, em inglês, utilizando, se possível, termos constantes do 
Medical Subject Heading listados no Index Medicus.
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Texto
Deverá ser escrito em português em conformidade com as nor-
mas gramaticais vigentes. As contribuições internacionais deve-
rão ser submetidas em língua inglesa. Em ambas as condições, 
o número de palavras não poderá ultrapassar 7.000, incluindo as 
referências.

Ilustrações, quadros e tabelas
As ilustrações, os quadros e as tabelas devem ser citados no 

texto em algarismos arábicos (quando tabelas ou quadros), sendo 
conveniente limitá-los ao indispensável para a melhor comunicação.

As figuras devem ser enviadas como fotografias em arquivo ele-
trônico, com características que permitam reprodução gráfica de boa 
qualidade, devendo trazer a identificação do programa utilizado para 
sua produção, por exemplo, PowerPoint, Photoshop etc. A publicação 
das figuras e das tabelas coloridas é restrita a situações em que as 
cores são indispensáveis, sendo os custos de produção de responsa-
bilidade do autor, quando assim desejar. 

As tabelas e os quadros devem ser elaborados de maneira au-
toexplicativa, em ordem de citação no texto e acompanhados dos 
respectivos títulos. 

A legenda deve estar na parte inferior tanto das tabelas quanto 
das figuras e dos quadros.

Referências
Referências citadas, quando de fato consultadas, em algarismos 
arábicos, em forma de potenciação (supraescritas) e numeradas por 
ordem de citação no texto, utilizando-se as abreviaturas recomenda-
das pelo Uniform Requirements. Os autores devem ser citados em 
números com até seis, ou apenas os três primeiros seguidos de et al., 
se houver sete ou mais. De acordo com a fonte consultada, o autor 
deverá valer-se das orientações apresentadas aqui.
•	 Artigo de revistas – sobrenomes e iniciais dos autores (se sete 

ou mais, apenas os três primeiros, seguidos de et al.), título do 
artigo, nome da revista abreviada, ano, volume, primeira e última 
páginas, conforme exemplo: 

	 Nobre F, Silva CAA, Coelho EB, Salgado HC, Fazan Jr R. 
Antihypertensive agents have differentability to modulate arterial 
pressureand heart rate variability in 2K1C rats. Am J Hypertens. 
2006;19:1079-83.

•	 Para citação de outras fontes de referências, consultar os 
Uniform Requirements. A citação de dados não publicados ou 
de comunicações pessoais não deve constituir referência nu-
merada e deve ser apenas aludida no texto, entre parênteses. 
O texto poderá sofrer revisão por parte do Conselho Editorial, 
sem interferências no seu significado e conteúdo para concisão, 
clareza e compreensão.

CRITÉRIOS EDITORIAIS
Artigos de Revisão

Devem ser enviados somente quando solicitados pelo Editor 
Convidado, versando sobre o tema afeito ao assunto do número em 
questão, com as seguintes características:
•	 número de autores – no máximo dez;
•	 título – no máximo até 300 caracteres (incluindo espaços);
•	 título resumido – no máximo até 50 caracteres (incluindo espaços);
•	 Resumo/Abstract (português e inglês);
•	 número máximo de palavras no resumo – 300;
•	 texto completo – no máximo 7.000 palavras (incluindo 

bibliografia);
•	 referências – número máximo permitido 40;
•	 tabelas e figuras – no máximo oito no total de ambas.

Artigos Originais

Também deverão ser apresentados em conformidade com as ca-
racterísticas estabelecidas a seguir.

Página de rosto
Deverá ser composta por título em português e inglês, os quais de-
vem ser concisos e informativos; nomes completos de todos os auto-
res e nome da instituição a que eles estão afiliados.

Em seguida, devem aparecer Resumo e Abstract, com limite de 
300 palavras, obedecendo explicitamente ao conteúdo do texto. 
A elaboração deve permitir compreensão sem acesso ao texto, inclu-
sive das palavras abreviadas. Inserir pelo menos três e, no máximo, 
cinco palavras-chave, em português, e keywords, em inglês, utili-
zando, se possível, termos constantes do Medical Subject Heading 
listados no Index Medicus.

Texto
Deverá ser escrito em português em conformidade com as nor-
mas gramaticais vigentes. As contribuições internacionais deve-
rão ser submetidas em língua inglesa. Em ambas as condições, 
o número de palavras não poderá ultrapassar 7.000, incluindo 
as referências.

Ilustrações, quadros e tabelas
As ilustrações, os quadros e as tabelas devem ser citados no texto 
em algarismos arábicos (quando tabelas ou quadros), sendo conve-
niente limitá-los ao indispensável para a melhor comunicação.

As figuras devem ser enviadas como fotografias em arquivo 
eletrônico, com características que permitam reprodução gráfi-
ca de boa qualidade, devendo trazer a identificação do programa 
utilizado para sua produção, por exemplo, PowerPoint, Photoshop 
etc. A publicação das figuras e das tabelas coloridas é restrita a 
situações em que as cores são indispensáveis, sendo os custos 
de produção de responsabilidade do autor, quando assim desejar. 



III
Rev Bras Hipertens vol. 20(3):II-IV, 2013.

As tabelas e os quadros devem ser elaborados de maneira au-
toexplicativa, em ordem de citação no texto e acompanhados dos 
respectivos títulos. 

A legenda deve estar na parte inferior tanto das tabelas quanto 
das figuras e dos quadros.

Referências
Referências citadas, quando de fato consultadas, em algarismos 
arábicos, em forma de potenciação (supraescritas) e numeradas 
por ordem de citação no texto, utilizando-se as abreviaturas re-
comendadas pelo Uniform Requirements. Os autores devem ser 
citados em números com até seis, ou apenas os três primeiros 
seguidos de et al., se houver sete ou mais. De acordo com a 
fonte consultada, o autor deverá valer-se das orientações apre-
sentadas aqui.

•	 Artigo de revistas – sobrenomes e iniciais dos autores (se sete 
ou mais, apenas os três primeiros, seguidos de et al.), título do 
artigo, nome da revista abreviada, ano, volume, primeira e última 
páginas, conforme exemplo: 

	 Nobre F, Silva CAA, Coelho EB, Salgado HC, Fazan Jr R. 
Antihypertensive agents have differentability to modulate arterial 
pressureand heart rate variability in 	2K1C rats. Am J Hypertens. 
2006;19:1079-83.

Para citação de outras fontes de referências, consultar os 
Uniform Requirements. A citação de dados não publicados ou 
de comunicações pessoais não deve constituir referência nu-
merada e deve ser apenas aludida no texto, entre parênteses. O 
texto poderá sofrer revisão por parte do Conselho Editorial, sem 

interferências no seu significado e conteúdo para concisão, clare-
za e compreensão.

Comunicações Breves

Contribuições de caráter fundamentalmente prático, que tenham, ou 
não, originalidade, não ultrapassando cinco laudas e dez referências 
bibliográficas, que devem constar como leitura sugerida, sem neces-
sariamente serem apontadas no corpo do texto.

Cartas ao Editor

Breves comunicações contendo, no máximo, duas laudas, com espa-
çamento de 1,5, letras tipo Arial, tamanho 12, que reflitam opinião do 
autor ou de seus autores de assuntos relevantes.

Casos Clínicos

Apresentação de Casos Clínicos reais que possam contribuir para o 
aprendizado e a difusão de conhecimentos afeitos à hipertensão ar-
terial ou assuntos afins.

Os casos deverão ter documentação e, preferencialmente, deverão 
ser ilustrados por figuras, imagens e/ou tabelas para melhor compre-
ensão das mensagens neles contidas. Não poderão ultrapassar cinco 
laudas, com espaçamento de 1,5, letras tipo Arial e tamanho 12.

Editoriais e artigos de interesse

Serão publicados apenas quando solicitados pelo Editor ou 
Conselho Editorial.

Os textos poderão sofrer revisão editorial para maior concisão, 
clareza e compreensão, por parte do Conselho Editorial, sem interfe-
rências no seu significado e conteúdo.

Situações especiais, não previstas neste conjunto de normas, 
serão ajuizadas pelo Editor e pelo Conselho Editorial.
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recomenda o uso. REAÇÕES ADVERSAS: na maioria são de intensidade ligeira a moderada e as mais frequentes são: cefaleia, tontura, parestesia, dispneia, obstipação, náusea, diarreia, fadiga, edema, bradicardia, hipotensão, 
tonturas e hipotensão postural.  (Dez 12) VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. “AO PERSISTIREM OS SINTOMAS, O MÉDICO DEVERÁ SER CONSULTADO”.

Referências: 1.  Zanchet t i  A . Clinical pharmacodynamics of nebivolol:  new evidence of nitr ic oxide-mediated vasodilat ing activ i t y and peculiar haemodynamic proper t ies in hyper tensive 
patients. Blood Press Suppl  2004; 1: 17-32. 2.  Moen MD, et al.  Nebivolol:  a review of i ts use in the management of hyper tension and chronic hear t failure. Drugs 2006;  66 (10): 1389-
409. 3.  ABCFARMA, abril  de 2013 4.  Neblock – Bula do produto.

Contraindicação: hipersensibilidade aos componentes da fórmula.  
Interação Medicamentosa: antiarrítmicos de classe I.
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Posologia: 
1 comprimido ao dia4

Apresentação: 
Caixa com 30 comprimidos  
sulcados em cruz
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LAPIDADO,ATÉ NO PREÇO. 
PREÇO ACESSÍVEL.3
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FACILMENTE QUEBRADO. 
ADEQUADO PARA 

FRACIONAMENTO DE DOSE4

Insuficiência hepática:Insuficiência hepática: nestes doentes está contraindicado. Idosos: com mais de 65 anos, a dose inicial recomendada é de 2,5 mg/dia, podendo ser aumentada para 5 mg/dia; com idade superior a 75 anos, deve-se proceder 
uma monitorização rigorosa destes pacientes. Crianças e adolescentes:Crianças e adolescentes: não se recomenda o seu uso. 
individual de manutenção seja alcançada. Os pacientes devem ter insuficiência cardíaca estabelecida sem manifestação de insuficiência cardíaca aguda nas últimas 6 semanas. Para os pacientes já medicados com terapêutica 
cardiovascular, a dose destes fármacos deve ser estabilizada duas semanas antes de se iniciar o tratamento. 
dia, aumentando para 2,5 mg, 1 vez/dia, depois para 5 mg, 1 vez/dia e posteriormente para 10 mg, 1 vez/dia. A dose máxima recomendada é de 10 mg, 1 vez/dia. Não é recomendável suspender abruptamente o tratamento, pois 
pode originar agravamento  da IC. No caso de ser aconselhável a descontinuação do tratamento, a dose deve ser gradualmente diminuída para metade, semana a semana. 
com insuficiência renal leve a moderada. Não se recomenda com insuficiência renal grave. 
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tonturas e hipotensão postural.  (Dez 12) VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. 
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Referências: 1. Zanchet t i  A . Clinical pharmacodynamics of nebivolol:  new evidence of nitr ic oxide-mediated vasodilat ing activ i t y and peculiar haemodynamic proper t ies in hyper tensive 
patients. Blood Press Suppl  2004; 1: 17-32. Blood Press Suppl  2004; 1: 17-32. Blood Press Suppl 2.  Moen MD, et al.  Nebivolol:  a review of i ts use in the management of hyper tension and chronic hear t failure. 
409. 3.  ABCFARMA, abril  de 2013 4.  Neblock – Bula do produto.
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OUTROS
AGENTES

ANTI-HIPERTENSIVOS7

NÃO CONTROLADO 
EM MONOTERAPIA7

DESDE O DIAGNÓSTICO7DESDE O DIAGNÓSTICO

HIPERTENSO

DIABÉTICO 3

Registrado no MS sob no 1.1278.0056
Coversyl Plus (perindopril 4mg + indapamida 1,25mg). Indicação: hipertensão arterial. Uso adulto. Contraindicações: gravidez e amamentação, hipersensibilidade ao perindopril, à indapamida, às 
sulfonamidas ou a qualquer componente da fórmula; insufi ciência cardíaca descompensada não tratada, insufi ciências hepática ou renal graves; encefalopatia hepática; hipocalemia; angiodema hereditário; 
hipercalemia e pacientes dialisados. Interações medicamentosa não recomendada: lítio, diuréticos poupadores de potássio e sais de potássio. Interações que exigem precaução de uso: 
antidiabéticos, baclofeno, AINEs. Precauções: gravidez e lactação. É aconselhável monitorar o equilíbrio hidroeletrolítico do paciente tratado, principalmente em indivíduos predispostos à hipocalemia, 
diabetes e indivíduos com gota. Reações adversas: astenia, afecções cutâneas, hipotensão ortostática, dor de cabeça, manifestações alérgicas, dores estomacais, falta de apetite e de paladar, tosse seca, 
xerostomia. Posologia: Um comprimido ao dia, de preferência pela manhã, antes do café da manhã. Superdosagem: O tratamento de urgência consiste na eliminação rápida dos produtos ingeridos 
através de lavagem gástrica seguida da normalização do equilíbrio hidroeletrolítico e/ou administração de carvão ativo.. Venda sob prescrição médica.

LABORATÓRIOS SERVIER DO BRASIL LTDA. Estrada dos Bandeirantes, 4211 - Jacarepaguá - RJ CEP 22775-113 Tel.: (21) 2142-
1414 FAX: (21)2142-1415. Escritório: Av. Paulista, 1439/conj. 144 - CEP 01311-200 - São Paulo - SP - Tel.: (11) 3141-2841.

Contraindicação: Insufi ciência renal grave. Interação Medicamentosa: Não utilizar em associação com lítio.

1. Mourad JJ et al. J Hypertens. 2004;22:2379-2386. 2. Baguet JP, et al. Clin Drug Invest. 2007;27(11):735-753  3. ADVANCE Collaborative Group. Lancet 2007; 370:829-40. 4. Van Vark LC et al. Inibidores da enzima conversora 
de angiotensina reduzem a mortalidade na hipertensão: meta-análise de estudos clínicos randomizados com inibidores do sistema renina-angiotensina-aldosterona envolvendo 158.998 pacientes. Europ Heart J (2012) 33, 
2088–2097 5. Ambrosioni E, Safar M, Degautec JP, et al. Low-dose antihypertensive therapy with 1.5 mg sustained release indapamide: results of randomised double-blind controlled studies J Hypertens. 1998;16:1677-1684. 
6. Akram J, et al. Antihypertensive effi  cacy of indapamide SR in hypertensive patients uncontrolled with a background therapy: the NATIVE study Cur Med Res Opin.2007;23:2929-2936 7. Sociedade Brasileira de Hipertensão. 
Sociedade Brasileira de Cardiologia. Sociedade Brasileira de Nefrologia VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão. Arq Bras Cardiol 2010; 95(1 supl.1): 1-51.  8. Coversyl Plus (perindopril + indapamida) – Vide bula do medicamento

 Potência anti-hipertensiva           1,2

 Proteção cardiovascular 3

 Redução da mortalidade total 3,4

 Neutralidade metabólica 5,6
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111 HIDROCLOROTIAZIDA ANLODIPINO
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1. 1. Gradman AH, Basile JN, Carter BL, Bakris GL; American Society of Hypertension Writing Group. Combination therapy in  hypertension. JASH. 2010;4:42–50.

Destinado a profi ssionais habilitados a prescrever e dispensar medicamentos. Material destinado 
exclusivamente à classe médica. Material produzido em Abril/2013.
2013 - © - Direitos Reservados – Novartis Biociências S/A – Proibida a reprodução total ou parcial 
sem autorização do titular

EXFORGE HCTTM valsartana + hidroclorotiazida + besilato de anlodipino
Forma Farmacêutica e apresentações: comprimidos revestidos de 160/12,5/5 mg, 160/12,5/10 mg, 160/25/5 mg, 160/25/10 mg ou 320/25/10 mg. Embalagens contendo 14 ou 28 comprimidos revestidos. Indicação/posologia: tratamento da hipertensão essencial. A 
combinação fi xa não é indicada como terapia inicial da hipertensão. Um comprimido de Exforge HCT™160/12,5/5 mg ou Exforge HCT™  160/12,5/10 mg ou Exforge HCT™ 160/25/5 mg ou Exforge HCT™ 160/25/10 mg ou Exforge HCT™320/25/10 mg ao dia. 
Contraindicações: hipersensibilidade a qualquer componente do Exforge HCT™ ou derivados de sulfonamida; gravidez; anúria; uso concomitante com alisquireno em pacientes com diabetes tipo 2. Advertência / Precauções: •Evitar o uso em mulheres que planejam 
engravidar e que estão amamentando. •Risco de hipotensão em pacientes com depleção de sódio e/ou volume. •Deve-se ter cautela quando administrar Exforge HCT™ a pacientes com comprometimento renal ou lúpus eritematoso sistêmico. •Como com outros diuréticos 
tiazidicos, a hidroclorotiazida pode causar hipocalemia, a qual pode favorecer o desenvolvimento de arritmias cardíacas induzidas por digitálicos. •Deve-se ter cautela em pacientes com hipocalemia, hiponatremia, hipocalcemia ou hiperuricemia sintomática. •Não há dados 
disponíveis em pacientes com estenose da artéria renal unilateral ou bilateral, estenose em rim único ou após transplante renal recente. •Alteração no balanço eletrolítico sérico (monitoramento recomendado), na tolerância à glicose e nas concentrações séricas de colesterol, 
triglicérides e ácido úrico. •Não recomendado em pacientes abaixo de 18 anos de idade. •Deve-se ter cautela em pacientes com insufi ciência hepática ou distúrbios biliares obstrutivos. •Cautela em pacientes que apresentaram agioedema com Exforge HCT™ ou com 
histórico de angioedema com outros fármacos. Descontinuar imediatamente Exforge HCT™ e não readministrá-lo. •Cautela em pacientes com insufi ciência cardíaca, insufi ciência cardíaca crônica grave ou outras condições com ativação do sistema renina-angiotensina-
aldosterona. Pode ocorrer comprometimento da função renal. •Cautela em pacientes com infarto agudo do miocárdio. Agravamento da angina e infarto agudo do miocárdio podem ocorrer após o inicio ou aumento da dose de anlodipino, particularmente em pacientes com 
doença arterial coronariana obstrutiva grave.  •Assim como todos os outros vasodilatadores, cuidado especial em pacientes que sofrem de estenose mitral ou aórtica ou cardiomiopatia hipertrófi ca obstrutiva. •Glaucoma agudo de ângulo fechado. • Cautela em pacientes 
com alergia ou asma. •Evitar uso concomitante com alisquireno em pacientes com insufi ciência renal grave (TFG < 30 mL/min). •É necessário precaução na co-administração de Exforge HCT™ com outros agentes inibidores do SRA como IECAs ou alisquireno. Gravidez: 
contraindicado. Lactação: não recomendado. Interações: •O uso concomitante com outros agentes inibidores do SRA como IECAs ou alisquireno pode aumentar a incidência de hipotensão, hipercalemia e alterações na função renal. É recomendada a monitorização da 
pressão arterial, função renal e eletrólitos quando houver uso concomitante com estes medicamentos. •Monitoramento é necessário quando usado concomitantemente com lítio. •Cautela quando usado concomitantemente com medicamento fármacos que podem 
aumentar os níveis de potássio. Monitoramento das concentrações séricas de potássio é recomendado. •Monitoramento das concentrações séricas de potássio quando usado com relaxantes musculares (ex.: derivados cumarínicos). •Cautela se combinado com outros 
anti-hipertensivos. •Cautela com fármacos que causam hipocalcemia (ex.: corticosteroides, ACTH, anfotericina, penicilina G, carbenoxolona, antiarrítmicos). • O tratamento concomitante com AINEs, incluindo inibidores da Cox-2, pode diminuir os efeitos anti-hipertensivos. 
Monitoramento da função renal com AINEs e inibidores da Cox-2. •A dose máxima de sinvastativa 20 mg quando co-administrada com anlodipino. • A dose limite de sinvastatina é de 20 mg quando co-administrada com anlodipino. •Cautela no uso concomitante de 
anlodipino com inibidores da CYP3A4 (por ex.: cetoconazol, itraconazol e ritonavir), pois pode ocorrer aumento das concentrações plasmáticas de anlodipino.  •Cautela no uso concomitante de anlodipino e indutores da CYP3A4. Monitoramento dos efeitos clínicos é 
recomendado. •A co-administração com inibidores do transportador de captação (rifampicina e ciclosporina) ou transportador de efl uxo (ritonavir) pode aumentar a exposição sistêmica a valsartana. •Alteração do balanço eletrolítico com glicosídeos digitálicos. •Cautela 
com insulina e agentes antidiabéticos orais. •Cautela com resinas de troca aniônica, alopurinol, amantadina, diazóxido, medicamentos citotóxicos, agentes anticolinérgicos, vitamina D, sais de cálcio, ciclosporina, metildopa, aminas pressóricas (por ex.: noradrenalina), 
barbitúricos, narcóticos e álcool. Reações adversas: anlodipino: reações adversas comuns e raras: sonolência, cefaleias, tonturas, palpitações, rubor, dor abdominal, náuseas, edema, fadiga, insônia, alterações de humor incluindo ansiedade, tremor, hipoestesia, disgeusia, 
parestesia, síncope, alteração visual, diplopia, zumbido, hipotensão, dispneia, rinite, vômitos, dispepsia, boca seca, constipação, diarreia, alopecia, hiperidrose, prurido, erupção cutânea, púrpura, descoloração da pele, fotossensibilidade, dor nas costas, espasmo muscular, 
mialgia, artralgia, distúrbios urinários, noctúria, polaciúria, ginecomastia, disfunção eréctil, astenia, dor, mal-estar, dor no peito, perda de peso, aumento de peso. Reações adversas muito raras: hiperglicemia, hipertonia, taquicardia ventricular, gastrite, tosse, hiperplasia 
gengival, icterícia, urticária. Reações adversas muito raras, mas potencialmente grave: trombocitopenia, leucocitopenia, reações alérgicas, neuropatia periférica, arritmia, bradicardia, fi brilação atrial, infarto do miocárdio, vasculite, pancreatite, hepatite, angioedema, eritema 
multiforme, síndrome de Steven-Johnson, aumento das enzimas hepáticas (principalmente consistente com colestase). valsartana: reações adversas raras: vertigem, tosse, dor abdominal, fadiga. Frequência desconhecida: erupção cutânea, prurido, diminuição da 
hemoglobina, diminuição do hematócrito, hipercalemia,  elevação dos valores de função hepática incluindo aumento da bilirrubina sérica, mialgia, aumento da creatinina sérica. Frequência desconhecida, mas potencialmente grave: hipersensibilidade incluindo doença do 
soro, vasculite, angioedema, disfunção e insufi ciência renal, trombocitopenia, neutropenia. Reações também observadas durante os ensaios clínicos, independentemente da sua associação causal com medicamento o medicamento em estudo: artralgia, astenia, dor nas 
costas, diarreia, tontura, dor de cabeça, insônia, diminuição da libido, náuseas, edema, faringite, rinite, sinusite, infecção do trato respiratório superior, infecções virais. hidroclorotiazida: reações adversas muito comuns e comuns: hipocalemia e aumento de lipídios no sangue, 
hipomagnesemia, hiperuricemia, hiponatremia, urticária e outras formas de erupção cutânea, diminuição do apetite, náuseas leves e vômitos, hipotensão ortostática, impotência. Reações 
adversas raras e muito raras de, mas potencialmente graves: icterícia ou colestase, desconforto abdominal, reações de fotossensibilidade, hiperglicemia, glicosúria e agravamento do 
estado metabólico do diabetes, distúrbios do sono, depressão, defi ciência visual, pirexia, arritmias cardíacas, discrasias sanguíneas, vasculites, lúpus eritematoso, necrólise epidérmica 
tóxica, eritema multiforme, pancreatite, edema pulmonar, pneumonia, erupção cutânea com ou sem difi culdades em respirar (reações de hipersensibilidade), alcalose hipoclorêmica, 
hipercalcemia, vômitos ou diarreia graves ou persistentes, trombocitopenia com ou sem púrpura, agrunolocitose, leucopenia, pancitopenia, depressão da medula óssea, anemia hemolítica 
ou aplástica, insufi ciência renal ou alterações renais, glaucoma de ângulo fechado agudo. USO ADULTO. VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. MS – 1.0068.1053. Informações completas para 
prescrição disponíveis à classe médica mediante solicitação. BSS 09.11.12

Contraindicações: hipersensibilidade a qualquer componente do Exforge HCT™ ou derivados de sulfonamida; 
gravidez; anúria; uso concomitante com alisquireno em pacientes com diabetes tipo 2. Interação medicamentosa: 
O uso concomitante com outros agentes inibidores do SRA como IECAs ou alisquireno podem aumentar 
a incidência de hipotensão, hipercalemia e alterações na função renal. É recomendada a monitorização da pressão arterial, 
função renal e eletrólitos quando houver uso concomitante com estes medicamentos.

50%
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Diferentes opções  de doses 
para  melhor flexibilidade 
no tratamento:

 As imagens dos comprimidos são meramente ilustrativas e não refletem a imagem real dos medicamentos.
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LITERATURA ATUAL
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I Posicionamento Brasileiro em Hipertensão Arterial e Diabetes Mellitus

BRATOR H® (Valsartana + Hidroclorotiazida). Registro MS: 1.0525.0050. USO ORAL. USO ADULTO. Composição, Formas farmacêuticas e Apresentações: BRATOR H® 80mg + 12,5mg ; 160mg + 12,5mg; 160mg + 25mg; 320mg + 12,5mg; 320mg + 25mg. 
Embalagens com 30 comprimidos.  Indicações: Hipertensão arterial sistêmica. Contraindicações: pacientes que possuem hipersensibilidade conhecida à valsartana, hidroclorotiazida ou a qualquer um dos componentes da formulação, durante a gravidez e em pacientes 
com insuficiência hepática grave, cirrose biliar, colestase, anúria, insuficiência renal grave (depuração de creatinina< 30 mL/min), hipocalemia refratária, hiponatremia, hipercalcemia e hiperuricemia sintomática e em crianças. Advertências e precauções: uso concomitante 
com diuréticos poupadores de potássio, suplementos de potássio, substitutos do sal que contenham potássio ou outros medicamentos que aumentem o nível sérico de potássio. Pode haver hipocalemia em pacientes sob terapia com diuréticos tiazídicos. Aconselha-se 
monitorização frequente do potássio sérico. Antes do início do tratamento com valsartana + hidroclorotiazida, a depleção de sódio e/ou a hipovolemia devem ser tratadas. Lúpus eritematoso sistêmico pode ser acentuado ou ativado pelo uso de diuréticos tiazídicos, inclusive 
a hidroclorotiazida. Interações medicamentosas: com diuréticos poupadores de potássio, suplementos de potássio, substitutos do sal que contenham potássio ou outros medicamentos que possam alterar os níveis de potássio.  Há relatos de aumento reversível dos níveis 
séricos de lítio e toxicidade durante a administração de inibidores da ECA e de diuréticos tiazídicos. Devido ao tiazídico, pode haver interação com derivados do curare, AINEs, corticosteroides, ACTH, anfotericina, carbenoxolona, penicilina G, derivados do ácido salicílico, 
insulina e/ou antidiabéticos orais, alopurinol, agentes anticolinérgicos, metildopa, colestiramina e carbamazepina. Reações adversas: em geral são de intensidade leve e passageira. A associação apresentou incidência total de reações adversas semelhante à do placebo. 
As mais frequentes foram: diarreia, cefaleias, lombalgia, fadiga, artralgia, tonturas e tosse. Posologia: a dose indicada é de 1 comprimido uma vez ao dia. Quando clinicamente apropriado pode ser administrado 80 mg + 12,5 mg ou 160 mg + 12,5 mg ou 320 mg + 12,5 
mg. Se necessário, pode ser utilizado 160 mg + 25 mg ou 320 mg + 25 mg. Não é necessário o ajuste de dose em pacientes que apresentam insuficiência renal leve a moderada. Para pacientes com insuficiência hepática de origem não biliar leve a moderada e sem 
colestase não há necessidade de ajuste de dose. Não há dados suficientes sobre a segurança e a eficácia em crianças. Pacientes idosos: não há necessidade de ajuste de dose. (Jun 13). VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. A PERSISTIREM OS SINTOMAS O MÉDICO 
DEVERÁ SER CONSULTADO.

REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS: 1. Anand S K. “An Open Label, Randomised, 2-Period, 2-Treatment, 2-Sequence, Crossover, Single-Dose Bioequivalence Study of Valsartan and Hydrochlorothiazide 320/25mg Tablet (Test; Torrent Pharmaceuticals Ltd., India) 
versus Diovan® HCT 320/25mg Tablet (Reference; Novartis Bioscience SA, Brazil) in Healthy Human Volunteers under Fasting Conditions.” Study Code: PK-09-061. Bio Evaluation Centre, Torrent Pharmaceuticals Ltd., 2009. 2. Bula do Produto.

Contraindicações: gravidez e hipersensibilidade aos componentes da fórmula.  
Interações Medicamentosas: diuréticos poupadores de potássio.
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Ação combinada no tratamento da hipertensão

Estudo de bioequivalência1 - qualidade Torrent

Versatilidade de todas as apresentações com 
tratamento mensal completo2
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