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1
Rev Bras Hipertens vol. XX(X):XXX-XXX, 2014. EDITORIAL

Prezados colegas “hipertensólogos”, estamos assumindo uma tarefa árdua, 
mas ao mesmo tempo prazerosa, como editores da revista do Departamento 
de Hipertensão Arterial. Suceder ao professor Rui Póvoa a partir de 2016 não 
é uma tarefa fácil, pois, nos últimos anos, ele se dedicou com esmero como 
editor desta revista que tem alcançado 23 anos de publicação ininterrupta. 
Gostaríamos de agradecer ao apoio e à confiança em nós depositados pela 
atual diretoria do Departamento de Hipertensão Arterial, na figura do nosso 
presidente, Dr. Eduardo Barbosa.

O primeiro número de 2016 traz artigos de revisão de alto impacto na nossa 
prática clínica. Inicialmente, apresentamos uma análise crítica dos estudos Accord 
e Sprint em relação às metas pressóricas, introduzindo a seguinte questão: 120 x 
80 mmHg é mais benéfico do que 140 x 90 mmHg? Já o segundo trabalho abor-
da um tema igualmente interessante aos pacientes portadores de doença arterial 
coronariana. A curva em J, com os valores de pressão arterial obtidos no estudo 
Sprint, continua a ser impactante para morbidade e mortalidade cardiovasculares 
nesse grupo de hipertensos? Finalmente, qual deveria ser o comportamento da 
pressão arterial nos indivíduos idosos? Também se baseando nos resultados do 
estudo Sprint, o último artigo de revisão mostra um comparativo dos estudos rea-
lizados com idosos e discute quais seriam as metas pressóricas mais apropriadas.

Complementando os trabalhos desta edição, temos um artigo original que mos-
tra a relação existente entre pressão arterial e fatores de risco associados presen-
tes em uma população de adolescentes. Na seção de Artigo Comentado, temos um 
outro assunto igualmente palpitante, que se refere ao uso do inibidor de DPP-4 e o 
risco de insuficiência cardíaca.

Novamente, agradecemos a todos os colegas e à nova diretoria do Departamento 
de Hipertensão Arterial.

Desejamos que o restante de 2016 continue iluminado.

José Fernando Vilela Martin
Juan Carlos Yugar Toledo

Editores

José Fernando Vilela Martin
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Análise crítica dos Estudos ACCORD versus SPRINT – 
Resultados e metas pressóricas
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RESUMO

A meta ideal para controle da pressão arterial tem sido 
amplamente discutida ao longo de décadas, sendo objetivo 
principal de diversos estudos. Se por um lado há os trabalhos que 
reforçam a importância de um controle mais rigoroso da pressão 
arterial para diminuir desfechos cerebrais ou cardiovasculares, 
de outro, aqueles que não demonstraram isso advogam a já 
tradicional meta da pressão arterial sistólica (PAS), inferior a 
140 mmHg. Tal controvérsia pode ser explicada pelo grupo de 
pacientes estudados, pelo maior ou menor poder estatístico do 
estudo, e pelos desfechos definidos como primários. Dentre 
esses estudos, especificamente nos pacientes com alto risco 
cardiovascular, destacam-se o ACCORD BP realizado somente 
com diabéticos e o SPRINT, realizado com pacientes de alto risco, 
porém sem diabetes e acidente vascular cerebral (AVC) prévio. 
Ambos foram ensaios clínicos randomizados e controlados, que 
compararam desfechos cardiovasculares ocorridos em grupos 
com controle intensivo da pressão arterial (PAS < 120 mmHg) 
versus controle padrão (PAS < 140 mmHg). Enquanto o estudo 
ACCORD BP não mostrou benefício frente ao controle intensivo, 
exceto pelo desfecho cerebral (um desfecho secundário), o 
SPRINT mostrou eventos significativamente menores nesse 
grupo, sendo inclusive interrompido precocemente. Além do 
delineamento, ambos os estudos são similares por se tratarem 
de pacientes de alto risco. Ao mesmo tempo, são diferentes 
pela exclusão de pacientes com AVC prévio e diabetes no 
SPRINT, enquanto pela não inclusão da insuficiência cardíaca nos 
desfechos primários do ACCORD BP. O objetivo desta presente 
revisão é justamente destacarmos esses pontos que, embora 
inicialmente controversos, nos permitirá concluir que metas 
distintas são necessárias para grupos populacionais distintos. 

PALAVRAS-CHAVE

Estudos clínicos como assunto; hipertensão arterial; metas; 
doenças cardiovasculares.

ABSTRACT

The ideal target for blood pressure has been widely discussed 
for decades in several studies. If on one hand there are 
observational studies that reinforce the importance of a more 
rigorous blood pressure control to decrease cerebrovascular 
and cardiovascular outcomes, on the other hand, those 
investigations which have not shown these findings reinforce 
the already traditional systolic blood pressure (SBP) target of 
less than 140 mmHg. This controversy can be explained by 
differences in the characteristics of patients included in the 
studies, the statistical power of the studies and differences 
in primary outcomes. Among these studies, particularly in 
patients with high cardiovascular risk, we highlight ACCORD 
BP, performed only in diabetic patients, and the SPRINT 
trial, carried out in high-risk patients without diabetes and 
no previous stroke. Both were randomized controlled trials 
that compared cardiovascular outcomes in patients with 
intensive blood pressure control (SBP < 120 mmHg) versus 
standard blood pressure control (SBP < 140 mmHg). While 
the ACCORD BP study showed no benefit in intensive blood 
pressure control, except by stroke outcome (a secondary 
outcome), the SPRINT showed significantly lower events 
in patients randomized to intensive blood pressure control. 
In relation to the design, both studies are similar because 
they included high-risk patients. At the same time, they 
are different by excluding patients with previous stroke and 
diabetes in the SPRINT Trial, while the ACCORD BP did not 
include heart failure in the primary outcomes. The aim of 
this review is to discuss these important issues. Although 
controversial, both studies allow us to conclude that different 
goals are needed for different population subgroups.

KEYWORDS

Clinical studies as topic; hypertension; goals; cardiovascular 
diseases.
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INTRODUÇÃO
A hipertensão arterial é o fator de risco cardiovascular mais 
comum no Brasil e no mundo. No entanto, para uma condição 
tão prevalente, a meta ideal para controle pressórico permanece 
controversa. Estudos observacionais demonstraram um aumento 
contínuo e linear do risco cardiovascular associado ao aumento 
da pressão arterial sistólica a partir de 115 mmHg.1Ao mesmo 
tempo,ensaios clínicos na população geral não comprovaram 
que o controle rigoroso da pressão arterial traga benefícios.2-4

Não há evidências suficientes para estabelecer um alvo para 
a pressão sistólica e diastólica nos indivíduos com idade inferior 
a 60 anos. Dessa forma, o alvo de 140/90 mmHg recomendado 
pela maior parte das diretrizes encontra-se baseado na opinião 
de especialistas.5,6,7Já para os indivíduos idosos, a maior parte 
das diretrizes também estabelecem o alvo de 140/90 mmHg, 
com exceção das diretrizes egípcia e americana, que estabele-
cem a meta de 150/90 mmHg.5,7,8

Mais recentemente, importantes estudos randomizados 
surgiram no intuito de se avaliar qual a meta pressórica para 
subgrupos de mais alto risco, incluindo aqui os pacientes com 
diabetes mellitus. Esta revisão tem por objetivo fazer uma ava-
liação crítica a dois desses estudos, incluindo o ACCORD BP e 
o recém-publicado estudo SPRINT.

ESTUDO ACCORD BP
Para estudar se o controle rigoroso da pressão arterial seria bené-
fico especificamente para pacientes diabéticos tipo 2, foi realizado 
o estudo ACCORD BP (Action to Control Cardiovascular Risk in 
Diabetes-Blood Pressure), um braço do estudo ACCORD, que incluiu 
10.251 adultos portadores de diabetes tipo 2 em 77 hospitais no 
Canadá e nos Estados Unidos. No ACCORD BP, 4.733 pacientes 
foram randomizados para controle pressórico estrito, cuja meta 

da pressão arterial sistólica foi menor que 120 mmHg (n = 2362) 
ou para controle padrão, com meta < 140 mmHg (n = 2371). 
Foram excluídos do estudo pacientes renais crônicos com crea-
tinina superior a 1,5 mg/dL.9

Nesse estudo, cujo seguimento foi de 4,7 anos, a idade 
média dos pacientes foi de 62 anos, sendo composto por 48% 
de mulheres, e quase 34% apresentavam doença cardiovascular 
de base, o que reflete fundamentalmente o maior risco cardio-
vascular desses pacientes. Após seguimento de 1 ano, a média 
da pressão arterial sistólica do grupo intensivo foi de 119 mmHg, 
comparada a 134 mmHg no grupo padrão (Tabela 1).

Não houve diferença significativa na taxa anual de desfechos 
combinados, que incluiu mortalidade cardiovascular, infarto agudo 
do miocárdio ou AVC, sendo de 1,9% no grupo de controle inten-
sivo versus 2,1% no grupo padrão (p = 0,20). Da mesma forma, 
não houve diferença na mortalidade por todas as causas, sendo 
de 1,3% versus 0,5% (p = 0,25), respectivamente, para o grupo 
intensivo e para o grupo de controle padrão. Apenas a taxa de 
AVC (um desfecho secundário do estudo) foi levemente menor, 
mas significante, no grupo de controle intensivo (0,3% versus 
0,5%). Nesse caso, faz-se necessário ressaltar que seria neces-
sário tratar 89 pacientes com controle pressórico intensivo por 
5 anos para a prevenção de 1 evento cerebrovascular (Tabela 2).

Os eventos adversos relacionados à queda da pressão arte-
rial — tais como hipotensão, bradicardia sintomática e síncope — 
foram maiores no grupo de controle intensivo. A hipocalemia 
também foi significativamente maior nesse grupo, quando com-
parado ao de controle padrão. A elevação da creatinina basal foi 
significativa, sendo de 12,9% no grupo intensivo versus 8,4% no 
padrão (p < 0,001). Ao mesmo tempo, foi observada uma ten-
dência de menor proteinúria no seguimento no grupo de controle 
intensivo comparado ao grupo padrão (p = 0,09).

ACCORD BP9 SPRINT10

Número de participantes 4.733 9.361

Critérios principais de inclusão
Diabetes tipo 2

PAS 130 – 180 mmHg
Idade entre 41 anos e 79 anos

PAS 130 – 180 mmHg

Critérios principais de exclusão Creatininasérica > 1,5 mg/dL AVC, diabetes
Seguimento (anos) 4,7 3,26
Idade (anos) 62,2 67,9
Sexo feminino (%) 47,7 36,6
Afrodescendentes (%) 24,1 29,9
Doença cardiovascular de base (%) 33,7 20,1
Média da PAS atingida (mmHg)
(grupo de controle intensivo versus grupo de controle padrão)

119,3 versus 133,5 121,5 versus 134,6 

Média da PAD atingida (mmHg)
(grupo de controle intensivo versus grupo de controle padrão)

64,4 versus 70,5 68,7 versus 76,3 

Tabela 1. Características de base dos participantes dos estudos.

AVC: acidente vascular cerebral; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica.
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Portanto, o que se pôde concluir do estudo ACCORD BP é 
que nos pacientes diabéticos tipo 2 a meta de controle pressó-
rico intensivo (pressão sistólica < 120 mmHg) não é benéfica 
na redução de desfechos compostos cardiovasculares, quando 
comparada à meta padrão (pressão sistólica < 140 mmHg). 
Além de não ser benéfica, trouxe implicações nas taxas de 
eventos adversos, como hipocalemia e piora da função renal, no 
grupo de controle intensivo. Apenas destaca-se como exceção 
a redução na taxa de AVC, que foi pequena, mas significante.

ESTUDO SPRINT
O SPRINT (Systolic Blood Pressure Intervention Trial) foi um 
estudo controlado, randomizado e aberto, patrocinado pelo 
National Institutes of Health nos Estados Unidos, que também 
avaliou o benefício do controle rigoroso da pressão arterial em 
pacientes com elevado risco cardiovascular. Incluiu 9.361 adul-
tos hipertensos com idade média de 68 anos, e que possuíam 
pelo menos um dos seguintes fatores de riscos adicionais para 
doença cardiovascular: 
• doença cardiovascular clínica ou subclínica (exceto AVC);
• idade igual ou maior que 75 anos (ressaltando que foram 

incluídos no estudo somente indivíduos com 50 anos de 
idade ou mais);

• doença renal crônica (DRC) definida como ritmo de filtração 
glomerular (RFG) estimada entre 20 e 60 mL/min/1,73 m2 

calculada pela equação MDRD; ou 
• escore de risco de Framingham maior ou igual a 15%.10

Os critérios de exclusão foram: diabetes (em função dos 
resultados do ACCORD BP), DRC com RFG estimada menor que 
20 mL/min /1,73 m2, doença renal policística, proteinúria supe-
rior a 1 grama/dia e antecedente de AVC. A exclusão de pacien-
tes com AVC prévio deveu-se aos resultados obtidos no estudo 
SPS3 (The Secondary Prevention of Small Subcortical Strokes), 
que não demonstrou nesse grupo de pacientes um benefício do 
controle rigoroso da pressão arterial (sistólica < 130 mmHg) 
quanto ao risco global de novo AVC, quando comparado ao 

controle menos rigoroso (sistólica < 150 mmHg). Foi demons-
trado, no entanto, redução do risco de hemorragia intracraniana 
no grupo com controle rigoroso.11

No SPRINT, pacientes foram aleatoriamente divididos em dois 
grupos: (1) tratamento intensivo, visando uma pressão arterial 
sistólica inferior a 120 mmHg, ou (2) tratamento padrão, visando 
uma pressão arterial sistólica inferior a 140 mmHg. Para que a 
meta pressórica de cada grupo fosse alcançada, os medicamen-
tos anti-hipertensivos de base foram ajustados a partir da ran-
domização. Mudanças no estilo de vida também foram incen-
tivadas em ambos os grupos, não havendo restrição sobre uso 
de qualquer medicação anti-hipertensiva, cuja escolha ficava a 
critério de seu médico.

Em relação ao evento composto primário no SPRINT, foram 
avaliados infarto agudo do miocárdio e outras síndromes coro-
nárias agudas, AVC, insuficiência cardíaca e mortalidade car-
diovascular. Os desfechos secundários individuais incluíram os 
componentes do desfecho primário composto, todas as causas 
de mortalidade e a composição do resultado primário com todas 
as causas de mortalidade.

Os desfechos renais foram definidos como duplicação da 
relação albumina/creatinina — inferior a 10 mg/g para maior 
que 10 mg/g —, diminuição de 50% do RFG ou evolução para 
doença renal terminal necessitando de terapia renal substitu-
tiva — naqueles com doença renal crônica de base — ou dimi-
nuição de 30% no RFG — naqueles sem doença renal crônica 
de base.12Faz-se necessário ressaltar que o SPRINT não foi um 
estudo desenhado para avaliar progressão de doença renal crô-
nica. Foi um estudo de hipertensão que examinou desfechos 
cardiovasculares em uma coorte que incluiu pacientes com 
doença renal crônica, por se consistir num grupo com maior 
risco cardiovascular.

A idade média dos 9.361 participantes foi de 67,9 anos, sendo 
composto por 35,6% de mulheres e 20,1% tinham doença car-
diovascular de base. A média do RFG estimado foi de 71,7 mL/
min/1,73 m2. Após seguimento de 1 ano, a média da pressão 
arterial sistólica no grupo de controle pressórico intensivo foi de 
121,5 comparada a 134,6 mm Hg no grupo padrão (Tabela 1).

Quanto aos resultados relacionados aos desfechos, o SPRINT 
foi interrompido precocemente após um seguimento médio de 
3,26 anos, tendo sido inicialmente desenhado para um segui-
mento médio de 5 anos. Tal encerramento foi necessário devido 
à taxa significativamente inferior de desfecho primário composto 
no grupo de tratamento intensivo, comparado com o grupo de 
tratamento padrão. Todas as causas de mortalidade também 
foram significativamente menores no grupo de tratamento inten-
sivo (Tabela 2). Porém, taxas de eventos adversos graves como 
hipotensão, síncope, alterações eletrolíticas e insuficiência renal 
aguda ou terminal foram maiores no grupo de tratamento intensivo.

ACCORD BP9 SPRINT10

Desfechos primários (% ao ano) 1,87 versus 2,09 1,65 versus 2,19*
Desfechos secundários (% ao ano)

Infarto agudo do miocárdio 1,13 versus 1,28 0,65 versus 0,78
AVC 0,32 versus 0,53* 0,41 versus 0,47
Mortalidade cardiovascular 0,52 versus 0,49 0,25 versus 0,43*
Insuficiência cardíaca 0,73 versus 0,78 0,41 versus 0,67*
Mortalidade por todas as causas 1,28 versus 1,19 1,03 versus 1,40*

Tabela 2. Comparação dos resultados dos desfechos primários e 
secundários nos grupos de controle intensivo e de controle padrão.

AVC: acidente vascular cerebral; *valor p < 0,05.



5Análise crítica dos Estudos ACCORD versus SPRINT – Resultados e metas pressóricas
Abreu AP, Silva GV, Drager LF

Rev Bras Hipertens vol. 23(1):2-7, 2016.

Assim, a conclusão do estudo SPRINT foi que, entre os 
pacientes com alto risco de eventos cardiovasculares, mas 
sem diabetes ou AVC prévio, o controle intensivo da pres-
são arterial sistólica (em torno de 120 mmHg) em compara-
ção ao controle padrão (< 140 mmHg) resultou em meno-
res taxas de eventos cardiovasculares fatais e não fatais, 
mortalidade por qualquer causa, embora maiores taxas de 
eventos adversos.

COMPARAÇÃO ACCORD BP VERSUS SPRINT
Diante do exposto, observamos que, embora os estudos ACCORD 
BP e SPRINT tenham sido relativamente similares em seu deli-
neamento e nas metas pressóricas definidas nos grupos de con-
trole intensivo e padrão, os resultados nos desfechos primários 
foram distintos. As Tabelas 1 e 2 resumem, respectivamente, 
as características de base dos pacientes e os resultados dos 
desfechos entre os estudos. 

Vários especialistas têm considerado que o ACCORD BP 
teve menor poder estatístico para detectar diferenças sig-
nificativas nos desfechos, embora tenha sido um grupo de 
pacientes considerados de alto risco para desfechos.13Além 
disso, neste estudo o desfecho composto primário não incluiu 
insuficiência cardíaca, condição particularmente sensível 
à redução da pressão arterial. Outra questão importante 

é que o ACCORD foi um estudo envolvendo comparações 
simultâneas de controle glicêmico intensivo versus padrão 
(estudo fatorial), o que pode ter impactado nos efeitos 
pressóricos.14 Uma análise post hoc do ACCORD BP mos-
trou que houve uma diminuição significativa de desfecho 
primário em 26% no grupo com controle pressórico intensivo 
e controle glicêmico padrão, quando comparado ao grupo 
com controle pressórico padrão e controle glicêmico inten-
sivo.15 Ao mesmo tempo, uma análise combinada com os 
dados de ambos os estudos indicou que os efeitos nos des-
fechos cardiovasculares individuais foram geralmente con-
sistentes, sem diferenças significativas na heterogeneidade 
(Figura 1).16 Essa heterogeneidade, ou seja, a variabilidade 
ou diferença entre os estudos em relação à estimativa de 
efeitos, é fundamental para avaliar o grau de confiança dos 
resultados em situações de decisões incertas ou suposi-
ções sobre os dados e os resultados usados. Portanto, o 
que podemos observar é que, considerando os dois estu-
dos juntos, há um benefício maior do controle intensivo da 
pressão arterial nos pacientes de alto risco cardiovascular. 
Porém, como o SPRINT não avaliou pacientes diabéticos, 
torna-se difícil estendermos o controle rigoroso a eles, 
tendo em vista que o ACCORD foi desenhado especifica-
mente para esse grupo.

Fonte: Perkovic V, 2015.

Figura 1. Dados combinados dos desfechos nos estudos SPRINT e ACCORD.
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Tabela 3. Confronto de resultados dos eventos adversos nos grupos 
de controle intensivo e de controle padrão.

*valor p < 0,05.

Eventos adversos ACCORD BP9 SPRINT10

Hipotensão (%) 0,7 versus 0,04* 3,4 versus 2,0*
Síncope (%) 0,5 versus 0,21* 3,5 versus 2,4*
Hipocalemia (%) 2,1 versus 1,1* 2,4 versus 1,6*

Desfecho

SPRINT
Benefícios

Redução absoluta 
de risco

Número necessário 
para tratar

Desfecho primário -1,6% 61
Insuficiência cardíaca -0,8% 125
Mortalidade cardiovascular -0,6% 127
Mortalidade por todas as causas -1,2% 83

Danos
Aumento 

absoluto do risco
Número necessário 
para causar danos

Hipotensão +1,0% 100
Síncope +0,6% 167
Alterações eletrolíticas +0,8% 125
Insuficiência renal aguda +1,6% 62

Tabela 4. Benefícios versus danos do controle intensivo da pressão 
arterial sistólica no SPRINT.

Fonte: Thoma G, 2016.

Um fator que é importante considerarmos na prática clí-
nica é que a busca pela meta pressórica mais baixa implica em 
maior risco de eventos adversos. Isso foi demonstrado tanto no 
estudo ACCORD BP quanto no SPRINT (Tabela 3), fazendo com 
que a conduta medicamentosa seja sempre individualizada nos 
pacientes, conforme sua tolerância. Sobretudo, consideramos 
que seja prudente traçar um objetivo mais conservador nos 
pacientes idosos, que são frágeis e possuem risco para quedas.

É importante também considerarmos que, para uma meta 
mais rígida da pressão arterial sistólica, é provável que seja 
necessário o aumento de classes e doses de medicamentos 
anti-hipertensivos, implicando em mais efeitos colaterais e 
numa maior probabilidade de não adesão à terapia combinada. 
O número médio de medicações foi naturalmente maior no 
grupo de controle intensivo do que no de controle padrão, tanto 
no estudo ACCORD BP (3,4 versus 2,1 comprimidos), quanto 
no SPRINT (2,8 versus 1,8 comprimidos). Portanto, embora os 
resultados consistentes do SPRINT apoiem o conceito de que 
“menor é melhor”, os benefícios e riscos do controle intensivo 
devem ser equilibrados na prática clínica. A Tabela 4 mostra o 
número necessário para tratar e o número necessário para cau-
sar danos no SPRINT.14

Finalmente, em relação à meta pressórica ideal para os 
pacientes renais crônicos, é importante reforçarmos que, além 
de não terem sido estudos desenhados para avaliar a progressão 
da Doença Renal Crônica, o ACCORD-BP excluiu pacientes com 
creatinina superior a 1,5 mg/dL e o SPRINT excluiu pacientes 
com nefropatia diabética e altos graus de proteinúria. Portanto, 
não podemos responder com esses estudos qual a meta ideal 
para esse grupo. Nesse sentido, ficamos ainda com as respos-
tas obtidas pelos estudos MDRD e AASK, que não sustentaram 
controle intensivo em renais crônicos17,18

CONCLUSÃO
O que podemos tirar como maior conclusão desta revisão é 
que o estudo SPRINT veio reforçar ainda mais o conceito de 
que devem existir metas pressóricas distintas para grupos 
populacionais também distintos. Para pacientes de alto risco 
cardiovascular devemos objetivar um controle mais rigoroso. 
Pelo fato de a média da pressão arterial do estudo SPRINT no 
grupo randomizado para o tratamento intensivo ter ficado um 
pouco acima de 120 mmHg, uma meta razoável para pacientes 
de alto risco parece ser a de pressão sistólica < 130mmHg. 
Essa cifra talvez possa ser aplicada também aos pacientes dia-
béticos em virtude dos problemas metodológicos do estudo 
ACCORD BP e as análises favoráveis ao controle intensivo no 
que diz respeito ao AVC. Para pacientes idosos (≥ 80 anos), 
uma sistólica superior ao controle padrão, porém inferior a 
150 mmHg como sugerido pelo estudo HYVET.19 Como crítica 
tanto ao ACCORD-BP quanto ao SPRINT — comum também 
a diversos estudos — está o foco limitado somente na pres-
são arterial sistólica, o que compromete muito o entendimento 
de qual seria a melhor meta para a pressão arterial diastólica 
nesses pacientes de mais alto risco.
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INTRODUÇÃO
A forte associação entre hipertensão e doença arterial corona-
riana (DAC) já está bem estabelecida em importantes estudos 
epidemiológicos.1,2 A hipertensão arterial (HA) é o maior fator 
de risco independente para o desenvolvimento de DAC, doença 
cerebrovascular e insuficiência renal; porém, a melhor aborda-
gem terapêutica anti-hipertensiva para prevenção e manejo 

do hipertenso coronariopata ainda permanece controversa.3 
Importantes questões para o manejo de hipertensos com DAC 
ou cardiopatia isquêmica estabelecida já foram levantadas e 
merecem destaque nessa revisão. Entre elas, podemos citar as 
metas pressóricas e drogas mais recomendadas para o trata-
mento de pacientes com DAC e sem sintomas; também aqueles 
com angina estável (AE) ou síndrome coronariana aguda (SCA), 
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RESUMO

Fundamentos: A forte associação entre hipertensão e doença 
arterial coronariana (DAC) está estabelecida por importantes 
estudos epidemiológicos. A hipertensão é o maior fator de 
risco independente para o desenvolvimento de DAC, e a 
disponibilidade de uma série de drogas anti-hipertensivas 
nas últimas décadas proporcionou reduções maiores na 
morbimortalidade por doença cardiovascular. Importantes 
questões para o manejo e tratamento de hipertensos com 
DAC já foram levantadas e merecem destaque nessa revisão. 
Objetivos: Avaliar as metas pressóricas e as drogas mais 
recomendadas para o tratamento de pacientes com DAC 
e sem sintomas, assim como em pacientes com angina 
estável ou síndrome coronariana aguda (SCA), e com 
insuficiência cardíaca (IC) de origem isquêmica. Materiais 
e métodos: Foi realizado um levantamento na literatura dos 
principais estudos e discussões a respeito da associação 
da hipertensão arterial e DAC. Resultados e Conclusões: 
Os medicamentos anti-hipertensivos são dignos de atenção, 
pois têm demonstrado especial eficácia na prevenção primária 
e secundária de eventos cardiovasculares nesses pacientes. 

PALAVRAS-CHAVE

Hipertensão; isquemia miocárdica; doença da artéria 
coronária.

ABSTRACT

Fundamentals: The strong association between hypertension 
and coronary artery disease (CAD) has been pointed out 
by major epidemiological studies. Hypertension is a major 
independent risk factor for the development of CAD, and 
the availability of antihypertensive drugs in the last decades 
could provide further reductions in morbidity and mortality 
due to cardiovascular disease. Important issues for the 
management and treatment of hypertensive patients with 
CAD have been raised and must be mentioning in this 
review. Objetives: To evaluate blood pressure goals and most 
recommended drugs for the treatment of patients with CAD 
without symptoms. In addition, those with stable angina or 
acute coronary syndrome (ACS), and also in patients with 
heart failure (HF) with ischemic origin. Material and methods: 
A survey was conducted in the literature of the main studies 
and discussions regarding the association of hypertension 
and CAD.  Results and conclusions: Antihypertensive drugs 
deserve our attention, since they have shown particular 
efficacy in primary and secondary prevention of cardiovascular 
events in these patients. 

KEYWORDS

Hypertension; myocardial ischemia; coronary artery 
disease.
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Evidências indicam que a presença desses fatores concomi-
tantes à HA resulta em aumento progressivo do risco de evento 
cardiovascular, as quais sugerem uma abordagem mais agres-
siva dos níveis pressóricos nessas condições.

Relação entRe hipeRtensão e doença aRteRial coRonaRiana — 
mecanismos fisiopatológicos

Diversos mecanismos fisiopatológicos explicam a relação entre a 
pressão arterial e lesões em órgãos-alvo, incluindo a DAC. Entre 
os principais mecanismos, encontram-se:11  
1. a hiperativação dos sistemas nervoso simpático e 

renina-angiotensina-aldosterona; 
2. alterações nas concentrações e ativação de vasodilatadores 

como o óxido nítrico e a prostaciclina, assim como o peptí-
deo natriurético;

3.  alterações hemodinâmicas e estruturais;
4. disfunção endotelial;
5. aumento na expressão de citocinas inflamatórias e fatores 

de crescimento, entre outros.

Esses mecanismos, associados também a fatores genéticos, 
demográficos ou ambientais, ou a alterações metabólicas como 
resistência à insulina, obesidade e diabetes mellitus, são o que deter-
minarão o desenvolvimento da HA e concomitante DAC.12 O conhe-
cimento da fisiopatologia envolvida nessa relação permitiu grandes 
discussões quanto às novas metas terapêuticas para a prevenção 
e manejo tanto da DAC quanto da HA, sejam elas no âmbito da pre-
venção primária,ou na secundária de eventos cardiovasculares — 
sugerindo terapias que podem ir além do simples controle pressórico.

pRevenção de eventos caRdiovasculaRes em pacientes com  
hipeRtensão e doença aRteRial coRonaRiana —  
dRogas anti-hipeRtensivas mais Recomendadas

As meta-análises de grandes ensaios clínicos demonstraram que, 
para a prevenção primária das complicações da HA — incluindo a 
doença cardíaca isquêmica —, a redução dos níveis pressóricos é 
mais importante do que a escolha particular de uma determinada 
classe de anti-hipertensivo.9 Sabe-se que é a interação otimizada 
das diversas drogas que sustenta a redução efetiva dos níveis 
pressóricos. No entanto, em relação à prevenção secundária em 
pacientes com comorbidades como a doença renal crônica, AVC 
ou mesmo cardiopatia isquêmica, nem todas as classes de anti-
-hipertensivos e suas combinações tiveram seus efeitos benéficos 
comprovados e, portanto, a escolha do tratamento deve ser indivi-
dualizada. Por exemplo, estudos recentes sugerem não ser bené-
fica a combinação de agentes inibidores da enzima conversora de 
angiotensina (IECAs) e bloqueadores dos receptores da angioten-
sina (BRAs) em prevenção secundária,13 enquanto a combinação 
dos primeiros com diuréticos tiazídicos e/ou com bloqueadores 

e pacientes com insuficiência cardíaca (IC) de origem isquêmica. 
Além disso, devem-se mencionar algumas particularidades no 
tratamento, por exemplo, de diabéticos e idosos, assim como 
os medicamentos anti-hipertensivos que têm mostrado especial 
eficácia na prevenção primária e secundária de eventos cardio-
vasculares nesses grupos.

epidemiologia da hipeRtensão e doença aRteRial  
coRonaRiana e fatoRes de Risco envolvidos 
A HA é o maior fator de risco independente para o desenvolvi-
mento de DAC, independente de raça, idade e gênero.4 Segundo 
dados da Organização Mundial de Saúde (OMS), o número de 
pessoas com HA aumentou de 600 milhões em 1980 para 
1 bilhão em 2008, representando aproximadamente 40% da 
população mundial acima de 25 anos.5 No Brasil, a prevalência 
da HA é cerca de 30% da população adulta, sendo que, aproxi-
madamente, 13% das mortes por doenças do aparelho circula-
tório no Brasil são diretamente causadas pela HA.6

A pressão arterial diastólica (PAD) é o maior preditor de 
risco para o desenvolvimento de cardiopatia isquêmica antes 
dos 50 anos de idade. Todavia, a partir dos 60 anos, a pressão 
arterial sistólica (PAS) passa a ser o fator de risco mais impor-
tante.2 Em uma meta-análise de 61 estudos totalizando mais de 
1 milhão de adultos, observou-se que o aumento de 20 mmHg na 
PAS e de 10 mmHg da PAD dobrava o risco de qualquer evento 
coronariano fatal.7 Outros estudos epidemiológicos também 
demonstraram que o principal fator de risco para o acidente 
vascular cerebral (AVC) é a HA, e que a diminuição dos níveis 
pressóricos reduz consideravelmente as taxas de mortalidade 
dos pacientes portadores dessa enfermidade.8

A disponibilidade e o desenvolvimento de uma série de dro-
gas anti-hipertensivas contribuíram nas últimas décadas com 
reduções maiores na morbidade e mortalidade por doença car-
diovascular (DCV). Importante redução no risco cardiovascular 
produzida pela redução dos níveis pressóricos em pacientes 
hipertensos já foi demonstrada em estudos randomizados e 
reforçada por estudos observacionais.9 Lewington et al.7 obser-
varam uma redução de 40 a 50% na taxa de mortalidade de 
pacientes de meia-idade com AVC quando havia diminuição 
de 10 mmHg na PAS, ou 5 mmHg na PAD em relação à pres-
são habitual desses pacientes.7

Outros fatores de risco para o desenvolvimento da DCV 
também já foram amplamente discutidos e sabe-se que, além 
da HA, os principais fatores modificáveis para a DCV, segundo 
dados do estudo de coorte de Framingham,10 são: 
1. dislipidemia; 
2. intolerância à glicose; 
3. tabagismo; e 
4. hipertrofia ventricular esquerda. 



10 Hipertensão arterial em pacientes com doença arterial  coronariana – metas pressóricas
Pires NF, Faria AP, Modolo R

Rev Bras Hipertens vol. 23(1):8-15, 2016.

dos canais de cálcio (BCCs) mostra resultados clínicos satisfató-
rios, como a redução da incidência de AVC.14

Para a prevenção secundária do hipertenso coronariopata, 
os diuréticos tiazídicos mostram-se efetivos na redução dos 
níveis pressóricos e prevenção de eventos cerebrovasculares.14 
Os betabloqueadores — considerados padrão ouro no tratamento 
de pacientes com angina pectoris — foram efetivos nos indi-
víduos que tiveram infarto do miocárdio, assim como naqueles 
com disfunção ventricular esquerda.3 Os IECA — que apresen-
tam benefícios comprovados na redução de eventos cardíacos 
isquêmicos e progressão da doença renal crônica — também 
são indicados em todos os pacientes com cardiopatia isquêmica 
prévia e para a prevenção da insuficiência cardíaca.15

Importantes estudos demonstraram as diferenças na pro-
teção cardiovascular associada ao uso de IECAs em pacientes 
com risco para evento cardíaco isquêmico. O estudo PEACE16 não 
demonstrou efeito protetor significativo dos IECAs em pacien-
tes com risco cardiovascular baixo, o que sugere que seu uso 
rotineiro não seja necessário nesses pacientes, especialmente 
naqueles que recebem tratamento intensivo com hipolipemian-
tes e/ou revascularização. No entanto, ao se avaliar pacientes 
com alto risco cardiovascular, o estudo HOPE17 sugeriu forte 
efeito benéfico do uso desses agentes.

O uso dos BRA está bem definido na redução da incidência 
e gravidade dos eventos cardíacos isquêmicos, progressão da 
doença renal em pacientes com diabetes mellitus tipo 2 e even-
tos cerebrovasculares, além de ser considerado como alternativa 
terapêutica em pacientes com tolerância aos IECAs.18

Já os BCCs não têm eficácia comprovada como os IECAs e 
BRAS na prevenção da insuficiência cardíaca e, por isso, não são 
opção indicada para a prevenção secundária de eventos, apesar de 
serem alternativa aos betabloqueadores no tratamento da angina 
pectoris. 19 Por fim, pacientes com cardiopatia isquêmica, sinto-
máticos e com disfunção ventricular esquerda pós-infarto do mio-
cárdio ou com insuficiência cardíaca também se beneficiam dos 
antagonistas de aldosterona como demonstrou o estudo RALES.20 

metas pRessóRicas

Independentemente da escolha do anti-hipertensivo mais apro-
priado, o objetivo maior no tratamento de pacientes hiperten-
sos com DAC e condições associadas como doença cardíaca 
isquêmica, cerebrovascular, doença renal crônica, diabetes 
mellitus ou dislipidemia é a redução de morbimortalidade. 
A meta pressórica mais comumente aceita para a prevenção 
secundária de eventos cardiovasculares nesses pacientes é  
PA < 140 x 90 mmHg. Nos casos de pacientes diabéticos, por-
tadores de doença renal crônica ou em indivíduos com DAC e 
história prévia de infarto do miocárdio, AVC ou ataque isquêmico 
transitório (AIT), essa meta abaixa para PA < 130 x 80 mmHg.4,21 

A primeira diretriz da American Heart Association em 2007 
recomendava PA < 130 x 80 mmHg para a prevenção e 
manejo de pacientes com hipertensão associada a DAC esta-
belecida ou com risco Framinghan > 10%.1. Atualmente, pou-
cos ensaios clínicos randomizados sustentam a orientação de 
reduzir drasticamente os níveis de PA em pacientes de alto 
risco cardiovascular.22,23 Essa condição pode reduzir perfu-
são coronariana, aumentando assim a incidência de eventos 
coronários, principalmente em condições de alto consumo de 
oxigênio pelo miocárdio — como em exercício.24 Em resumo, 
ainda não há estudos experimentais ou evidência comprovada 
por grandes ensaios clínicos que sustentem o benefício da 
redução pressórica para valores inferiores a 140 mmHg de 
PAS e 90 mmHg para PAD em pacientes hipertensos com 
DAC, e ainda não há consenso sobre o valor mínimo de PAD 
seguro para esses pacientes (Figura 1).

pacientes diabéticos e pRevenção de acidente vasculaR ceRebRal

O estudo ACCORD avaliou os efeitos do intensivo controle 
glicêmico, lipídico e anti-hipertensivo em pacientes com dia-
betes mellitus tipo 2, e demonstrou que aqueles pacientes 
submetidos à redução de PA para níveis inferiores a 120 x 
80 mmHg apresentaram as mesmas taxas de desfechos pri-
mários (infarto do miocárdio e AVC não fatais ou morte por 
causa cardiovascular) que os pacientes que atingiram PA < 
140 x 90 mmHg. Os investigadores, portanto, concluíram 
não ser benéfica a meta de PA < 120 x 80 mmHg, apesar 
de ter reduzido as taxas de AVC nesse grupo de pacientes.25 
Segundo a Associação Americana de Diabetes, em 2013, 
a meta pressórica mais aceita para esses pacientes é de 
PA < 140 x 90 mmHg, sendo a < 130 x 80 mmHg aceita 
para pacientes diabéticos jovens.21 No estudo ONTARGET,13 
os benefícios da redução da PA para a meta de < 130 x 80 
mmHg foram verificados, mostrando redução de AVC, mas 
não havendo mudança nas taxas de infarto do miocárdio e 
mortalidade cardiovascular nos pacientes randomizados.

pacientes idosos

Segundo a American College of Cardiology Foundation (ACC) e a 
American Heart Association (AHA), em 2011, a meta pressórica 
recomendada para indivíduos idosos de 65 a 79 anos hiperten-
sos não complicados é ficar abaixo de 140 x 90 mmHg, apesar 
de essa orientação basear-se em opiniões de especialistas, sem 
embasamento em estudos clínicos randomizados.26

PACIENTES HIPERTENSOS COM DOENÇA  
ARTERIAL CORONARIANA E ANGINA ESTÁVEL
O objetivo do manejo da HA em pacientes com DAC e AE, além 
de melhorar os sintomas, é reduzir a frequência e a duração 
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da isquemia miocárdica, prevenir AVC, infarto do miocárdio 
e morte por causa cardiovascular. Novamente, a meta pres-
sórica estabelecida nesses pacientes com DAC é < 140 x 
90 mmHg, sendo a PA < 130 x 80 mmHg orientada em indi-
víduos com DAC e quadro prévio de infarto do miocárdio ou 
AVC/AIT, ou, ainda, naqueles indivíduos com aterosclerose 
em outros grandes vasos como carótidas ou aneurisma de 
artéria abdominal.26-28

Em relação à escolha mais adequada de drogas anti-hiper-
tensivas, sabe-se que o padrão ouro para o tratamento da 
angina pectoris e terapia considerada inicial nos pacientes 
hipertensos com DAC e AE é o betabloqueador, que deve ser 
iniciado e “mantido por, pelo menos, três anos em todos os 
pacientes com função ventricular esquerda normal, após o 
infarto do miocárdio ou SCA” .29

Os antagonistas dos canais de cálcio também podem ser 
combinados ou substitutos dos betabloqueadores quando 
a angina persiste e os níveis pressóricos continuam eleva-
dos. No entanto, não há consenso quanto ao seu papel na 
proteção de eventos cardiovasculares em pacientes com 
DAC (os antagonistas dos canais de cálcio também podem 
ser combinados com os betabloqueadores ou substitutos 
dos betabloqueadores).30

Os IECA, assim como os betabloqueadores, devem ser 
prescritos para todos os pacientes hipertensos com DAC e 
AE, e também podem ser prescritos em diabéticos ou porta-
dores de doença renal crônica ou com disfunção ventricular 
esquerda (Fração de ejeção < 40%).29 Os principais estudos 
que apontam os benefícios dos IECA nesse grupo de pacientes 
com evidência de redução nas taxas dos desfechos compos-
tos primários são os estudos HOPE17 e SAVE.31 O uso de BRA 
pode ser considerado em casos de intolerância aos IECA,29 
mas a combinação terapêutica IECA + BRA, testada no 
estudo ONTARGET,13 não é recomendada devido ao aumento 
de efeitos adversos sem mostrar benefícios significativos.

Diuréticos tiazídicos também podem ser recomendados e 
têm sua eficácia comprovada na prevenção primária e secun-
dária de eventos cardiovasculares pelos estudo ALLHAT.19 
Nitratos também são utilizados quando do insucesso do uso 
de betabloqueadores na terapia inicial.29

PACIENTES HIPERTENSOS COM SÍNDROME CORONARIANA AGUDA
A importância do tratamento da HA em pacientes com SCA 
pode ser sustentada por dados da National Cardiovascular 
Data Registry — Acute Coronary Treatment and Intervention 
Outcomes Network (ACTION), que revela que pelo menos 

Figura 1. Metas pressóricas recomendadas de acordo com as condições clínicas individuais.

PA: pressão arterial.

Síndrome Coronariana Aguda

Angina estável Prevenção secundária de 
eventos cardiovasculares 

Insuficiência cardíaca de 
origem isquêmica

Condições especiais para considerar PA < 130 x 80 mm Hg:
• Diabéticos.
• Portadores de doença renal crônica.
• Portadores de doença arterial coronariana e histórico prévio de infarto do miocárdio, acidente vascular cerebral,
    acidente isquêmico transitório, doença arterial carótidea ou periférica, aneurisma de aorta abdominal.
• Para idosos, pode-se considerar PA < 150 x 90 mmHg.

PA < 140 x 90 mm Hg
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65% dos pacientes com SCA com supradesnivelamento do 
segmento ST são hipertensos, enquanto a prevalência da 
hipertensão entre aqueles com SCA sem supradesnivela-
mento do segmento ST está atualmente em torno de 79%.32 
A prevalência da hipertensão dobra em pacientes com SCA 
com mais de 75 anos em relação aos pacientes com menos 
de 45 anos.32

A terapêutica inicial para pacientes hipertensos em vigên-
cia de SCA deve ser focada na estabilização clínica e con-
trole da dor antes de se objetivar a meta pressórica. Para o 
manejo da prevenção secundária desses doentes, a meta de 
PA < 140 x 90 mmHg também deve ser considerada, assim 
como PA < 130 x 80 mmHg em indivíduos diabéticos e com 
doença renal crônica.33 Uma vez alcançada a estabilização 
clínica, os níveis de PA devem ser reduzidos paulatinamente 
de modo que não haja redução de PAD para níveis inferiores 
a 60 mmHg — o que leva à piora na perfusão coronariana e 
consequente isquemia. A hipotensão deve ser evitada, pois 
pode estar relacionada ao aumento de sangramento — como 
foi demonstrado em dados do Registro CRUSADE34 que reve-
lou que o sangramento seguia um formato de curva em U, em 
relação aos níveis de PA. As taxas de sangramento eram pro-
gressivamente maiores em pacientes com angina instável com 
PAS inferior 120 mmHg ou superior a 180 mmHg em relação 
aos pacientes que apresentavam PAS entre esses valores.34 
Chang et al.35 também revelaram que níveis de PAS inferio-
res a 90 mmHg estão fortemente associados a aumento da 
mortalidade em pacientes com SCA nas primeiras 48 horas 
ou 30 dias do evento isquêmico agudo.

Os betabloqueadores são a base da terapêutica medica-
mentosa inicial e sugere-se que sejam prescritos nas primei-
ras 24 horas da SCA, se paciente estiver estável e não tiver 
contraindicações,36 e mantidos por pelo menos 3 anos após 
o evento isquêmico.37 As drogas mais recomendadas são 
aquelas sem atividade simpatomimética, tais como meto-
prolol ou bisoprolol.38 O uso endovenoso de esmolol deve ser 
considerado para pacientes com hipotensão ou na vigência 
de isquemia contínua. 

Os IECAs — ou BRAs em caso de intolerância aos IECAs — 
também devem ser administrados, e são a melhor opção tera-
pêutica para o manejo da HA em pacientes com SCA com e 
sem supradesnivelamento do segmento ST, pois previnem o 
remodelamento ventricular esquerdo e reduzem extensão de 
infarto. Essas drogas podem ser consideradas na terapêutica 
inicial em indivíduos com SCA de baixo risco, função ventri-
cular esquerda preservada e sem diabetes mellitus.39

Segundo o estudo RALES,20 pacientes com disfunção ven-
tricular (fração de ejeção < 40%) e que sejam diabéticos ou 
apresentem sinais de insuficiência cardíaca de classificação 

New York Heart Association (NYHA) III ou IV se beneficiam 
do uso de antagonistas da aldosterona. Esse tratamento gera 
diminuição nas taxas de mortalidade, e, assim, esses agen-
tes podem ser prescritos em uso concomitante com beta-
bloqueadores e IECAs.

A um grupo seleto de pacientes, os diuréticos tiazídicos 
podem ser uma opção para o manejo da HA, caso essa per-
sista mesmo com o uso de betabloqueadores, IECAs e anta-
gonistas da aldosterona.7 Por outro lado, BCCs não são reco-
mendados rotineiramente para pacientes hipertensos com 
SCA por aumentarem as taxas de mortalidade.40

PACIENTES HIPERTENSOS COM INSUFICIÊNCIA  
CARDÍACA DE ORIGEM ISQUÊMICA
Segundo dados do Acute Decompensated Heart Failure National 
Registry (ADHERE), 75% dos pacientes hospitalizados com 
insuficiência cardíaca têm HA e sua maioria apresenta PAS 
acima de 140 mmHg.41 Níveis elevados de PAS e PAD são 
os principais fatores relacionados ao desenvolvimento da 
insuficiência cardíaca,42 seja ela com fração de ejeção redu-
zida ou preservada. Os mecanismos fisiopatológicos envol-
vidos no seu desenvolvimento são a hipertrofia ventricular 
esquerda, redução da contratilidade miocárdica e, em casos 
mais avançados, o remodelamento da cavidade ventricular e 
sua disfunção.43 A importância do tratamento da HA está na 
possibilidade de redução em até 35% da incidência de hiper-
trofia ventricular esquerda e em 52% do desenvolvimento de 
insuficiência cardíaca.44

A escolha terapêutica mais apropriada deve envolver ten-
tativa de minimizar a progressão do remodelamento, aliviar 
sintomas e aumentar a sobrevida.3 As terapias não farmaco-
lógicas adjuvantes são importantes para o manejo da HA e da 
disfunção ventricular, tais como a restrição de sódio, estímulo 
à atividade física,45 assim como o controle e tratamento da 
dislipidemia, obesidade, diabetes e cessação do tabagismo.3

Em relação à terapia farmacológica, sabe-se que os diu-
réticos tiazídicos são efetivos na prevenção da insuficiência 
cardíaca em pacientes hipertensos.44 Isso é observado princi-
palmente naqueles com disfunção ventricular moderada (em 
que o controle da HA é mais importante do que a correção de 
volume), mas também em casos de disfunção severa (quando 
o controle dos sintomas relacionados à sobrecarga de volume 
deve ser considerado).46 Devido à perda de água e sódio e, 
consequentemente, à redução da pressão de enchimento do 
ventrículo direito e ativação dos sistemas renina-angiotensi-
na-aldosterona e nervoso simpático, deve ser considerado o 
uso concomitante de IECAs ou BRAs e betabloqueadores e/
ou antagonistas da aldosterona — drogas também compro-
vadamente eficazes na prevenção da insuficiência cardíaca.47
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Estudos apontam que os IECAs são comprovadamente 
eficazes na redução de:
1. vasoconstrição resultante da ação da angiotensina II; 
2. remodelamento após infarto do miocárdio;48 e 
3. coagulabilidade sanguínea pela liberação do fator de plas-

minogênio tecidual no endotélio.49 

Além disso, contribuem com a melhora do pré-condi-
cionamento isquêmico,50 tornando-se, assim, benéficos em 
pacientes com disfunção ventricular esquerda de etiologia 
isquêmica.3 Alguns estudos que avaliaram a importância 
do uso de IECAs na prevenção da disfunção ventricular 
secundária à isquemia em pacientes hipertensos também 
demonstraram redução significativa das taxas de mortali-
dade, como no caso dos estudos TRACE51 e ATLAS.52 Os 
BRAs também são tão eficazes quanto os IECAs na redu-
ção da PA e apresentam benefício equivalente na redução 
da disfunção ventricular esquerda. Por exemplo, o estudo 
Val-HeFT53 mostrou a eficácia de altas doses de valsartan 
na redução de morbimortalidade em pacientes com insufi-
ciência cardíaca; e o estudo CHARM54 demonstrou, nesse 
mesmo tipo de paciente, efeitos benéficos do candesartan 
na redução de mortalidade por causa cardiovascular e das 
taxas de readmissão hospitalar.

A importância do uso de betabloqueadores também já foi 
justificada. Os estudos COPERNICUS55 e CIBIS-II29 demonstra-
ram significativa redução da mortalidade de pacientes com 
insuficiência cardíaca severa e disfunção ventricular pelo 
uso de carvedilol e bisoprolol, respectivamente. O estudo 
COMET56 revelou nesses pacientes uma redução de mortali-
dade superior a 17% com o uso de carvedilol comparado ao 
uso do metoprolol. Assim, independentemente da escolha do 
betabloqueador, é uma droga que deve ser recomendada no 
manejo de pacientes hipertensos com disfunção ventricular 
sistólica — em doses otimizadas.

O esquema hidralazina associado a dinitrato de isossorbida 
deve ser adicionado ao esquema terapêutico em pacientes 
com insuficiência cardíaca classe funcional NYHA III ou IV e 
com fração de ejeção reduzida.57 Também os antagonistas dos 
receptores de aldosterona se mostraram eficazes na redução 
de mortalidade em pacientes com essas condições,20 embora 
devam ser evitados em situações de níveis séricos de cre-
atinina > 2,5 mg/dL em homens ou > 2,0 em mulheres ou 
nível sérico de potássio > 5,0 mEq/L.58

O início da terapia medicamentosa, principalmente em 
pacientes em vigência de evento isquêmico agudo, deve ser 
prorrogado até que a estabilização clínica seja alcançada. 
A meta pressórica para esses pacientes hipertensos com 
insuficiência cardíaca também deve ser < 140 x 90 mmHg 
e reduzida a 130 X 80 mmHg assim que possível. Devido à 
hipotensão ortostática, pressões abaixo de 130 x 65 mmHg 
devem ser evitadas em octagenários.3 

Graças a propriedades inotrópicas negativas e tendência 
à piora de sintomas da insuficiência cardíaca, drogas como 
BCCs não diidropiridínicos (verapamil, diltiazem),59 ou mesmo 
clonidina ou moxonidina,53 devem ser evitadas e prescritas 
somente se o esquema terapêutico indicado, em doses oti-
mizadas e toleráveis, não for suficiente para o controle dos 
níveis pressóricos.

O sumário do tratamento farmacológico recomendado 
para pacientes hipertensos com doença coronariana encon-
tra-se na Tabela 1.

CONCLUSÃO
A HA é o maior fator de risco independente para o desenvolvimento 
de DAC e eventos cardiovasculares, como o AVC. A disponibilidade 
e o desenvolvimento de uma série de drogas anti-hipertensivas nas 
últimas décadas proporcionaram reduções maiores na morbidade 
e mortalidade por doença cardiovascular. Além disso, a escolha 
mais adequada do anti-hipertensivo em situações como DAC e 

Tabela 1. Sumário do tratamento farmacológico recomendado para pacientes hipertensos com doença coronariana. 

Eventos Drogas recomendadas Drogas de escolha alternativa

Prevenção secundária de eventos 
cardiovasculares

IECA ou BRA, diuréticos tiazídicos, betabloqueadores, 
antagonistas de aldosterona

BCC (prevenção de AVC)

Angina estável
IECA ou BRA*, diuréticos tiazídicos, 

betabloqueadores, nitratos
BCC preferencialmente diidropiridínicos¥, 

antagonistas da aldosterona

SCA
IECA ou BRA*, diuréticos tiazídicos, 

betabloqueadores┼
BCC preferencialmente diidropiridínicos, nitratos, 

antagonistas da aldosterona

IC de origem isquêmica
IECA ou BRA, diuréticos de alça preferencialmente, 
betabloqueadores€, antagonistas da aldosterona

Nitratos, Hidralazina + Dinitrato de Isossorbida

*Especialmente em casos de infarto do miocárdio prévio, disfunção ventricular esquerda sistólica, diabetes mellitus, doença renal crônica; ┼ Esmolol (endovenoso) ou Metoprolol ou Bisoprolol (oral); € Carvedilol, Succinato de Metoprolol 
ou Bisoprolol; ¥ serão recomendados os bloqueadores dos canais de cálcio não diidropiridínicos em casos de betabloqueadores serem contraindicados e na ausência de disfunção ventricular esquerda ou insuficiência cardíaca; IECA: 
enzima conversora de angiotensina; BRA: bloqueadores dos receptores da angiotensina; SCA: síndrome coronariana aguda; IC: insuficiência cardíaca; BCC: bloqueadores dos canais de cálcio; AVC: acidente vascular cerebral.
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angina estável, síndrome coronariana aguda ou em pacientes 
com insuficiência cardíaca de origem isquêmica deve ser indi-
vidualizada e objetivar não apenas a meta pressórica recomen-
dada mas também o alívio de sintomas e a prevenção do risco 
cardiovascular nesses pacientes.
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INTRODUÇÃO
São considerados idosos, sob o ponto de vista cronológico, 
indivíduos com 65 anos ou mais de idade vivendo em países 
desenvolvidos, ou com 60 anos ou mais em países em desen-
volvimento.1 Dentro desse grupo etário, são chamados muito 
idosos aqueles que já alcançaram os 80 anos de vida.2

A pressão arterial (PA) aumenta com a idade, mas de uma 
maneira não linear, durante as décadas de vida: o componente 
diastólico aumenta até a quinta ou sexta década de vida e, a 
partir daí, começa a diminuir, enquanto o componente sistólico 
se eleva continuamente com o aumento da idade.3 Dessa forma, 

a prevalência da hipertensão arterial (HA) aumenta progressiva-
mente com o envelhecimento, e é considerada o principal fator 
de risco modificável para doenças cardiovasculares na população 
geriátrica. Aproximadamente, dois terços da população de 
indivíduos idosos têm diagnóstico de HA, predominantemente 
do tipo hipertensão sistólica isolada (HSI). Mesmo aqueles que 
atingiram os 60 anos com PA normal têm alto risco futuro de 
apresentar hipertensão. Com o envelhecimento da população 
mundial nos últimos anos, os cuidados com a HA nessa população 
têm sido motivo de maior preocupação. Assim, a HA é a doença 
crônica não transmissível mais importante entre os idosos.3-6
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RESUMO 

A prevalência de hipertensão arterial aumenta progressivamente 
com a idade, que se constitui no principal fator de risco 
para morbimortalidade cardiovascular em idosos. Dentre as 
alterações vasculares que ocorrem com o envelhecimento, 
destacam-se o enrijecimento arterial e o aumento da velocidade 
da onda de pulso. Ao longo das últimas décadas houve grande 
variação nos níveis considerados adequados, assim como nas 
metas de controle pressórico para os indivíduos idosos. A maioria 
das diretrizes atuais considera como meta de pressão arterial 
valores inferiores a 140 x 90 mmHg para os idosos hígidos em 
geral; e menores que 150 x 90 mmHg para aqueles com mais 
de 80 anos de idade. Novas evidências sugerem que metas 
mais rígidas podem ser utilizadas, desde que bem toleradas. 
Por outro lado, o envelhecimento é heterogêneo e, muitas 
vezes, apenas com a realização da avaliação geriátrica ampla 
é possível estabelecer as prioridades e necessidades de cada 
caso, estabelecendo-se as metas de forma individualizada. 

PALAVRAS-CHAVE

Hipertensão; terapêutica; idoso.

ABSTRACT 

The prevalence of hypertension increases progressively 
with age, which is the main risk factor for cardiovascular 
morbidity and mortality in the elderly. Among the 
vascular changes that occur with aging, stand out 
arterial stiffening and increasing the pulse wave velocity. 
Over the past decades there has been great variation in 
the levels considered appropriate, as well as in blood 
pressure control goals for the elderly. Most current 
guidelines consider as blood pressure goal less than 
140 x 90 mmHg for healthy elderly in general; and less 
than 150 × 90 mmHg for those over 80 years of age. 
If well tolerated, new evidence suggests that lower 
levels may be used. On the other side, ageing is very 
heterogeneous and often only with the realization of 
comprehensive geriatric assessment is possible to 
establish the priorities and needs of each case, setting 
up the goals individually. 

KEYWORDS

Hypertension, therapeutics, aged
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No início do século XX, acreditava-se que a PA sistólica ele-
vada significava um coração mais vigoroso e era necessária para 
aumentar o fluxo por vasos estreitados.7 Assim, durante muitos 
anos, o risco associado à HA baseou-se somente nos níveis de 
PA diastólica,8 e as primeiras diretrizes americanas para o tra-
tamento da HA não incluíam a PA sistólica para o diagnóstico.9 
Somente a partir da década de 1990 é que ocorreram algumas 
modificações de forma mais consistente, sendo uma delas a 
inclusão da PA sistólica na definição de hipertensão arterial 
pela 5a diretriz americana sobre o tema (JNC V).10 Alguns anos 
depois, o JNC VII11 reconheceu que a PA sistólica é um fator 
de risco cardiovascular mais importante que a PA diastólica 
em pessoas com mais de 50 anos de idade. Também nas mais 
recentes Diretrizes Brasileiras de Hipertensão12 ressaltou-se a 
importância da HA sistólica como fator de risco cardiovascular 
maior, sobretudo em indivíduos idosos.

As peculiaridades fisiopatológicas da HA entre os pacien-
tes acima de 60 anos de idade, sobretudo na elevação da PA 
sistólica, torna-se fundamental para o manuseio adequado des-
ses pacientes (Tabela 1).

A diferença no padrão hemodinâmico de acordo com o envelhe-
cimento é mostrada na Tabela 2. Os indivíduos idosos apresentam 
predomínio de aumento da rigidez arterial como principal alteração 
hemodinâmica para o aumento da PA.14 Os mecanismos envolvi-
dos nesse padrão hemodinâmico predominante nos indivíduos ido-
sos também estão presentes na fisiopatologia da hipertensão em 
indivíduos mais jovens, mas são acentuados com o envelhecimento.

O envelhecimento vascular é o principal aspecto relacionado 
à elevação da PA nos idosos, e é caracterizado por alterações na 
microarquitetura da parede dos vasos, com consequente enrijecimento 
arterial. Grandes vasos, como a aorta, perdem sua distensibilidade 
e, apesar de os mecanismos precisos não estarem claros, envolvem 
primariamente mudanças estruturais na camada média dos vasos, 
como a fratura por fadiga da elastina, depósito de colágeno e calcifi-
cação, resultando no aumento do diâmetro dos vasos e da espessura 
médio-intimal. Em consequência, ocorre aumento da velocidade de 
onda de pulso (VOP) e elevação da pressão de pulso (PP), que é a 
diferença entre a PAS e PAD.15 Clinicamente, a rigidez da parede das 
artérias se expressa como hipertensão sistólica isolada (HSI), con-
dição com alta prevalência na população geriátrica.16 Essa condição 
é um fator de risco independente e muito importante, estando rela-
cionada ao aumento na morbidade e mortalidade cardiovascular.17-19

A relação entre HA e eventos cardiovasculares na população 
geriátrica é direta e bem estabelecida. Mais de 2/3 dos pacien-
tes idosos com quadro de infarto agudo do miocárdio (IAM), de 
acidente vascular cerebral (AVC) ou de insuficiência cardíaca (IC) 
têm diagnóstico prévio de HA. Apesar de os indivíduos nessa 
faixa etária serem mais conscientes de sua condição e estarem 
mais frequentemente sob tratamento do que os hipertensos de 

meia-idade, os idosos têm menores taxas de controle da PA, 
especialmente após os 80 anos.16,19

O tratamento da HAS nesse grupo de pacientes traz bene-
fícios inequívocos na redução de eventos cardiovasculares 
maiores (IAM, AVC e IC). Além disso, existem evidências sobre 
a possibilidade de prevenção de síndrome demencial, sendo 
esse um benefício adicional que deve ser considerado na deci-
são terapêutica.20-22

Para que a decisão terapêutica seja adequada, o diagnóstico 
necessita ser preciso, assim como o monitoramento da sua efi-
cácia. Para isso, é fundamental se atentar a algumas peculiari-
dades na medida da PA nessa população (Tabela 3), tais como a 
HA mascarada ou a síndrome do avental branco, pseudo-hiper-
tensão, hipotensão postural, entre outros.23-25

Para o controle da PA, o tratamento não farmacológico deve 
ser estimulado em todos os estágios da HA e fundamenta-se na 
prática de um estilo de vida saudável. Apesar de aparentemente 
simples e de fácil adoção, é de difícil realização, pois implica 
em mudanças de hábitos antigos. As principais orientações de 
mudanças de estilo de vida que comprovadamente reduzem a 
PA e diminuem o risco cardiovascular são: atividade física, aban-
dono ao tabagismo, diminuição do peso (quando recomendado) 
e dieta saudável (hipossódica, pobre em gorduras saturadas, rica 
em frutas e vegetais, aves e peixes).12,27

O estudo TONE28 fornece fortes evidências sobre os efeitos da 
redução do sódio da dieta dos pacientes idosos, com diminuição 
de 4,3 mmHg na PA sistólica e 2 mmHg na PA distólica em indiví-
duos entre 60 e 80 anos com PA < 145 x 85 mmHg e consumo de 
80 mmol por dia de sódio. Os benefícios da atividade física regular 

Tabela 1. Peculiaridades da hipertensão arterial associadas ao 
envelhecimento.
1. Maior sensibilidade ao sódio e maior resposta hipotensora aos diuréticos.
2. Aumento da rigidez arterial é um dos principais mecanismos do 
aumento da pressão sistólica e diminuição da diastólica.
3. Maior incidência de disfunção endotelial.
4. O efeito do avental branco mais frequentemente associado à atividade 
simpática aumentada.

Adaptado de: Stiefel et al.13

Tabela 2. Padrões hemodinâmicos das alterações na pressão arterial 
relacionadas à idade.
Idade 
(anos)

PA 
sistólica

PA 
diastólica

PA média
Pressão de 

pulso
Hemodinâmica

30 – 49 ↑ ↑ ↑ → ou ↑ RVP > RA
50 – 59 ↑ → → ↑↑ RVP = RA
≥ 60 ↑ ↓ → ou ↑ ↑↑↑↑ RA > RVP

RVP: resistência vascular periférica; RA: rigidez arterial; PA: pressão arterial. 
Adaptado de Franklin.14
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nos idosos extrapolam em muito os benefícios na PA, pois propi-
ciam melhor controle de outras comorbidades, reduzindo o risco 
cardiovascular global. Além disso, ela é capaz de diminuir o risco de 
quedas e de depressão, e promove a sensação de bem-estar geral, 
melhorando a autoconfiança e a qualidade de vida.29 Recomenda-se 
que os pacientes sejam acompanhados por equipe multidisciplinar, 
o que aumenta as taxas de adesão ao tratamento. Mais do que 
isso, é de grande importância que a família seja envolvida em todo 
o processo, não só para ampliar as chances de sucesso mas pelo 
potencial preventivo que representa para aquele núcleo familiar.12

A população com mais de 80 anos cresce rapidamente e 
possui alta prevalência de HA. Essa população muito idosa foi 
o objeto do estudo HYVET,30 que demonstrou que o tratamento 
ativo reduziu significativamente as taxas de insuficiência cardíaca 
e mortalidade global nesse grupo. Esse estudo comparou o tra-
tamento ativo (diurético indapamida, acrescido se necessário do 
inibidor da enzima conversora de angiotensina perindopril) com 
placebo em octogenários com PA sistólica inicial > 160 mmHg. 
A meta da PA sistólica foi < 150 mmHg, atingindo uma média 
de PA de 144 mmHg no grupo de tratamento ativo. Uma limita-
ção desse importante estudo é que os idosos incluídos eram, de 
forma geral, mais saudáveis que os da população geral, conforme 

destacaram os próprios autores. Essa, na verdade, é uma limi-
tação de todos os estudos randomizados. 

Nos estudos randomizados de tratamento anti-hipertensivo 
nos idosos, que demonstraram a redução de eventos cardiovas-
culares pela redução da PA, os valores médios de PA sistólica 
atingidos nunca foram inferiores a 140 mmHg.31 De forma similar, 
dois estudos japoneses comparando tratamentos mais intensivos 
a menos intensivos não foram capazes de demonstrar benefícios 
em reduzir valores médios de PAS entre 136 e 137 comparados 
a 145 e 142 respectivamente.32,33 Por outro lado, uma análise 
do subgrupo de idosos do estudo FEVER34 demonstrou redução 
de eventos CV com a redução da PA sistólica < 140 mmHg 
quando comparado a < 145 mmHg.

Com a análise de todos esses estudos, diversos guidelines revi-
saram suas metas para os pacientes idosos (Tabela 4), diferindo 
nesse controle se o indivíduo é idoso ou muito idoso.

Existem evidências robustas do benefício em reduzir a PA 
com tratamento anti-hipertensivo nos idosos. Porém, essa 
vantagem estava limitada a indivíduos com PA sistólica > 
160 mmHg, nos quais a PAS foi reduzida a valores < 150 
mmHg mas não < 140 mmHg. Sendo assim, a recomendação 
de reduzir a PA sistólica abaixo de 150 mmHg nos indivíduos 

Tabela 3. Peculiaridades na medida da pressão arterial e diagnóstico da hipertensão no idoso.
Peculiaridade Característica Como evitar erro

Pseudo-hipertensão
Medida falsamente elevada 

devido à rigidez arterial
Manobra de Osler

Medida intra-arterial da PA

Hipertensão do avental branco
Medida elevada em serviços 

de saúde, mas normal fora dele
Medidas repetidas no consultório
Medida domiciliar, MAPA, MRPA 

Hipertensão mascarada
Medida normal no serviço de saúde, porém 

elevada no restante do tempo
Medida domiciliar, MAPA, MRPA

Diferença entre braços Diferença > 10 mm Hg entre os braços Medir PA ambos os braços na 1ª consulta.

Hiato auscultatório
Período silencioso entre a primeira 

e a terceira fases de Korotkoff
Inflar manguito 20 – 30 mmHg acima da PAS, palpando pulso 

radial para garantir que está ouvindo o primeiro som de Korotkoff

Hipotensão Ortostática (HO)
Redução ≥ 20 mmHg na PAS 

e/ou 10 mmHg da PAD
1ª medida da PA na posição supina, 2ª medida na posição 

ortostática, após 1 a 3’ da transição.
Variabilidade da PA Idosos apresentam maior variação da PA Medir a PA ao menos 2 vezes e considerar a média 

PA: pressão arterial; PAD: pressão arterial diastólica; PAS: pressão arterial sistólica; MAPA: monitorização ambulatorial da pressão arterial; MRPA: monitorização residencial da pressão arterial; Manobra de Osler: é positiva se a artéria 
radial permanece palpável mesmo após não estar mais pulsátil, porque o manguito está insuflado com pressão superior a pressão arterial.  
Adaptado de: Miranda et al.26.

Tabela 4. Comparação dos guidelines com relação às metas propostas.
ESH/ESC
201335

ASH/ISH
201436

JNC 8
201437

CHEP
201338

ACCF/AHA
201116

NICE
201139

Idoso
< 150/90
< 140/90
(hígidos)

< 140/90 < 150/90 < 140 < 140/90 < 140/90

≥ 80 anos < 150/90
< 150/90
< 140/90

(DM ou DRC)
<150 < 150/90

DM: diabetes mellitus; DRC: Doença Renal Crônica; ESH/ESC: European Society of Hypertension/European Society of Cardiology; ASH/ISH: American Society of Hypertension/International Society of Hypertension; JNC 8: Eighth Join 
National Committee; CHEP: Canadian Hypertension Education Program; ACCF/AHA: American College of Cardiology Foundation/American Heart Association; NICE: National Institute for Health and Clinical Excellence.
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idosos com PAS > 160 mmHg está fortemente baseada em 
evidências científicas. Entretanto, em indivíduos idosos com 
menos de 80 anos, o tratamento anti-hipertensivo pode ser con-
siderado com valores de PAS > 140 mmHg com uma meta de 
PAS < 140 mmHg, desde que os indivíduos apresentem uma boa 
condição clínica e o tratamento seja bem tolerado (Tabela 5).35

Mais recentemente, a publicação dos resultados do estudo 
Systolic Blood Pressure Intervention Trial (SPRINT) pode alterar 
de forma significativa essas metas de tratamento em idosos. 
Esse grande ensaio clínico foi especificamente desenhado para 
avaliar duas metas de controle pressórico: PAS < 140 mmHg 

(padrão) versus 120 mmHg (intensivo), em indivíduos não diabéti-
cos com PAS > 130 mmHg e risco CV aumentado. Foram rando-
mizados mais de nove mil pacientes, e os pesquisadores tinham 
liberdade de escolher a dosagem e a classe dos  anti-hipertensivos 
dentro de uma lista sugerida.40

Ao longo do estudo, o grupo intensivo apresentou PAS 
média de 121,5 mmHg e o padrão 134,6 mmHg, e o número 
médio de médio de anti-hipertensivos foi de 2,8 e 1,8 medi-
camentos, respectivamente. Nas Figuras 1 e 2, são repre-
sentados a PAS ao longo do estudo e a incidência de desfe-
chos CV maiores. 

Tabela 5. Estratégias para o tratamento anti-hipertensivo em idosos. 
Recomendações Classe Nível
Em hipertensos com PAS > 160 mmHg há evidência sólida para recomendar a redução da PAS para entre 150 e 140 mmHg I A
Em pacientes idosos, bem fisicamente, de idade < 80 anos, o tratamento anti-hipertensivo pode ser considerado para valores de PAS ≥ 
140 mmHg com uma PAS alvo < 140 mmHg se o tratamento for bem tolerado.

IIb C

Em indivíduos com mais de 80 anos com uma PAS inicial ≥ 160 mmHg é recomendado reduzir a PAS para entre 150 e 140 mmHg, desde 
que esteja em boas condições físicas e mentais.

I B

Em pacientes idosos frágeis, recomenda-se deixar as decisões sobre a terapêutica anti-hipertensiva para o médico assistente, com base 
na monitorização dos efeitos clínicos do tratamento.

I C

Deve ser considerada a continuação do tratamento anti-hipertensivo bem tolerado quando um indivíduo tratado se tornar octagenário. IIa C
Todos os agentes anti-hipertensivos são recomendados e podem ser usados nos idosos, embora diuréticos e antagonistas de cálcio 
possam ser preferidos no tratamento da hipertensão sistólica isolada.

I A

Adaptado de: Diretrizes ESC/ESH 2013.35
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Adaptado de: Sprint Research Group, NEJM 2015.40

Figura 1. Pressão arterial sistólica nos dois grupos de tratamento ao longo do estudo SPRINT.
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Desfecho Primário Composto: Infarto do miocárdio, síndrome coronariana aguda, acidente vascular cerebral, 
insuficiência cardíaca ou morte por causa cardiovascular. 
Adaptado de: Sprint Research Group, NEJM 2015.40

Figura 2. Risco cumulativo do desfecho primário composto em cada 
um dos grupos de tratamento no Estudo SPRINT.
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O estudo foi interrompido precocemente devido ao grande 
benefício do tratamento intensivo no desfecho primário composto 
(RR = 0,75; p < 0,001) e na mortalidade global (RR = 0,73; 
p = 0,003). Por outro lado — como poderia se esperar —, esses 
pacientes tiveram também maior chance de síncope, hipotensão, 
alterações eletrolíticas e disfunção renal aguda.40

Esse estudo merece destaque adicional visto que havia 
alguns subgrupos pré-especificados, sendo um deles o de idosos 
com 75 anos ou mais. Foram incluídos mais de 1.300 pacien-
tes dessa faixa etária em cada grupo de tratamento. A análise 
desses subgrupos mostrou que não houve interação da idade 
com os resultados obtidos, o que significa dizer que os benefí-
cios obtidos com o tratamento intensivo se mantiveram nos ido-
sos com mais de 75 anos. Na verdade, o benefício foi até maior 
nessa população, mas apenas numericamente, sem significân-
cia estatística. Esses benefícios se mantiveram até mesmo nos 
idosos mais frágeis. Outras análises, ainda em andamento, são 
muito aguardadas, como, por exemplo, a evolução cognitiva.40,41

O envelhecimento é um processo heterogêneo e a condição 
funcional do idoso é de grande importância na decisão clínica. 
O foco desta revisão foi indivíduos com boa funcionalidade tanto 
cognitiva quanto motora, ou seja, idosos independentes para 
executar as atividades diárias. Aqueles com comprometimento 
funcional grave ou limitação de sobrevida por alguma comorbi-
dade não foram incluídos nos grandes ensaios clínicos e deve-se 
ter como objetivo o controle de sintomas, sem um objetivo pres-
sórico exato, mas evitando-se ao máximo os eventos adversos. 

A grande dificuldade para decisão das metas reside naque-
les em condições funcionais intermediárias. A aplicação da 
Avaliação Geriátrica Ampla (AGA) auxilia muito na definição das 
prioridades individuais e na tomada de decisão, sendo neces-
sário porém, algum método validado e de rápida aplicação para 

rotina prática. A velocidade de marcha é relativamente simples 
de ser mensurada, mostrou relação prognóstica com a sobre-
vida e tem sido proposta por alguns autores como critério para 
nortear a decisão terapêutica em HA.27,42,43

CONCLUSÃO 
Em indivíduos com boa condição funcional, recomendamos 
a meta de PA < 150 x 90 mmHg para aqueles com mais de 
80 anos de idade, e < 140 x 90 mmHg naqueles abaixo dessa 
idade. Devem-se considerar metas mais rígidas naqueles idosos 
com boa adesão, mas mantendo especial atenção a possíveis 
sintomas de hipotensão, que podem ser atípicos. Idosos com 
comprometimento funcional significativo ou limitação de sobre-
vida devem ter suas metas individualizadas; quanto mais avan-
çado o quadro, maior será a prioridade e o foco do tratamento 
no controle de sintomas e conforto do paciente.

REFERÊNCIAS 
1. Organização Mundial de Saúde. The uses of epidemiology in the study of the 

elderly. Geneva: WHO; 1984. 84 p.
2. Panagiotakos DB, Chrysohoou C, Siasos G, et al. Sociodemographic and Lifestyle 

Statistics of oldest old people (>80 Years) Living in Ikaria Island: The Ikaria Study. 
Cardiol Res Pract. 2011;2011:679187.

3. Burt VL, Whelton P, Roccella EJ, et al. Prevalence of hypertension in the US adult 
population. Results from the Third National Health and Nutrition Examination 
Survey, 1988-1991. Hypertension. 1995;25(3):305-13.

4. Messerli FH, Mancia G, Conti CR, et al. Dogma disputed: can aggressively 
lowering blood pressure in hypertensive patients with coronary artery disease be 
dangerous? Ann Intern Med. 2006;144(12):884-93.

5. Vasan RS, Beiser A, Seshadri S, et al. Residual lifetime risk for developing 
hypertension in middle-aged women and men: The Framingham Heart Study. 
JAMA. 2002;287:1003-10.

6. Wolz M, Cutler J, Roccella EJ, Rohde F, Thom T, Burt V.Statement from the 
National High Blood Pressure Education Program: prevalence of hypertension. Am 
J Hypertens. 2000;13(1 Pt 1):103-4.

7. Mackenzie J. Principles of Diagnosis and Treatment of Heart Affections. 3rd ed. 
London, UK: Oxford University Press; 1926.

8. Kannel WB, Gordon T, Schwartz MJ. Systolic versus diastolic blood pressure 
and risk of coronary heart disease. The Framingham Study. Am J Cardiol. 
1971;27(4):35-46.

9. [No authors listed]. The 1980 report of the Joint National Committee on 
Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure. Arch Int Med. 
1980;140(10):1280-5.

10. [No authors listed]. The fifth report of the Joint National Committee on Detection, 
Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure (JNC V). Arch Intern Med. 
1993;153(2):154-83.

11. Chobanian AV, Bakris GL, Black HR, et al. The seventh report of the Joint National 
Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood 
Pressure: the JNC 7 Report. JAMA. 2003;289(19):2560-72.

12. Sociedade Brasileira de Cardiologia, Sociedade Brasileira de Hipertensão, 
Sociedade Brasileira de Nefrologia. VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão 
Arterial. Rev Bras Hipertens. 2010;17(1): 4-60.

13. Stiefel P, García-Morillo SJ, Villar J. Características clínicas, bases celulares y moleculares 
de la hipertension arterial del anciano. Med Clin (Barc). 2008;131(1):387-95.

14. Franklin SS. Hypertension in older people: part 1. J Clin Hypertens. 2006;8(6):444-9.
15. Dart AM, Kingwell BA. Pulse pressure - a review of mechanisms and clinical 

relevance. J Am Coll Cardiol. 2001;37(4):975-84.
16. Aronow WS, Fleg JL, Pepine CJ, et al. ACCF/AHA 2011 expert consensus 

document on hypertension in the elderly: a report of the American College of 
Cardiology Foundation Task Force on Clinical Expert Consensus Documents. 
Circulation. 2011;123(21):2434-506.

17. [No authors listed]. Prevention of stroke by antihypertensive drug treatment in 
older persons with isolated systolic hypertension. Final results of the Systolic 
Hypertension in the Elderly Program (SHEP). JAMA. 1991;265(24):3255-64.

18. Chae CU, Pfeffer MA, Glynn RJ, Mitchell GF, Taylor JO, Hennekens CH. Increased 
pulse pressure and risk of heart failure in the elderly. JAMA. 1999;281(7):634-9.



21Tratamento da hipertensão arterial em idosos: as metas pressóricas são diferentes? 
Miranda RD, Feitosa AM

Rev Bras Hipertens vol. 23(1):16-21, 2016.

19. Lewington S, Clarke R, Qizilbash N, et al. Age-specific relevance of usual blood 
pressure to vascular mortality: a meta-analysis of individual data for one million 
adults in 61 prospective studies. Lancet. 2002;360(9349):1903-13.

20. Forette F, Seux ML, Staessen JA, et al. The prevention of dementia with 
antihypertensive treatment: new evidence from the Systolic Hypertension in 
Europe (Syst-Eur) study. Arch Intern Med. 2002;162(18):2046-52.

21. Tzourio C, Anderson C, Chapman N, et al. Effects of blood pressure lowering with 
perindopril and indapamide therapy on dementia and cognitive decline in patients 
with cerebrovascular disease. Arch Inter Med. 2003;163(9):1069-75.

22. Skoog I, Lithell H, Hansson L, et al. Effect of baseline cognitive function and 
antihypertensive treatment on cognitive and cardiovascular outcomes: Study on 
Cognition and Prognosis in the Elderly (SCOPE). Am J Hypertens. 2005;18(8):1052-9.

23. Messerli FH, Ventura HO, Amodeo C. Osler´s maneuver and pseudohypertension. 
N Engl J Med. 1985;312:1548-51.

24. Hajjar I. Postural blood pressure changes and orthostatic hypotension in the elderly 
patient (impact of antihypertensive medications). Drugs Aging. 2005;22(1):55-68. 

25. Cacciolati C, Hanon O, Alpérovitch A, Dufouil C, Tzourio C. Masked hypertension 
in the elderly: cross-sectional analysis of a population-based sample. Am J 
Hypertens. 2011;24(6):674-80.

26. Miranda RD, Perrotti TC, Bellinazzi VR, Nóbrega TM, Cendoroglo MS, Toniolo-Neto 
J. Hipertensão arterial no idoso: peculiaridades na fisiopatologia, diagnóstico e 
tratamento. Rev Bras Hipertens. 2002;9(3): 293-300. 

27. Gravina CF, Rosa RF, Franken RA, et al. Sociedade Brasileira de Cardiologia. II 
Diretrizes Brasileiras em Cardiogeriatria. Arq Bras Cardiol. 2010;95(3 supl 2):e16-76.

28. Whelton PK, Apple LJ, Espeland MA, et al. Sodium reduction and weight loss in 
the treatment of hypertension in older persons: a randomized controlled trial of non 
pharmacologic interventions in the elderly (TONE). JAMA.1998;279(11):839-46.

29. Nelson EM, Rejeski WJ, Blair SN, et al. Physical activity and public health in older 
adults: recommendation from the American College of Sports Medicine and the 
American Heart Association. Circulation. 2007;116(9):1094-105.

30. Beckett NS, Peters R, Fletcher AE, et al. Treatment of hypertension in patients 80 
years of age or older. N Engl J Med. 2008;358(18):1887-98.

31. Zanchetti A, Grassi G, Mancia G. When should antihypertensive drug treatment be 
initiated and to what levels should systolic blood pressure be lowered? A critical 
re-appraisal. J Hypertens. 2009;27:923-34.

32. JATOS Study Group. Principal results of the Japanese trial to assess optimal 
systolic blood pressure in elderly hypertensive patients (JATOS). Hypertens Res. 
2008;31:2115-27.

33. Ogihara T, Saruta T, Rakugi H, et al. Target blood pressure for treatment of 
isolated systolic hypertension in the elderly: Valsartan in Elderly Isolated Systolic 
Hypertension Study. Hypertension. 2010;56:196-202.

34. Zhang Y, Zhang X, Liu L, Zanchetti A; FEVER Study Group. Is a systolic blood 
pressuretarget <140 mmHg indicated in all hypertensives? Subgroup analyses of 
findings from the randomized FEVER trial. Eur Heart J. 2011;32:1500-8.

35. Mancia G1, Fagard R, Narkiewicz K, et al. 2013 ESH/ESC Guidelines for the 
management of arterial hypertension. The Task Force for the management of 
arterial hypertension of the European Society of Hypertension (ESH) and of the 
European Society of Cardiology (ESC). J Hypertens. 2013;31(7):1281-357.

36. Weber MA, Schiffrin EL, White WB, et al. Clinical practice guidelines for the 
management of hypertension in the community: a statement by the American 
Society of Hypertension and the International Society of Hypertension. J Clin 
Hypertens (Greenwich). 2014;16(1):14-26.

37. James PA, Oparil S, Carter BL, et al. 2014 evidence-based guideline for the management 
of high blood pressure in adults: report from the panel members appointed to the Eighth 
Joint National Committee (JNC 8). JAMA. 2014;311(5):507-20. 

38. Houle SK, Padwal R, Tsuyuki RT. The 2012–2013 Canadian Hypertension 
Education Program (CHEP) guidelines for pharmacists: An update. Can Pharm J 
(Ott). 2013;146(3):146-50.

39. Jaques H; National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE). NICE 
guideline on hypertension. Eur Heart J. 2013;34(6):406-8.

40. SPRINT Research Group, Wright JT Jr, Williamson JD, et al. A Randomized Trial of 
Intensive versus Standard Blood-Pressure Control. N Engl J Med. 2015;373(22):2103-16.

41. Williamson JD, Supiano MA, Applegate WB, Berlowitz DR, et al; SPRINT Research 
Group. Intensive vs Standard Blood Pressure Control and Cardiovascular Disease 
Outcomes in Adults Aged ≥75 Years: A Randomized Clinical Trial. JAMA. 2016. 
doi: 10.1001/jama.2016.7050. 

42. Studenski S, Perera S, Patel K, et al. Gait speed and survival in older adults. JAMA. 
2011;305(1):50-8. 

43. Odden MC, Peralta CA, Haan MN, Covinsky KE. Rethinking the association of high 
blood pressure with mortality in elderly adults: the impact of frailty. Arch Intern 
Med. 2012;172(15):1162-8.



22 Rev Bras Hipertens vol. 23(1):22-8, 2016.ARTIGO ORIGINAL22

Pressão arterial e fatores associados 
em adolescentes na região Sul do Brasil
Blood pressure and associated factors in adolescents from southern Brazil

Carmem Cristina Beck1, Adair da Silva Lopes1, José Cazuza de Farias Júnior2, Adriano Ferreti Borgatto1

Recebido em 27/03/2016. Aprovado em 03/04/2016.

1Instituto Federal de Santa Catarina (IFSC) – Florianópolis (SC), Brasil.
2Universidade Federal da Paraiba (UFPB) – João Pessoa (PB), Brasil.
Correspondência para: Carmem Cristina Beck – Rua Sebastião Laurentino da Silva, 126/813 – Córrego Grande – CEP: 88037-400 – Florianópolis (SC), Brasil – 
Email: carmemcristinabeck@gmail.com
Conflito de interesses: nada a declarar.

RESUMO

Fundamento: A pressão arterial elevada é um dos principais 
fatores de risco para doenças cardiovasculares e está 
relacionada a fatores de risco modificáveis. Objetivo: Analisar 
a associação de fatores comportamentais e biológicos com 
a pressão arterial em adolescentes na região Sul do Brasil. 
Métodos: Estudo transversal de base escolar com amostra 
probabilística composta por 660 adolescentes de 14 a 19 anos 
de idade do município de Três de Maio, Rio Grande do Sul, 
Brasil. Foram analisadas variáveis comportamentais (atividade 
física moderada a vigorosa, comportamentos sedentários, 
tabagismo, consumo abusivo álcool, ingestão de lipídios, 
ácidos graxos saturados totais, colesterol, sódio, cálcio, 
potássio e fibras) e biológicas (índice de massa corporal, 
colesterol total, lipoproteína de alta densidade e glicemia). 
A associação entre as variáveis e a pressão arterial foi 
testada por meio da análise de regressão linear. Resultados: 
Os fatores positivamente associados à pressão arterial 
foram o índice de massa corporal (sistólica: β=0,97; 
p<0,001; diastólica: β=0,55; p<0,001), glicemia (sistólica: 
β=0,16; p<0,001; diastólica: β=0,13; p<0,001), colesterol 
total (sistólica: β=0,04; p=0,001), consumo de sódio 
(sistólica: β=0,001; p=0,002) e de ácidos graxos saturados 
(diastólica: β=0,06; p=0,01), enquanto que a prática de 
atividade física moderada a vigorosa se associou de forma 
inversa (diastólica: β=-0,93; p=0,05). Conclusões: Fatores 
modificáveis (comportamentais e biológicos) relacionados 
direta e indiretamente ao estilo de vida dos adolescentes 
estão associados à sua pressão arterial. Isso reforça a 
necessidade de desenvolver ações que promovam a adoção 
de hábitos saudáveis nesse grupo populacional.

PALAVRAS-CHAVE

Adolescente; pressão arterial; hipertensão; fatores de risco.

ABSTRACT

Background: High blood pressure is one of the main risk 
factors for cardiovascular diseases and is related to modifiable 
risk factors. Objective: The aim of this study was to analyze 
the association between behavioral and biological factors 
and blood pressure in adolescents from Southern Brazil. 
Methods: School-based cross-sectional study, with a 
probabilistic sample composed of 660 adolescents between 
the ages of 14 and 19 years from the municipality of Três 
de Maio, Rio Grande do Sul state, Brazil. The following 
variables were analyzed: behavioral (moderate to vigorous 
physical activity, sedentary behavior, smoking, abusive 
alcohol consumption, lipid, saturated fatty acid, cholesterol, 
sodium, calcium, potassium and fiber intake) and biological 
(body mass index, total cholesterol, high-density lipoprotein 
and glycemia). The association between the variables and 
blood pressure was tested by linear regression analysis. 
Results: Factors positively associated to blood pressure 
were body mass index (systolic: β=0.97; p<0.001; 
diastolic: β=0.55; p<0.001), glycemia (systolic: 
β=0.16; p<0.001; diastolic: β=0.13; p<0.001), 
total cholesterol (systolic: β=0.04; p=0.001), sodium 
(systolic: β=0.001; p=0.002) and saturated fatty acid 
intake (diastolic: β=0.06; p=0.01), whereas moderate 
to vigorous physical activity was inversely associated 
(diastolic: β=-0.93; p=0.05). Conclusions: Modifiable 
factors (behavioral and biological) directly and indirectly 
related to the lifestyle of adolescents, are associated 
with their blood pressure. This reinforces the need to 
develop measures that promote the adoption of healthy 
habits in this population group.

KEYWORDS

Adolescent; arterial pressure; hypertension; risk factors.
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INTRODUÇÃO
A pressão arterial elevada é o principal fator de risco para a 
mortalidade em todo mundo, sendo responsável por 51% das 
mortes por acidente vascular cerebral e 45% das mortes por 
doenças isquêmicas do coração.1 No Brasil, as mortes decor-
rentes de doença cardíaca hipertensiva cresceram 11% entre 
1996 e 2007, sendo responsáveis por 13% do total de mortes 
atribuíveis a doenças cardiovasculares.2

A elevação crônica da pressão arterial em idades precoces 
está associada ao aumento do espessamento médio-intimal 
da artéria carótida e da aorta,3 à presença de estrias fibrosas 
e disfunção endotelial.4 Além disso, adolescentes com pressão 
arterial elevada apresentam maiores chances de se tornarem 
adultos hipertensos.5 A prevalência de pressão arterial acima dos 
valores recomendados em adolescentes tem variado de 3,36 a 
18,6%7 no Brasil e de 3,78 a 20,6%9 em outros países, com ten-
dência de crescimento.8

Estudos com adolescentes têm demonstrado que fatores 
de risco modificáveis como excesso de gordura corporal,10 
resistência à insulina,11 dislipidemias,11 hábitos alimentares ina-
dequados,10,12 inatividade física,10,12,13 e consumo de fumo14 têm 
se mostrado associados à pressão arterial elevada.

A identificação de fatores de risco modificáveis associados à 
pressão arterial em adolescentes representa informação impor-
tante do ponto de vista de saúde pública, dada a possibilidade de 
se intervir precocemente sobre eles. Nesse sentido, este estudo 
analisou a associação de fatores comportamentais e biológicos 
com a pressão arterial em adolescentes na região Sul do Brasil.

MÉTODOS

população e desenho do estudo

Trata-se de estudo transversal vinculado a um levantamento 
epidemiológico de base escolar realizado no ano de 2006, com 
adolescentes do município de Três de Maio, estado do Rio 
Grande do Sul, região Sul do Brasil, intitulado “Fatores de risco 
para aterosclerose em adolescentes”. Esse estudo foi apro-
vado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Humanos 
da Universidade Federal de Santa Catarina (UFSC — 41/2006).

Três de Maio é uma cidade de pequeno porte, localizada 
no noroeste do estado do Rio Grande do Sul. A população resi-
dente no ano de 2006 era de 24.245 habitantes (sendo 4.445 
na faixa etária de 10 a 19 anos15), predominantemente, de ori-
gem étnica germânica, italiana e polonesa. O município possui 
economia basicamente primária, Índice de Gini de 0,40,16 taxa de 
mortalidade infantil de 7,58 por mil nascidos vivos17 e um índice 
de desenvolvimento humano igual a 0,83.17

A população alvo do estudo foi constituída de adolescentes 
de 14 a 19 anos de idade, regularmente matriculados no sistema 

de ensino no ano de 2006 (n=1.642). Na determinação do tama-
nho da amostra foram considerados os seguintes parâmetros: 
prevalência de níveis insuficientes de atividade física de 40%; 
intervalo de confiança de 95% (IC95%); erro amostral de 
3,5 pontos percentuais e acréscimo de 40% para possíveis per-
das e recusas. Isso resultou numa amostra de 723 adolescentes.

Todas as escolas que ofereciam ensino fundamental (8ª série), 
médio (1ª a 3ª séries) e cursos técnicos foram incluídas no 
estudo (cinco públicas e duas privadas). A amostra foi proba-
bilística, estratificada por tipo de escola (pública e privada) e 
proporcional por sexo.

Na sequência, em cada escola, todos os alunos de 14 a 19 anos 
foram listados e ordenados alfabeticamente, separadamente 
por sexo. A seleção dos escolares para participar do estudo foi 
feita por procedimento sistemático. O intervalo foi definido pela 
divisão do total de adolescentes de cada lista pelo número de 
alunos que deveriam ser sorteados em cada escola. A coleta 
de dados foi realizada entre os meses de junho e julho de 2006, 
por equipe multiprofissional experiente e previamente treinada.

medidas

Foram coletadas as seguintes informações sociodemográfi-
cas: sexo; idade; cor da pele (autorreferida); classe econômica 
[Associação Brasileira de Empresas de Pesquisa — ABEP: 
classes econômicas A/B (alta), C (média), D/E (baixa)].18 
Os adolescentes também foram questionados sobre a história 
de hipertensão arterial, sendo operacionalizada pela questão 
“Alguma pessoa de sua família tem hipertensão arterial?” (não; 
não sei; mãe; pai; irmãos). A resposta “não sei” foi enquadrada 
como missing. O peso do adolescente ao nascer foi informado 
pelo pai e/ou mãe.

O nível de atividade física foi mensurado por questionário 
validado19 que vem sendo utilizado em estudos com adolescen-
tes brasileiros.20 Os adolescentes informaram a frequência 
(dias/semana) e duração (minutos/dia) das atividades físi-
cas moderadas a vigorosas (AFMV) praticadas nos últimos 
sete dias. Foi utilizada uma lista com 18 atividades físicas, com 
espaço reservado para adição de outras atividades por parte dos 
adolescentes. Determinou-se o nível de atividade física com base 
no somatório do produto da frequência e duração das atividades 
praticadas, resultando em um escore em minutos por semana 
(min/sem/AFVM).

O comportamento sedentário foi operacionalizado por meio 
da medida do tempo total de tela (tempo de televisão + video-
game + computador) despendido pelos adolescentes em dias 
do meio de semana (de segunda a sexta-feira) e do final 
de semana (sábado e domingo). Com base nessas informa-
ções, determinou-se o tempo de comportamento sedentário 
(horas/dia) pela média ponderada.
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A dieta foi avaliada por meio de recordatório alimentar, con-
siderando o consumo de alimentos em um dia habitual (últimos 
15 dias). Para minimizar as fontes de erro (viés de memória, 
tamanho de medidas caseiras) foram utilizadas fotografias, répli-
cas de alimentos e kit com medidas caseiras. Os adolescentes 
foram estimulados a informar o tipo e a quantidade, em medi-
das caseiras, de cada alimento consumido em cada uma das 
refeições (café da manhã, lanches, almoço, jantar e extras). 
O consumo energético total e de nutrientes [lipídios (g), ácidos 
graxos saturados totais (g), colesterol (mg), sódio (mg), potássio 
(mg), cálcio (mg) e fibras (g)] foram analisados pelo programa 
de nutrição DietPro 4.0.21

O tabagismo e o consumo abusivo de bebidas alcoólicas 
foram operacionalizados pelas questões do Global School-
Based Student Health Survey.22 Foi considerado tabagista quem 
referiu fumar em um ou mais dias (últimos 30 dias), indepen-
dentemente da quantidade (sim = 1 e não = 0). O consumo 
abusivo de álcool foi caracterizado pela ingestão de cinco ou 
mais doses em uma mesma ocasião, durante os últimos 30 dias 
(sim = 1 e não = 0).

A pressão arterial foi mensurada pelo método auscultató-
rio com esfigmomanômetro de coluna de mercúrio da marca 
Sankey, devidamente calibrado, manguito adequado ao tamanho 
do braço do adolescente e estetoscópio pediátrico. A medida 
foi efetuada no braço direito, com o adolescente sentado, após 
cinco minutos de repouso, por um único profissional experiente. 
Foram efetuadas até três medidas em dias diferentes:23 
• Primeira medida – todos os adolescentes participantes do 

estudo (n=660); 
• Segunda medida – aqueles que apresentaram pré-hipertensão 

ou hipertensão na primeira medida (pressão arterial ≥p90)23 
(n=69); 

• Terceira medida – realizada com aqueles que permaneceram 
com a pressão arterial ≥p90 na segunda aferição (n=33).6 

Para fins de análise, neste estudo, utilizou-se a última 
medida realizada.

O índice de massa corporal [IMC = massa corporal (kg)/
estatura (m2)] foi calculado usando as medidas de massa cor-
poral e estatura, mensuradas em duplicata, por um único avalia-
dor, segundo a padronização adotada.24  Foi utilizada uma balança 
mecânica da marca Filizola, com estadiômetro acoplado, devida-
mente calibrados. O valor médio das duas aferições foi utilizado 
para efeito de resultado final.

Para averiguar os níveis de colesterol total (mg/dL), lipopro-
teínas de alta densidade (HDL-C — mg/dL) e glicemia (mg/dL) 
foram coletadas amostras de 5 ml de sangue venoso na região 
da prega do cotovelo, após jejum de 10 a 12 horas. A coleta 
foi realizada por bioquímico nas escolas. As dosagens foram 

realizadas empregando-se equipamento automatizado da marca 
BioSystems, modelo BTS 370 Plus.

análise estatística

Medidas descritivas (médias e desvios-padrões) foram calcula-
das para as variáveis numéricas e distribuição em frequências 
para as variáveis categóricas. O teste t de Student para amos-
tras independentes foi utilizado para comparar os valores médios 
e o teste do χ2 para comparar as proporções entre os sexos.

A análise de regressão foi utilizada para avaliar a relação entre 
a pressão arterial sistólica (PAS) e a pressão arterial diastólica 
(PAD) (variáveis dependentes) com os fatores comportamentais 
(atividade física moderada a vigorosa, comportamentos sedentá-
rios, tabagismo, consumo abusivo de álcool, ingestão de lipídios, 
ácidos graxos saturados totais, colesterol, sódio, cálcio, potássio 
e fibras) e biológicos (IMC, colesterol total, HDL-C e glicemia).

A medida de consumo dos nutrientes foi ajustada pela quan-
tidade de calorias totais, a partir dos resíduos de modelos de 
regressão linear, onde a ingestão do nutriente foi considerada 
como variável dependente e o total de calorias ingeridas pelo 
indivíduo como independente. Essa técnica tem sido utilizada 
com frequência em pesquisas que envolvem avaliação nutricional, 
e permite avaliar a influência do consumo de um determinado 
nutriente sobre a ocorrência de uma doença, anulando-se a pos-
sível influência exercida pelo total de calorias consumidas sobre 
o desfecho que está sendo investigado.25

A variável atividade física (min/semana) foi transformada 
em logaritmo na base 10, pois, apresentou distribuição assi-
métrica positiva. O escore de atividade física foi adicionado de 
“um” para permitir a transformação logarítmica, considerando 
que alguns adolescentes referiram não ter praticado atividades 
físicas (escore igual a zero). Foram considerados os seguintes 
fatores de confusão: sexo (feminino = 0 e masculino = 1), idade 
decimal (anos), cor da pele (branca = 0 e não branca = 1), con-
dição econômica (A/B = 0; C = 1; D/E = 2), história familiar 
de hipertensão arterial (sim = 1 e não = 0) e baixo peso ao 
nascer (<2.500 g = 1; >2.500 g = 0).

As variáveis independentes foram incluídas no modelo de regressão 
linear múltipla, utilizando o método backward, independentemente do 
valor p apresentado na análise bruta, permanecendo no modelo final 
aquelas que tiveram significância estatística inferior a 0,10. As variá-
veis com p≤0,05 foram consideradas associadas à pressão arterial. 
Os dados foram analisados no programa SPSS 15.0.

A presença de multicolinearidade foi analisada por verificação 
dos valores do fator de inflação da variância (VIF) e dos coeficien-
tes de correlação entre as variáveis independentes. Os valores do VIF 
variaram de 1,03 a 1,93, e dos coeficientes de correlação ficaram abaixo 
0,56, indicando a ausência de multicolinearidade. A adequação dos 
modelos finais foi testada pela análise dos resíduos, o coeficiente 
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de determinação ajustado, soma dos quadrados dos resíduos da 
regressão, teste de normalidade dos resíduos da regressão e aná-
lise da presença de pontos aberrantes.

RESULTADOS
Foram selecionados 723 indivíduos e, considerando perdas 

(2,8%) e recusas (6%), a amostra final foi de 660 adolescentes 
(317 rapazes; 343 moças). Cálculo do poder estatístico da amos-
tra realizado a posteriori demonstrou que essa amostra (n=660) 
permitiu estimar coeficientes de determinação de qualquer mag-
nitude com até 15 variáveis independentes no modelo, nível de 
confiança de 95%, α=5% e 1- β=80%.

Dos 660 adolescentes, 52% eram do sexo feminino, 51% 
tinham entre 16 e 17 anos de idade, 73,8% referiram cor da pele 
branca, 36,4 e 47,3%, respectivamente, pertenciam à classe 
econômica A/B (elevada) e C (média) (Tabela 1). A prevalên-
cia de baixo peso ao nascer (<2.500 g) foi de 8,9% (n=59) 
e de história familiar positiva para pressão arterial elevada de 
70,5% (n=465).

Os adolescentes do sexo masculino apresentaram valores 
médios mais elevados de pressão arterial em comparação ao 
feminino (p<0,001). Com relação às variáveis independentes 
do estudo, os rapazes apresentaram valores médios mais ele-
vados de glicemia, de lipídios, ácidos graxos saturados totais, 
colesterol, sódio, cálcio, potássio e fibras, e maior consumo de 
bebidas alcoólicas de forma abusiva. No sexo feminino, foram 
observados níveis médios mais elevados de colesterol total e 
de HDL-C, além de menor nível de atividade física (Tabela 2). 

Na Tabela 3 estão descritos os resultados da análise de 
regressão linear para associação entre fatores biológicos e 
comportamentais e pressão arterial dos adolescentes. Após 

ajuste para possíveis fatores de confusão e demais variável do 
modelo, verificou-se que o índice de massa corporal (sistólica: 
β=0,97; p <0,001; diastólica: β=0,55; p<0,001), a glicemia 
(sistólica: β=0,16; p<0,001; diastólica: β=0,13; p<0,001), 
o colesterol total (sistólica: β=0,04; p=0,001), o consumo de 
sódio (sistólica: β=0,001; p=0,002) e de ácidos graxos satu-
rados (diastólica: β=0,06; p=0,01) foram associados positiva-
mente à pressão arterial dos adolescentes, enquanto que a prá-
tica de atividade física moderada a vigorosa (diastólica: β=-0,93; 

n %
Sexo 

Masculino 317 48,0
Feminino 343 52,0

Idade
14 – 15 anos 238 36,1
16 – 17 anos 337 51,0
18 – 19 anos 85 12,9

Cor da pele
Branca 487 73,8
Não branca 173 26,2

Classe econômica*
A, B 240 36,4
C 312 47,3
D, E 108 16,3

*A, B: alta; C: média; D, E: baixa.

Tabela 1. Características sociodemográficas dos adolescentes 
escolares, Três de Maio, RS, Brasil, 2006. 

Todos
(n = 660)

Masculino
(n = 317)

Feminino
(n = 343)

Valor 
p

Pressão arterial

PAS (mm/Hg)
110,6
(9,8)

113,9
(9,5)

107,6 
(9,0)

< 0,001a

PAD (mm/Hg)
68,7
(6,6)

69,7
(7,0)

67,7
(6,1)

< 0,001a

Biológicas

IMC (kg/m²)
21,3
(3,5)

21,3
(3,1)

21,3
(3,8)

0,828a

Glicemia (mg/dL)
82,9
(7,7)

85,0
(7,2)

81,0
(7,6)

< 0,001a

CT (mg/dL)
151,1 
(27,1)

145,0 
(25,8)

156,6 
(27,1)

< 0,001a

HDL-C (mg/dL)
53,0

(11,8)
49,4

(10,8)
56,4 

(11,7)
< 0,001a

Comportamentais

AFMV (min/semana)
319,3 

(310,8)
401,8 

(378,0)
243,1 

(204,9)
< 0,001a

Comportamento 
sedentário (h/dia)

4,4 (2,4)
4,2

(2,5)
4,5

(2,2)
0,230a

Lipídios (g) 
103,9 
(60,1)

118,1 
(67,0)

90,7 
(49,6)

< 0,001a

AGST (g)
23,5

(16,8)
29,5

(18,2)
17,9 

(13,1)
< 0,001a

Colesterol (mg)
237,9 

(167,3)
300,1 

(187,5)
180,4 

(120,6)
< 0,001a

Sódio (mg)
2.967,9 

(1.640,4)
3.696,3 

(1.733,9)
2.294,7 

(1.208,7)
< 0,001a

Cálcio (mg)
825,2 

(756,2)
924,3 

(501,2)
757,4 

(928,3)
0,005a

Potássio (mg)
2.843,8 

(2.034,8)
3.318,1 

(1.556,5)
2.405,5 

(2.310,5)
< 0,001a

Fibras (g)
26,9

(19,6)
33,08 
(21,2)

21,2 
(16,1)

< 0,001a

Fumo 
(≥ 1 dia/30 dias)

6,8
(45)

8,5
(27)

5,3
(18)

0,096b

Álcool
(≥ 5 doses/ocasião)

40,0
(264)

50,8
(161)

30,0
(103)

< 0,001b

PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; IMC: índice de massa corporal; CT: 
colesterol total; HDL-C: High-density lipoproteins cholesterol; AFMV: atividade física de intensidade 
moderada a vigorosa; AGST: ácidos graxos saturados totais; aTeste t de Student para amostras 
independentes; bTeste do χ2 para eterogeneidade.

Tabela 2. Média, desvio padrão e distribuição de frequência das 
variáveis analisadas. Três de Maio, RS, Brasil, 2006.
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p=0,05), ingestão de lipídios (diastólica: β=-0,02; p=0,05) e 
de colesterol na dieta (sistólica: β=-0,01; p=0,001 e diastólica: 
β=-0,004; p=0,04) se associaram de forma negativa.

DISCUSSÃO
Os resultados deste estudo evidenciaram que adolescentes com 
valores mais elevados de IMC, de glicemia e de colesterol total, 
bem como maior ingestão de sódio e de ácidos graxos satura-
dos totais na sua alimentação habitual foram mais propensos a 
apresentar valores mais elevados de pressão arterial. Por outro 
lado, jovens fisicamente mais ativos tenderam a apresentar valo-
res mais baixos de pressão arterial.

Podem ser considerados pontos fortes deste estudo a realização 
da medida de pressão arterial em mais de uma visita, minimi-
zando os possíveis efeitos da “síndrome do jaleco branco” e a 
análise simultânea de diferentes fatores relacionados à pressão 
arterial em amostra representativa (controlando-se para fatores 
de confusão importantes como história familiar de hipertensão, 
baixo peso ao nascer, cor da pele, idade, sexo, estatura e con-
dição socioeconômica).

Da mesma forma que no presente estudo, outras investiga-
ções evidenciaram relação positiva e significativa entre a pres-
são arterial e o IMC em adolescentes, mesmo depois de ajuste 
para possíveis fatores de confusão.10,12 Estudos prospectivos 

demonstraram que adolescentes com excesso de peso tinham 
maiores chances de serem adultos com pressão arterial elevada, 
comparados aos seus pares com peso normal, independente-
mente de outros fatores de risco presentes na fase adulta da 
vida como, por exemplo, IMC elevado, nível de atividade física 
e fumo.26,27

O excesso de peso contribui significativamente para a ele-
vação da pressão arterial, além de estar relacionado às disli-
pidemias,28 ao aumento da resistência à insulina,29 à elevação 
da glicemia,28 e à síndrome metabólica.29 Destarte, cada uma 
dessas variáveis contribui para a disfunção endotelial dos vasos 
sanguíneos,30 elevando a pressão arterial.4

Assim como descrito em estudos prévios,11,31 neste estudo, os 
níveis de glicemia sanguínea se associaram positiva e significativa-
mente à pressão arterial, indicando que valores médios mais elevados 
de pressão arterial sistólica e diastólica são mais prováveis de serem 
observados com o aumento nos níveis de glicose dos adolescentes.

O papel da insulina na regulação da pressão arterial ainda é pouco 
conhecido.29 Entretanto, acredita-se que o aumento da resistência 
à insulina e da glicemia pode contribuir de diferentes formas para 
a elevação da pressão arterial, por favorecer o desenvolvimento 
de disfunção endotelial, aumentar a reabsorção renal de sódio e/
ou estimular a hipertrofia do músculo liso vascular, favorecendo 
o desenvolvimento e acelerando o processo aterosclerótico.29,30

Pressão arterial sistólica (mmHg)* Pressão arterial diastólica (mmHg)**
Análise bruta Análise ajustada Análise bruta Análise ajustada

β EPE p β† EPE p β EPE p β‡ EPE p
IMC (kg/m2) 1,070 0,101 < 0,001 0,972 0,091 < 0,001 0,625 0,070 < 0,001 0,555 0,066 < ,001
Glicemia (mg/dL) 0,218 0,049 < 0,001 0,160 0,042 < 0,001 0,127 0,033 < 0,001 0,129 0,030 < 0,001
CT (mg/dL) 0,031 0,014 0,029 0,038 0,012 0,001 0,014 0,009 0,152 0,012 0,009 0,206
HDL-C (mg/dL) -0,068 0,032 0,035 0,030 0,030 0,317 -0,050 0,022 0,022 -0,013 0,022 0,540
AFMV 1,527 0,776 0,050 -0,328 0,677 0,629 -0,267 0,525 0,612 -0,927 0,476 0,052
Comportamentos 
sedentários (h/dia)

-0,073 0,159 0,646 0,215 0,139 0,123 0,024 0,107 0,823 0,108 0,102 0,292

Fumo 
(≥ 1 dia/30 dias)

1,598 1,507 0,289 0,042 1,313 0,974 0,627 1,018 0,538 -0,569 0,964 0,555

Álcool 
(≥ 5 doses/ocasião)

2,045 0,772 0,008 -0,376 0,699 0,591 1,342 0,521 0,100 0,242 0,513 0,637

Lipídios -0,180 0,011 0,102 -0,011 0,012 0,375 -0,003 0,007 0,640 -0,017 0,009 0,053
AGST 0,053 0,028 0,060 0,048 0,034 0,154 0,041 0,019 0,032 0,062 0,024 0,009
Colesterol 0,001 0,002 0,577 -0,008 0,002 0,001 0,000 0,003 0,910 -0,004 0,002 0,036
Sódio 0,001 0,000 0,000 0,001 0,000 0,002 0,000 0,000 0,036 0,000 0,000 0,178
Cálcio 0,000 0,001 0,565 0,000 0,000 0,340 0,000 0,000 0,613 0,000 0,000 0,732
Potássio 0,000 0,000 0,533 0,000 0,000 0,507 0,000 0,000 0,812 0,000 0,000 0,841
Fibras 0,072 0,023 0,002 0,017 0,027 0,536 -0,003 0,016 0,865 -0,028 0,016 0,076

EPE: erro padrão de estimativa; IMC: índice de massa corporal; CT: colesterol total; HDL-C: High-density lipoproteins cholesterol; AGST: ácidos graxos saturados totais; AFMV: atividade física de intensidade moderada a vigorosa; EPE: erro 
padrão de medida; *Cor da pele (p = 0,859), Baixo peso ao nascer (p = 0,401), Classe econômica (p = 0,339), história de hipertensão arterial (p = 0,231) foram excluídas do modelo por não apresentarem valor p < 0,10. †Modelo final 
ajustado por sexo (p < 0,001), Idade (p < 0,001) e estatura (p < 0,001) 
**Sexo (p = 0,867), Cor da pele (p = 0,709); Classe econômica (p = 0,709), Baixo peso ao nascer (p = 0,409), história de hipertensão arterial (p = 0,605); foram excluídas do modelo por não apresentarem valor p < 0,10. ‡ Modelo 
final ajustado por idade (p < 0,001) e estatura (p < 0,001).

Tabela 3. Análise de regressão linear simples e múltipla para a para associação entre pressão arterial e fatores de natureza biológica e 
comportamentais em escolares adolescentes. Três de Maio, RS, Brasil, 2006.
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Um achado importante deste estudo foi a associação posi-
tiva entre o colesterol total e a pressão arterial sistólica. 
Essa relação tem sido pouco investigada e os resultados dos 
estudos são controversos. Enquanto Liao et al.32 demonstraram 
que adolescentes com níveis de colesterol acima dos padrões 
recomendados tiveram 6,15 (IC95% 4,12–9,18) mais chances 
de ter hipertensão comparados àqueles com valores dentro dos 
padrões adequados, Cândido et al.33 não observaram associação.

O tempo despendido semanalmente em atividades físicas 
de moderadas a vigorosa apresentou associação inversa e sig-
nificante com a pressão arterial diastólica. Resultados similares 
foram encontrados em investigações que utilizaram medidas sub-
jetivas10,34 e objetivas de atividade física.13,35 No entanto, estes 
achados são conflitantes aos de outros estudos,12,36 que não 
identificaram relações significativas. Parte dessas divergências 
pode ser explicada pelo instrumento de medida utilizado13 e/ou 
pelas diferenças nos efeitos do volume e da intensidade da ati-
vidade física sobre a pressão arterial.

Embora o consumo abusivo de bebidas alcoólicas e o taba-
gismo sejam fatores de risco para a pressão arterial elevada, os 
resultados do presente estudo não confirmaram essa relação. 
Resultados similares foram relatados em outros estudos com 
adolescentes.26,34 No entanto, Guedes et al.14 verificaram associa-
ção da pressão arterial com o uso de tabaco. No presente estudo, 
a ausência de associação entre pressão arterial, álcool e fumo 
pode ser explicada pelo fato de essas variáveis terem sido ope-
racionalizadas considerando apenas a frequência de consumo. 
Há indicações de que maiores influências dessas variáveis sobre 
a pressão arterial são exercidas mais pela quantidade consu-
mida.38 Além disso, a medida de consumo de bebidas alcoólicas 
e de fumo por questionário está sempre suscetível a viés de 
informação. Mesmo o questionário sendo anônimo é possível 
que alguns adolescentes tenham omitido ou subestimado estes 
hábitos, sobretudo o consumo de fumo.

Outro achado importante sob o ponto de vista da saúde pública 
foi a associação positiva do consumo de sódio e de ácidos graxos 
saturados com a pressão arterial dos adolescentes. Resultados 
de estudos prévios10,38 também detectaram a influência do sódio 
sobre a pressão arterial. No entanto, o efeito do consumo de 
ácidos graxos saturados sobre a pressão arterial foi encontrado 
no estudo de Guedes et al.,14, mas não no de Sugiyama et al.12 

As evidências sugerem que a quantidade de sal e de gordura 
saturada consumida na dieta pode desempenhar um importante 
papel na regulação e controle da pressão arterial em adolescen-
tes.39 A crescente oferta de alimentos industrializados (ricos em 
gorduras e sódio), especialmente do tipo fast food, tem facilitado 
o acesso a dietas caloricamente densas, baratas e sem valor nutri-
tivo — o que pode estar contribuindo para o aumento da pressão 
arterial elevada entre os adolescentes. Isso é preocupante, e requer 

ações urgentes por parte dos gestores em saúde, especialmente 
porque intervenções que restringiram o consumo a ingestão de 
sódio e de gorduras saturadas em populações jovens já demons-
traram resultados positivos.39

Um resultado inesperado neste estudo foi a associação 
inversa e significante entre a quantidade de lipídios e de coles-
terol consumidos na dieta com a pressão arterial. Uma provável 
explicação para esses resultados é que a estimativa de consumo 
desses nutrientes é resultado da composição da dieta alimentar. 
Assim, lipídios e colesterol não são ingeridos isoladamente, mas 
em combinação com outros nutrientes, o que pode ter resultado 
nessa relação inversa. Os lipídios, por sua vez, são o somatório 
de todas as gorduras — inclusive das insaturadas, que podem 
influenciar positivamente na manutenção da pressão arterial em 
níveis adequados. Com relação ao colesterol, Guedes et al.14 
também verificaram que os adolescentes que consumiam coles-
terol acima das recomendações diárias apresentavam menores 
chances de ter pressão arterial elevada.

Este estudo apresenta algumas limitações que precisam ser 
consideradas. Uma delas foi a realização da medida de hábitos 
alimentares considerando o recordatório de apenas um dia habi-
tual. É possível que essa medida não seja representativa dos 
hábitos alimentares, pois não levou em consideração as varia-
ções ocorridas na alimentação, principalmente entre os dias de 
semana e o final de semana. Esse tipo de instrumento, apesar 
de ser individualizado e sensível às diferenças culturais, pode 
levar a super ou sub-relato de alimentos consumidos.25

Também deve-se levar em conta a limitação de analisar fato-
res associados à pressão arterial por meio de uma abordagem 
transversal. Além de não permitir estabelecer uma relação de 
causa-efeito, não se pode descartar a possibilidade da presença 
de causalidade reversa, muito embora, as associações observadas 
neste estudo tenham sido, na sua maioria, no sentido esperado.

CONCLUSÕES
Neste estudo, fatores modificáveis e que estão estreitamente 
relacionados de forma direta ou indireta ao estilo de vida dos 
adolescentes se mostraram associados à pressão arterial. 
Os adolescentes com valores elevados de IMC, glicemia e coles-
terol total, bem como alto consumo de sódio e de ácidos graxos 
saturados na alimentação demonstraram ser mais propensos a 
apresentar valores médios mais elevados de pressão arterial, 
enquanto aqueles que praticavam atividade física apresentaram 
valores mais baixos de pressão arterial.

A adoção de um estilo de vida saudável na adolescência pode 
contribuir para a prevenção e o controle da pressão arterial ele-
vada ou hipertensão, além de exercer influência positiva sobre os 
indicadores de gordura corporal e os níveis de colesterol. 
Diminuir o consumo de gorduras saturadas (presentes em carnes 
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gordurosas, pele de frango, queijos, leite integral, manteiga), redu-
zir o sódio adicionado aos alimentos (especialmente, evitando o 
saleiro à mesa), além de restringir o consumo de alimentos indus-
trializados e estimular a prática de atividades físicas de modera-
das a vigorosas são ações que devem fazer parte da prevenção 
primária da pressão arterial elevada entre adolescentes.

Isso reforça a necessidade e a importância do desenvolvimento 
de programas de promoção da saúde de caráter multidisciplinar 
e intersetorial com objetivo de estimular e dar suporte à ado-
ção de hábitos de vida saudáveis por parte dos adolescentes, 
especialmente no âmbito escolar.
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INTRODUÇÃO
Sabemos que o diabetes mellitus tipo 2 (DM2) tem risco duplicado 
de complicações cardiovasculares em pacientes com ou sem 
doença cardiovascular, sendo que a maior parte deles falece em 
consequência da doença cardiovascular. Estabelecer o esquema 
terapêutico que seja eficaz e seguro para evitar essas compli-
cações é o grande desafio.

Dois grandes estudos testaram a segurança cardiovascu-
lar de novos fármacos utilizados no tratamento do diabetes. 
O estudo SAVOR-TIMI 53 usou saxagliptina em 16.492 pacien-
tes com DM2 com doença cardiovascular estabelecida ou que 
estavam em risco para o desenvolvimento de eventos cardiovas-
culares. O desfecho primário foi composto por morte cardiovas-
cular, infarto do miocárdio ou acidente vascular cerebral isquê-
mico1. Nesse estudo, os pacientes que receberam saxagliptina ou 
placebo foram avaliados por cerca de dois anos e os resultados 
mostraram uma maior taxa de hospitalização por insuficiência 
cardíaca no grupo que recebeu a saxagliptina — 613 pacien-
tes desse grupo contra 609 do grupo placebo apresentaram um 
evento do desfecho primário.

O estudo EXAMINE, com um total de 5.380 pacientes sub-
metidos à randomização e acompanhados por até 40 meses 
(mediana 18 meses), avaliou os efeitos da alogliptina em 
pacientes com síndrome coronariana aguda recente. Ele apre-
sentou resultados similares entre o grupo alogliptina e o grupo 
placebo em relação aos desfechos primários, porém mostrou 
um aumento não significativo de internações associadas à 
insuficiência cardíaca2.

ASPECTOS DO ESTUDO
O estudo TECOS3 é o terceiro estudo em larga escala com os ini-
bidores da DPP-4. Foi um estudo randomizado, duplo-cego e teve 
como objetivo avaliar a segurança cardiovascular da sitaglipitina 
em comparação ao placebo. Foram avaliados 14.671 pacientes, 
7.332 para sitagliptina e 7.339 para placebo. O estudo em ques-
tão é uma subanálise pré-especificada do estudo TECOS princi-
pal com ênfase para a hospitalização por insuficiência cardíaca. 
Nesse estudo, a sitagliptina foi não inferior ao placebo em relação 
aos desfechos cardiovasculares primários e compostos, sendo 
a taxa de hospitalização por insuficiência cardíaca semelhante 
nos dois grupos (3,1%) (Hazardratio 1,0; intervalo de confiança 
de 95%, 0,83 – 1,19).

COMENTÁRIOS
Esse estudo apresenta dados favoráveis para a segurança cardiovas-
cular da sitagliptina, inclusive no que se refere à piora ou ao apareci-
mento da insuficiência cardíaca com necessidade de hospitalização.

Entretanto, a segurança cardiovascular dos inibidores da 
DPP-4 permanece controversa. Uma possibilidade para a dis-
crepância entre os estudos é que diferentes inibidores de DPP-4 
têm diferentes propriedades farmacológicas, com seletividade 
diferencial entre esses inibidores — para o peptídeo glucagon-
-like não GLP1 —, que podem influenciar o risco de hospitaliza-
ção por insuficiência cardíaca4.

Uma publicação de um grande estudo de coorte de base popu-
lacional analisou dados de um programa do FDA (Food and Drug 
Administration) e revelou que nem saxagliptina — contrapondo-se 
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ao estudo SAVOR TIMI 53 — nem sitagliptina —confirmando 
o estudo TECOS —, aumentaram o risco de hospitalização por 
insuficiência cardíaca5.

Os resultados do TECOS têm algumas limitações: o estudo 
incluiu pacientes com níveis de glicose altamente controlados e 
excluiu pacientes com disfunção renal grave; por isso, os resul-
tados podem não se aplicar em pacientes com glicemias não 
controladas ou com esse critério de exclusão.

Além disso, todos os resultados sobre hospitalização por 
insuficiência cardíaca derivam de análises exploratórias post hoc. 
Logo, os resultados devem ser interpretados com cautela por-
que essas análises não foram ajustadas para avaliação múltipla.
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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. 
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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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ARTIGOS DE REVISÃO

Análise crítica dos Estudos ACCORD versus SPRINT – Resultados e metas pressóricas

Hipertensão arterial em pacientes com doença arterial coronariana — metas pressóricas

Tratamento da hipertensão arterial em idosos: as metas pressóricas são diferentes?

ARTIGO ORIGINAL

Pressão arterial e fatores associados em adolescentes na região Sul do Brasil

ARTIGO COMENTADO

Association between sitagliptin use and heart failure hospitalization and related outcomes in type 2 
diabetes mellitus – secondary analysis of a randomized clinical trial




