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Editorial

Juan Carlos Yugar-Toledo
Editor da Revista Brasileira 
de Hipertensão Arterial
Gestão 2018-2019

Prezados colegas do
Departamento de Hipertensão Arterial da
Sociedade Brasileira de Cardiologia, 

Neste primeiro número da Revista Brasileira de 
Hipertensão de 2019 continuaremos com a série intitulada 
“Curso de Hipertensão Arterial”. Apresentamos a quarta 
parte de uma série de doze publicações programadas 
para 2019, neste número quatro capítulos importantes 
são debatidos: Capítulo 9. Hipertensão Arterial do Avental 
Branco, Capítulo 10. Tratamento não farmacológico da 
Hipertensão Arterial.  Capítulo 11. Hipertensão Arterial e 
Emergências Hipertensivas e o Capítulo 12, Hipertensão e 
Hipotensão em idosos. O uso da MAPA na individualização 
do tratamento. 

Complementando os artigos desta edição publicamos 
um importante artigo de revisão sobre Uso do IECAs no 
tratamento da Hipertensão Arterial, assim como, o artigo 
original intitulado O cuidado farmacêutico ao idoso com 
Hipertensão Arterial e a sessão de Literatura Atual aborda o 
tema Comparação entre a pressão arterial central e braquial 
em mulheres e homens idosos hipertensos.

Agradecemos a colaboração de todos os colegas e o 
apoio incondicional da diretoria do departamento. 

Boa leitura.
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HIPERTENSÃO DO AVENTAL BRANCO
WHITE APRON HYPERTENSION
Bernardo Brandão Harboe1, Julia Brandão Bouzas1, Andréa A Brandão1

1. Universidade do Estado do Rio de Janeiro. Rio de Janeiro, RJ, Brasil.

Correspondência: Av. Pedro Calmon. nº 550 - Cidade Universitária. Rio de Janeiro, RJ, Brasil. 

Curso de Hipertensão arterial - 9
Arterial hypertension course - 9

INTRODUÇÃO
A hipertensão do avental branco (HAB) foi o nome dado 

por Thomas Pickering em 1988 à condição caracterizada por 
uma pressão arterial elevada no consultório, mas com valores 
normais fora dele. 1

Trinta anos após esse artigo seminal, grande progresso 
foi atingido na determinação dos fatores por trás dessa di-
vergência pressórica, da caracterização epidemiológica e da 
associação a variáveis de risco cardiovascular.2

Entretanto, permanecem dúvidas acerca de relação da 
HAB com desfechos cardiovasculares e da melhor forma de 
manejar os indivíduos portadores dessa condição.3,4 Se esses 
dois tópicos já eram alvo de suficiente debate, o estudo 
SPRINT,5 com sua metodologia particular e sua sugestão do 
benefício de uma meta pressórica mais estrita, trouxe ainda 
mais fôlego à discussão, pois apresentou um método de 
aferição de pressão arterial com potencial para exclusão de 
hipertensos do avental branco já ao consultório; e seus resul-
tados influenciaram modificações de diagnóstico e manejo de 
hipertensão arterial (HA) e HAB em diretrizes internacionais.6,7

DEFINIÇÃO
A 7ª Diretriz de Hipertensão Arterial (HA) da Sociedade 

Brasileira de Cardiologia - SBC define hipertensão do avental 
branco como um valor de pressão arterial (PA) no consultório 
≥140x90mmHg associado a um valor <135x85mmHg na 
média do período de vigília pela monitorização ambulatorial 
da pressão arterial (MAPA) ou pela monitorização residencial 
da pressão arterial (MRPA) e/ou <130x80mmHg na média 
das 24h (MAPA).8 No entanto, ainda existe debate quanto 
aos melhores períodos da MAPA a serem utilizados para essa 
definição,4 visto que a escolha não se dá por evidência clínica, 
mas por consenso de especialistas. (Tabela 1)

Por vezes confundido com a HAB, o efeito do avental bran-
co (EAB) pode estar presente tanto em normotensos quanto em 
hipertensos e se caracteriza por uma diferença de pressão entre 
as medidas obtidas no consultório e fora dele, desde que essa 
diferença seja ≥20mmHg na pressão arterial sistólica (PAS) e/ou 
10mmHg na diastólica (PAD).8 Essa situação não muda o 
diagnóstico, ou seja, se o indivíduo é normotenso, permanecerá 
normotenso, e se é hipertenso, continuará sendo hipertenso; 
pode, contudo, alterar o estágio e/ou dar a falsa impressão de 
necessidade de adequações no esquema terapêutico.

As diferenças entre Monitorização Residencial da Pressão 
Arterial (MRPA) e Monitorização Ambulatorial da Pressão Arte-
rial (MAPA) envolvem principalmente os períodos analisados 
e o número de aferições ao longo do dia. Enquanto MRPA 
se caracteriza por avaliar exclusivamente o período de vigília 
com cerca de seis aferições diárias ao longo de 5-7 dias,9 a 
MAPA tem o potencial de incluir 2-4 aferições por hora no 
período de 24 horas. 10

MRPA é ainda preconizada como método alternativo ao 
MAPA;11 a concordância diagnóstica entre os dois é apenas 
moderada 12 e sutis diferenças no método de obtenção da 
MRPA podem subestimar os valores de PAS de vigília,13 tor-
nando a MAPA o método preferencial. Além disso, apenas a 
MAPA permite a obtenção de medidas durante o sono.

Divergências na definição
A MAPA permite a análise da média da PA nos períodos de 

vigília, sono e 24h; e a maioria das diretrizes exclui o período 
do sono ao definir HAB. Entretanto, mais do que definir HAB 
baseado em um ou mais períodos, saber a influência que essa 
escolha provocará na prevalência da condição e no risco car-
diovascular é o principal. Dependendo da definição utilizada, 
a prevalência da HAB pode cair pela metade,14 assim como 

Tabela 1.Critérios para o diagnóstico de HAB pelas diferentes diretrizes.

Diretriz PA Consultório (mmHg)
MAPA ou MRPA 

(mmHg)

SBC 2017 ≥ 140x90
Vigília: <135x85
24h: <130x80

ESH 2013 ≥ 140x90
Vigília: <135x85
24h: <130x80
Sono: <120x70

ACC/ AHA 
2017

≥ 130x80
e
<160x100

Vigília: <130x80

HCGC –
Canada 2017

≥ 135x85 (Método 
OABP) -preferencial
ou
≥ 140x90 (Método 
Convencional) 

Vigília: <135x85
24h: <130x80

MAPA (Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial); MRPA (Monitorização Residencial 
da Pressão Arterial);  OABP (Office Automated Blood Pressure ou Pressão Arterial Automática 
de Consultório); PA (Pressão arterial); ESH (European Society of Hypertension Sociedade 
Européia de Hipertensão); ACC (American College of Cardiology); AHA (American Heart 
Association); SBC (Sociedade Brasileira de Cardiologia); HCGC (Hypertension Canada Gui-
delines Committee).

Rev Bras Hipertens 2019;Vol.26(1):6-12
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o número de pacientes com indicação de tratamento pode 
quase dobrar.15 Metanálise de Asayama demonstrou que a 
prevalência de HAB varia de 6,3% a 12,5%14 dependendo do 
período isolado ou combinações escolhidas, sendo a agrega-
ção de todos os períodos (análise de vigília, 24h e sono) com 
médias normais a que gera a menor prevalência.

Assim como a brasileira, diretrizes de importância interna-
cional6,7,16,17 também definem HAB se baseando apenas nos pe-
ríodos de vigília ou 24h; entretanto em 2013 a European Society 
of Hypertension (ESH) incluiu o período do sono na definição 
de HAB18 e mais do que uma simples escolha de consenso de 
especialistas, essa modificação se baseou em associação com 
maior risco cardiovascular por evidência científica.

EPIDEMIOLOGIA
A prevalência da HAB está intimamente relacionada ao 

grupo populacional que se avalia, à definição utilizada para 
classificar HAB e à metodologia de aferição da PA. Com base em 
quatro estudos populacionais, a prevalência global da HAB é de 
aproximadamente 13% (9-16%), mas alcança 32% (25-46%) ao 
se analisar número de hipertensos do avental branco em relação 
apenas aos indivíduos que se apresentam com pressão arterial 
elevada no consultório;19 sendo mais comum nos hipertensos em 
estágio 1 -prevalência de 55%- do que em estágio 3 -prevalência 
de 10%.20 No Brasil, dados disponíveis sugerem porcentagens 
similares às anteriormente descritas, com uma prevalência de 
HAB descrita de 16,5% no município de Dumont, SP.21

Categorizando por valor de pressão arterial no consultório, 
em estudo dinamarquês de base populacional com indivíduos 
entre 55 e 65 anos, a prevalência de HAB se reduziu a cada au-
mento de 10mmHg na pressão arterial sistólica de consultório 
do paciente: 15,2% (PA ≥140mmHg); 9,7% (≥150mmHg); 
1,7% (≥160mmHg); 0,3% (≥170mmHg).22

Quanto a grupos específicos, a HAB se mostra mais 
prevalente na população pediátrica, em idosos e em não 
fumantes.23-31 Em relação a diferenças entre sexos, alguns es-
tudos indicam maior prevalência de HAB em mulheres,24,32,33 
entretanto, após ajustes para fatores de confundimento, essas 
divergências não se mantêm, sugerindo que a prevalência 
de HAB não seja afetada pelo sexo.34,35 Da mesma forma, 
metanálise de oito estudos publicados indicam que HAB não 
está relacionada com etnia.36

 Entretanto, de todos esses fatores, a idade parece ser o 
principal determinante da HAB, com a prevalência aumentando 
progressivamente quanto maior a faixa etária da população ana-
lisada. Em estudo com centenários, a prevalência nesse grupo 
foi superior a de indivíduos entre 55-65 anos (15% vs. 5%).26 
Essa relação entre idade e HAB explica também a maior pre-
valência de variáveis de risco cardiovascular como diabetes, 
doença coronariana e AVE no grupo de pacientes com HAB.15,37

Na população pediátrica, a prevalência dentre aqueles 
que se apresentam com pressão arterial elevada tende a ficar 
abaixo dos 60%,27-30 mas em estudo com atletas adolescentes, 
a prevalência de HAB dentre aqueles com pressão elevada no 
consultório chegou a 80%.31 No Brasil, dados em crianças e 
adolescentes do Hospital das Clínicas da USP demonstraram 
uma prevalência de 7,5% ao utilizar a MAPA como referência 
e de 12,5% ao utilizar MRPA.30 Essa variedade de prevalências 

na população pediátrica ocorre pelas diferentes faixas etárias 
utilizadas nos estudos, pela ausência de parâmetros bem 
definidos e homogêneos para definir HAB e pela dificuldade 
na exclusão de fatores de confundimento.

FISIOPATOLOGIA
Ao longo desses 30 anos desde a terminologia criada por 

Pickering et al.,1 os estudos na área da fisiopatologia da HAB 
sugerem uma causa multifatorial para explicar o fenômeno da 
HAB. Estudos realizados com a técnica de microneurografia 
mostraram resultados que comprovam haver uma relação 
entre o nível pressórico obtido pela medida de pressão arterial 
realizada pelo médico e uma acentuada ativação dos nervos 
da pele com concomitante resposta simpática inibitória do 
músculo, se assemelhando a uma “reação de defesa”, já 
descrita em modelos animais.38,39

Em relação a estressores, demonstrou-se que pacientes 
com HAB apresentam um estado de ansiedade superior a 
indivíduos normotensos ou hipertensos, mas que a hiperrea- 
tividade pressórica não parece estar relacionada a outros 
tipos de estímulos como temperatura, manobra de handgrip 
ou testes de esforço cognitivo.40,41 

Quanto à participação do sistema simpático na HAB, 
foi demonstrado que há um estado hiperadrenérgico se-
melhante em magnitude ao encontrado em pacientes com 
hipertensão;42,43 o que sugere, na verdade, haver uma res-
posta barroreflexa vagal deficiente.44 Somado a isso, na HAB 
encontram-se níveis séricos aumentados de dimetilarginina 
assimétrica (ADMA) sugerindo também algum grau de dis-
função endotelial.45 No entanto, as anormalidades endoteliais 
e as alterações na resposta neuroadrenérgica e no controle 
barorreflexo não parecem ser específicos da HAB, pois tam-
bém são características de outras formas de hipertensão.43

HAB E RISCO CARDIOVASCULAR
Ao se analisar a associação entre risco cardiovascular e 

hipertensão do avental branco, deve-se considerar os muitos 
problemas e dilemas que acompanham qualquer inferência 
causal sobre o tema. Nessa área predominam os estudos ob-
servacionais e as metanálises; as definições de hipertensão do 
avental branco variam de estudo para estudo;46-51 as popula-
ções por vezes incluem pacientes já em uso de medicamentos 
anti-hipertensivos;52 e os resultados nem sempre consideram 
confundidores como a presença de outros fatores de risco.

Os períodos da MAPA escolhidos para definir a HAB 
não só modificam sua prevalência,14 como mencionado 
previamente, mas relacionam-se também ao perfil de risco 
cardiovascular da população. Já foi demonstrada uma maior 
prevalência de lesões de órgão-alvo e fatores de risco cardio-
vascular na HAB,53-56 no entanto, essa associação decorre de 
estudos cuja definição não considerou o período do sono da 
MAPA; quando analisou-se o efeito que a inclusão desse pe-
ríodo teria, constatou-se que a agregação de médias normais 
do período do sono à definição atual é a única que igualaria 
os hipertensos do avental branco aos normotensos no que 
diz respeito a fatores prognósticos, tendo em vista a menor 
prevalência de lesões de órgãos-alvo e de fatores de risco 
cardiovascular em relação à utilização apenas do período de 

Rev Bras Hipertens 2019;Vol.26(1):6-12



Revista  Brasileira  de

8

vigília e das 24 horas.15 Sierra et al., encontrou prevalências de 
HVE e microlbuminúria de 7,0% e 13,8%, respectivamente, 
nos normotensos e de 6,9% e 13,3% nos HAB definidos pelo 
agregado dos três períodos (vigília, sono e 24h), enquanto 
que nos hipertensos de avental branco definidos apenas pe-
los períodos de vigília e 24h, as prevalências foram de 8,7% 
(MAU) e 18,7% (HVE);15 dados esses que reiteram o maior 
valor prognóstico da pressão arterial noturna em relação à 
pressão arterial de consultório ou diurna.57

Apesar do valor da pressão arterial noturna, a quase 
totalidade dos estudos se baseou nos períodos de vigília 
e/ou 24h para apresentar seus resultados acerca de risco 
cardiovascular. No estudo PAMELA com seguimento de 12 
anos, pacientes com hipertensão do avental branco tanto 
por MAPA quanto por MRPA apresentaram sobrevida menor 
do que o grupo de normotensos; entretanto, 33% desses 
pacientes com hipertensão do avental branco estavam em 
uso de medicação anti-hipertensiva, configurando o efeito 
do avental branco e, portanto, a análise dos resultados desse 
e de outros estudos fica prejudicada.58

Em metanálise de Briasoulis et al., a incidência de eventos 
cardiovasculares e morte cardiovascular foi, respectivamente, 
6% e 4% no grupo com HAB e 4% e 1,2% nos normotensos, 
sem diferença em relação a morte por todas as causas.59 Essa 
metanálise utilizou estudos com metodologias bem diferentes 
e os resultados não foram ajustados para outras variáveis de 
risco; sendo, portanto, um estudo com aplicabilidade limitada.

Em 2017, Huang et al., foi o primeiro autor a demons-
trar associação entre hipertensão do avental branco e morte 
por todas as causas, mesmo após ajuste para idade e outros 
fatores de risco.60 O estudo encontrou um risco 38% maior 
de desfechos cardiovasculares e 20% maior de mortalidade 
total no grupo de hipertensos do avental branco em relação 
ao de normotensos. 

Apesar de nesse estudo o ajuste para variáveis de risco60 
ter possibilitado redução de fatores de confundimento pre-
sentes em metanálises anteriores, um passo além foi dado 
por Franklin et al., ao utilizar o pareamento por idade.61 

Visto que a prevalência de hipertensão do avental branco é 
maior quanto maior a idade da população analisada,24,26 e 
sendo a idade um dos principais fatores de risco cardiovas-
cular tanto independente quanto por sua associação a outras 
variáveis de risco,62 a estratégia de Franklin et al., da utilização 
do pareamento por idade em detrimento ao simples ajuste 
por idade de Huang et al.,60 possibilitou uma compreensão 
mais acurada da relação entre HAB e risco cardiovascular. 
Nesse estudo, encontrou-se associação com pior prognóstico 
cardiovascular apenas no subgrupo de indivíduos acima de 60 
anos com risco elevado pelo escore da ESH (diabetes; doença 
cardiovascular estabelecida; ou presença ≥ 3 fatores de risco: 
sexo masculino, dislipidemia, tabagismo, obesidade).61 Em 
toda a população classificada como de baixo risco cardiovas-
cular, a incidência de desfechos foi similar à de normotensos 
pareados por idade, sugerindo que se houver correlação entre 
HA do avental branco e maior risco de morbimortalidade, 
essa deve ocorrer apenas na população de idosos de alto risco 
cardiovascular prévio;61(Figura1) esses resultados reafirmam 
estudos prévios que não identificaram HAB como preditora 
independente de risco cardiovascular ou morte .49,63,64

DECISÃO DE TRATAMENTO
Se a informação acerca da relação entre HAB e risco 

cardiovascular ainda é incerta,3,4 dados quanto à necessidade 
de tratamento e suas indicações se resumem a uma análise 
de subgrupo do estudo SYST-EUR que demonstrou que o 
tratamento medicamentoso não reduziu o número de desfe-
chos cardiovasculares em relação ao placebo;65 e também ao 
conhecimento de que, por não apresentarem protocolos de 
exclusão de HAB, grandes ensaios clínicos de tratamento me-
dicamentoso em hipertensão arterial incluíram hipertensos do 
avental branco em sua população. O estudo SPRINT, por sua 
metodologia particular,5 provavelmente diverge desses grandes 
estudos em uma menor inclusão de HAB, não podendo ser 
utilizado para definir o benefício do tratamento nesse grupo. 
A Figura 2 apresenta uma sugestão para a abordagem da HAB.

Rev Bras Hipertens 2019;Vol.26(1):6-12

Figura 1. Curva de Kaplan-Meier da incidência cumulativa de eventos cardiovasculares no período de cinco anos em 342 indivíduos ≥60 anos com HAB em relação 
à população de normotensos pareados por idade (Franklin SS, Thijs L, Asayama K, et al. IDACO Investigators. The cardiovascular risk of white-coat hypertension. J 
Am Coll Cardiol.2016;68:2033–43).
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Figura 2. Fluxograma para diagnóstico e manejo da HAB. Tanto Rota 1 quanto Rota 2 
são alternativas válidas. MAPA (Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial); N 
(Não); S (Sim); OABP (Office Automated Blood Pressure ou Pressão Arterial 
Automática de Consultório); PA (Pressão arterial);  

Quadro 1. Características da Hipertensão do Avental Branco 

Conceitos Hipertensão do Avental Branco  

Sua prevalência é maior quanto maior a idade da população estudada  

A probabilidade de HAB é inversamente proporcional à PA de consultório  

 HAB E ESTUDO SPRINT
O estudo SPRINT5 publicado em 2015 foi um estudo 

randomizado, controlado, aberto, desenhado para comparar 
o impacto sobre desfechos cardiovasculares e mortalidade da 
meta de PAS<120mmHg (tratamento intensivo) com a meta 
de PAS<140mmHg (tratamento padrão) em indivíduos de alto 
risco cardiovascular. No entanto, apesar de o resultado favorecer 
o alvo mais baixo, a metodologia de aferição da pressão arterial 
dividiu opiniões por instituir um período de cinco minutos 
de repouso do participante antes que o aparelho automático 
iniciasse a medida e por não permitir a presença de qualquer 
profissional de saúde na sala durante todo o período.

Esse método de aferição é conhecido como OABP (Office 
Automated Blood Pressure ou Pressão Arterial Automática de 
Consultório) e obtém valores de pressão arterial que se asse-
melham aos obtidos no período de vigília por MAPA66 e que 
podem ser até 20mmHg (PAS) e 10mmHg (PAD) mais baixos 
do que os obtidos por aferição manual pelo profissional de 
saúde;67-69 dados que por si só já refletem o viés do SPRINT 
quanto ao limiar de tratamento.

Além disso, se já não bastasse o método peculiar, no 
estudo SPRINT, esse protocolo de aferição da PA quando 
comparado à MAPA atingiu valores de PAS e PAD ainda 
menores do que os obtidos no período de vigília,70 possibi-
litando ao estudo excluir um bom número de participantes 
com HAB, que seriam incluídos caso a aferição tradicional 
fosse utilizada.71 Com essa metodologia, a proporção de hi-
pertensos do avental branco é possivelmente menor que a de 

outros estudos, permitindo maior poder e aplicabilidade dos 
resultados encontrados, já que a grande maioria de indivíduos 
estudados era de hipertensos verdadeiros.

PERSPECTIVAS
A metodologia particular do SPRINT traz um ponto de 

interesse ao estudo de hipertensos do avental branco, pois é 
baseada no método OABP, que utiliza aparelho específico pro-
gramado para aferição seriada e automática da pressão arterial 
com intervalos pré-estabelecidos.72,73 Esse método possibilita 
medidas de PA no consultório que muito se assemelham à 
média do período de vigília na MAPA67,74-91 e, por esse motivo, 
foi incluído como ferramenta diagnóstica tanto de HA quanto 
de HAB na recente diretriz canadense de hipertensão.6

A introdução desse método possibilitaria algumas van-
tagens no diagnóstico de HA, visto que facilitaria a exclusão 
diagnóstica de HAB já no consultório,68,76 reduzindo poten-
cialmente o número de pacientes com indicação para realizar 
MAPA e diminuindo tanto o gasto individual em saúde quanto 
do sistema de saúde em si. Apesar de promissor, aguardam-se 
mais estudos, incluindo os de custo-efetividade, em especial 
em território brasileiro.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
O Quadro 1 apresenta um resumo das principais carac-

terísticas da HAB.
A HAB apresenta uma prevalência que aumenta quanto 

Figura 2. Fluxograma para diagnóstico e manejo da HAB. Tanto Rota 1 quanto Rota 2 são alternativas válidas. MAPA (Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial); 
N (Não); S (Sim); OABP (Office Automated Blood Pressure ou Pressão Arterial Automática de Consultório); PA (Pressão arterial).

Rota 1 Rota 2

Rev Bras Hipertens 2019;Vol.26(1):6-12



Revista  Brasileira  de

10

maior a idade da população analisada e que, por essa razão, 
está frequentemente presente concomitante a fatores de risco 
cardiovascular; a despeito disso, a HAB por si só não parece 
agregar risco adicional e o conjunto atual de evidências indica 
que os pacientes com HAB definida por todos os períodos da 
MAPA (vigília, sono e 24h), aqueles com baixo risco cardiovas-
cular e os adultos jovens (<60 anos) de alto risco cardiovascular, 
não apresentam maior risco  do que os normotensos. Portanto, 
pelo menos para esses grupos, o tratamento deve ser guiado 
pelas condições concomitantes e não pela presença isolada de 
HAB. Ainda, concordante às presentes evidências, a inclusão 
do período do sono da MAPA na definição de HAB pela SBC 
permitiria melhor estratificação de risco dos pacientes e se 
apresenta como uma modificação a ser considerada.
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RESUMO
A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é uma doença multifatorial caracterizada por níveis elevados e sustentados de 

pressão arterial (PA). Vários são os fatores de risco implicados em sua expressão clínica, dentre eles: herança genética, idade, 
gênero, etnia, excesso de peso, ingestão excessiva de sal e de álcool, sedentarismo, entre outras. Nesta revisão são abordadas 
as modificações no estilo de vida (MEV) como fatores associados não apenas à prevenção, mas ao próprio tratamento de uma 
moléstia muito prevalente na população geral, de grande impacto socioeconômico e responsável por significativa morbimor-
talidade cardiovascular.

Descritores: Hipertensão Arterial; Tratamento Não Farmacológico, Estilo de Vida. 

ABSTRACT
Systemic arterial hypertension (SAH) is a multifactorial disease characterized by elevated and sustained blood pressure (BP) 

levels. There are several risk factors involved in its clinical expression, among them: genetic inheritance, age, gender, ethnicity, 
excess weight, excessive intake of salt and alcohol, sedentary lifestyle, among others. In this review, lifestyle modifications are 
addressed as factors associated not only with prevention, but also with the treatment of a very prevalent disease in the general 
population, with a high socioeconomic impact and responsible for significant cardiovascular morbidity and mortality.

Keywords: Arterial Hypertension; Nonpharmacologic Treatment, Lifestyle. 

INTRODUÇÃO 
Já há algum tempo reconhece-se que a HAS é uma 

condição clínica multifatorial. Seu alcance vai muito além de 
cifras pressóricas simplesmente aumentadas. Não por acaso, 
a maioria dos pacientes hipertensos apresenta uma ou mais 
comorbidades concomitantemente: glicemia de jejum altera-
da, hiperisulinemia, diminuição da fração HDL do colesterol, 
aumento dos triglicerídeos e hipertrofia ventricular esquerda, 
todos em menor ou maior grau, relacionados com a elevação 
do risco cardiovascular.1-3

Assim sendo, não se discute que todas as pessoas, seja com 
o objetivo de prevenir, seja com o de tratar a HAS, devam passar 
por MEV. No paciente já com diagnóstico firmado de HAS, tais 
mudanças são essenciais para o controle da doença, embora 
nunca devam postergar o início do tratamento medicamentoso 
naqueles com estratificação de risco elevada. Alguns estudos 
clínicos mostram que os efeitos anti-hipertensivos das MEV 

podem se equivaler a uma monoterapia medicamentosa,4 em 
que pese o nível baixo de adesão a longo prazo. As MEV podem 
retardar ou prevenir, de modo seguro e eficaz, o surgimento 
da doença em não hipertensos, assim como atrasar ou evitar 
o tratamento medicamentoso em pacientes hipertensos em 
estágio 1 e contribuir para o controle da PA em pacientes com 
HAS e já em terapia farmacológica, diminuindo a dose e até o 
número de drogas anti-hipertensivas.5

Além de facilitar o manuseio da PA, as MEV também 
interferem positivamente nos demais fatores de risco 
cardiovasculares.

As MEV reconhecidamente eficazes e que se mostraram 
capazes de reduzir PA serão discutidas nesta breve revisão, 
a saber: controle de peso; restrição de sal, restrição de 
álcool; mudanças dietéticas; atividade física e desestímulo 
ao hábito de fumar, cada uma delas vistas de per se, nos 
tópicos seguintes.1,2

Curso de Hipertensão arterial - 10
Arterial hypertension course - 10
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CONTROLE DE PESO
A relação entre HAS e excesso de peso é intrínseca e 

direta. Há vários estudos demonstrando a associação entre 
sobrepeso e obesidade com HAS. O Nurses’s Health Study 
revelou claramente que mesmo elevações discretas de peso 
impactam de forma relevante no comportamento da PA. Para 
cada 1 kg/m2 de aumento do índice de massa corpóreo (IMC), 
o aumento relativo para a HAS foi de 12%.6 Os estudos INTER-
SALT e NHANES (National Health and Nutrition Examination 
Survey) também mostraram forte correlação entre IMC e PA.7,8

Por outro lado, vários estudos têm apontado que re-
duções de peso, ainda que modestas, podem implicar em 
significativas reduções de PA sistólica e diastólica.2,9 Perda 
de peso entre 5% e 10% já se correlaciona com benefícios 
inequívocos no controle da PA. Recomenda-se manutenção 
do IMC < 25 kg/m2 até os 65 anos e < 27 kg/m2 após os 
65 anos de idade. Além disso, atenção especial deve ser 
dada à circunferência abdominal, que deve ser < 80 cm 
nas mulheres e < 94 cm nos homens.1

Vale ressaltar, todavia, que o IMC ideal ainda é matéria 
controversa, levando-se em conta duas grandes meta-análises 
de estudos prospectivos observacionais. O The Prospective 
Studies Collaboration demonstrou que a mortalidade era 
menor para um IMC entre 22 e 25 kg/m2, enquanto outra 
meta-análise concluiu que a mortalidade foi menor naqueles 
com excesso de peso.10 

Algumas hipóteses possíveis para explicar a associação 
entre excesso de peso e HAS englobam diversos fatores, 
sobressaindo-se entre eles: hiperinsulinemia resistência à 
insulina, aumento da resistência vascular periférica e ativação 
do sistema nervoso simpático.3  

RESTRIÇÃO SALINA
Está bem estabelecida a relação entre consumo de sal e 

aumento de PA. Há uma correlação linear entre ingestão de 
sal, HAS e suas complicações. Populações que usam menos 
sal têm menor prevalência de HAS. Vários estudos respaldam 
tal afirmação de modo peremptório.11-13 Em povos com dieta 
pobre em sal, como os índios brasileiros da tribo Yanomami, 
não foram encontrados casos de HAS.1

A população brasileira, de uma forma geral, apresenta 
padrão alimentar errôneo, rico em sal, açúcares e gorduras. 
A ingestão habitual de sal varia entre 9 a 12 g/dia em muitos 
países, incluindo o Brasil e tem-se mostrado que a redução para 
até 5 g/dia afeta modestamente a PA em indivíduos normoten-
sos (1 a 2 mmHg), sendo o efeito mais pronunciado em pessoas 
hipertensas (4 a 5 mmHg). Portanto, recomenda-se a ingestão 
média diária de 5 a 6 g/dia de sal para a população geral.14,15 

Sabe-se que o efeito da restrição salina é maior em in-
divíduos de etnia negra, idosos, diabéticos, doentes renais 
crônicos e naqueles com síndrome metabólica. Sabe-se, 
igualmente, que a diminuição do consumo de sal colabora no 
controle da PA reduzindo o número e doses dos fármacos uti-
lizados.15,16 Não está claro o efeito da redução do sal na dieta 
no tocante a eventos cardiovasculares.17 No entanto, o clássico 
estudo TOHP documentou que a redução da ingestão de sal 
esteve associada a menor risco cardiovascular no seguimento 
de longo prazo.18 No também clássico estudo INTERSALT,7 

que recrutou 10.079 pacientes, houve correlação positiva 
entre excreção urinária de sódio e elevação de pressão 
arterial diastólica (PAD) e pressão arterial sistólica (PAS), 
sendo a associação ainda mais acentuada quando a PA foi 
ajustada para a idade.

Um outro fator a ser analisado é a sensibilidade ao sal, 
presente em cerca de 60% dos pacientes hipertensos, e va-
riável de indivíduo para indivíduo. Essa sensibilidade pode 
ser definida de várias maneiras. Uma bem conhecida diz 
respeito à sobrecarga de sódio (200-400 mEq/dia por 10 a 
30 dias). Quando a sobrecarga de sódio acarreta aumento de 
10% ou de 10 mmHg na PA considera-se o indivíduo como 
sensível. Já quando não ocorre tal incremento de PA, ele é dito 
como sal-resistente.19,20

Os mecanismos que relacionam o consumo de sal a 
aumento de PA incluem expansão de volume extracelular e 
elevação da resistência vascular periférica por aumento da 
atividade simpática.21 

RESTRIÇÃO AO CONSUMO DE ÁLCOOL
O álcool apresenta efeito bifásico em relação à PA. 

Pequenas quantidades podem diminuí-la, pela provável 
ação vasodilatadora, mas o consumo em excesso, além de 
elevar a PA, pode ser motivo de resistência ao tratamento 
anti-hipertensivo. O uso regular de álcool aumenta a PA em 
pacientes hipertensos sob tratamento medicamentoso. O es-
tudo PATHS (The Prevention and Treatment of Hypertension) 
avaliou os efeitos da redução da utilização de álcool sobre 
a PA. O grupo de pacientes que diminuiu o consumo apre-
sentou maior redução da PA que o grupo controle ao final 
de seis meses de seguimento.22 Em homens hipertensos que 
têm o hábito de usar álcool o consumo não deve ultrapassar 
20-30 gramas de etanol/dia, equivalentes a cerca de 600 ml 
de cerveja, 200 ml de vinho e 60 ml de bebida destilada. 
Mulheres não devem beber mais que 10-20 gramas de 
etanol/dia. O consumo total semanal não deve exceder 140 
gramas para homens e 80 gramas para mulheres. Não há 
estudos que avaliem o impacto do consumo de álcool sobre 
eventos cardiovasculares.2

MUDANÇAS DIETÉTICAS
Um dos pilares de um tratamento bem sucedido de HAS 

com medidas não farmacológicas depende da adoção de um 
plano alimentar saudável e sustentável. A utilização de dietas 
radicais, muito restritivas, quase sempre resulta em abandono 
do tratamento.1 A famosa dieta DASH (Dietary Approaches to 
Stop Hypertension) valoriza o consumo de frutas, hortaliças, 
cereais integrais, peixe, frango, laticínios com baixo teor de 
gordura e redução da ingestão de carnes vermelhas, doces 
e açúcares. Não há restrição de sódio e a dieta é rica em 
potássio, cálcio, magnésio, fibras; contém pouco colesterol, 
gorduras saturadas e totais.23 Após o período de oito semanas 
os pacientes apresentaram redução significativa nas cargas de 
PAS e PAD, na avaliação feita pela monitorização ambulatorial 
da pressão arterial (MAPA).

Um outro estudo, o DASH-Sodium, multicêntrico, teve 
como objetivo analisar o efeito da restrição salina na dieta 
DASH. Participaram pessoas normotensas e hipertensas em 
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estágio 1 da doença. Os resultados confirmaram os achados 
do estudo original, além de demonstrarem que a redução do 
sal alimentar reduziu a pressão arterial média em 7,1 mmHg 
em normotensos  e em 11,5 mmHg em hipertensos.2,23

A dieta do Mediterrâneo também é rica em frutas, hortali-
ças e cereais integrais, contemplando, porém, grandes quanti-
dades de azeite de oliva (rico em gorduras monoinsaturadas), 
peixe, oleaginosas e consumo moderado de vinho.1 Esse tipo 
de padrão alimentar parece também ser útil no tratamento não 
farmacológico da HAS, em que pese a escassez de estudos.24

ATIVIDADE FÍSICA
Uma pessoa é considerada ativa quando gasta entre 1.500 

e 2.000 calorias extras por semana, além do gasto energético 
consumido nas atividades corriqueiras do dia a dia. Atividade 
física é qualquer movimento corporal que aumente o gasto 
energético, o que inclui andar na rua, subir escadas, realizar 
trabalhos físicos, domésticos, e práticas de lazer. Não con-
fundir com o termo exercício físico, que é a atividade física 
planejada, organizada e repetitiva com o objetivo de manter 
o condicionamento físico.1,25 Sabe-se que o sedentarismo, 
medido pelo tempo que um indivíduo passa sentado, guarda 
implicações em relação à saúde cardiovascular. De acordo 
com estatísticas de países que possuem estudos a respeito, 
60% a 70% da população do planeta é sedentária, cifras que 
superariam os percentuais de qualquer outra doença, se o 
sedentarismo assim fosse considerado. A inatividade física tem 
sido vista como o maior problema de saúde pública por ser 
o mais prevalente dos fatores de risco e a segunda causa de 
morte no mundo.26,27 A mortalidade é maior nos sedentários 
do que nos não sedentários. A prática regular de atividade 
física pode ser benéfica tanto na prevenção quanto no tra-
tamento da HAS, reduzindo também a morbimortalidade 
cardiovascular. Indivíduos ativos têm risco 30% menor de 
desenvolver HAS que os sedentários e o aumento da atividade 
física diminuem a PA.1

Meta-análise de estudos clínicos randomizados mostrou 
que o treino de resistência aeróbica reduziu a PAS e a PAD 
de repouso em 3,0 e 2,4 mmHg de um modo geral e em 
até 6,9 e 4,9, respectivamente, em hipertensos.28 Mesmo 
a atividade física regular de menor intensidade e duração 
tem-se mostrado associada a uma diminuição de 20% na 
mortalidade, em estudos de coorte.2,29. Pacientes hipertensos 
devem ser orientados a participar de pelo menos 30 minutos 
de atividades aeróbicas dinâmicas de moderada intensidade 

(caminhada, ciclismo, natação) de cinco a sete vezes por 
semana.30 Os exercícios isométricos não são recomendados, 
tendo em vista a escassez de estudos disponíveis a respeito.2

Os fatores envolvidos no efeito anti-hipertensivo da 
atividade física de intensidade moderada compreendem: 
redução da atividade simpática, aumento da atividade vagal 
e melhora da função endotelial; redução do peso e melhora 
do perfil metabólico.3

DESESTÍMULO AO HÁBITO DE FUMAR
O tabagismo é, sabidamente, um importante fator de risco 

para doença cardiovascular aterosclerótica. Eleva o risco para 
mais de 25 doenças, além das moléstias cardiovasculares. 
Fumar provoca um aumento agudo da PA e da frequência 
cardíaca, que persiste por mais de 15 minutos após o término 
do ato.2,31 Estudos com MAPA mostraram que, tanto fumantes 
normotensos como hipertensos não tratados, apresentam 
valores de PA diária mais elevados que os não fumantes.2 
Nenhum efeito crônico em relação ao hábito de fumar foi 
relatado no que se refere à PA casual, que não baixa após a 
cessação do tabagismo. Contudo, o tabagismo é apontado 
como fator negativo no controle da HAS, contribui para o 
desconhecimento da doença e para a não adesão ao trata-
mento. O mecanismo envolvido no aumento agudo da PA é 
consequência da estimulação do sistema nervoso, em nível 
central e periférico, de efeitos nas catecolaminas plasmáticas, 
além do comprometimento do barorreflexo.2,32

A tabela 1 resume os efeitos das principais medidas não 
farmacológicas sobre a PA. 

Tabela 1. Efeitos das principais medidas não farmacológicas sobre a 
pressão arterial.1*

Medida Redução de
PAS/PAD mmHg Recomendações

Redução de 
peso

20%-30% para 
cada 5% de perda 

ponderal

IMC < 25 kg/m2 ≤ 65 anos
IMC < 27 kg/m2 > 65 anos
CA < 80 cm (M); < 94 (H)

Dieta 6,7/3,5 Adotar dieta DASH
Restrição de 

sódio 2-7/1-3 Sódio diário ≤ 2,0 g/dia
Ou ≤ 5,0 g de NaCl

Restrição de 
álcool 3,3/2,0 Consumo diário de 2 doses (H) 

e 1 dose (M)
*Adaptada da 7º Diretriz Brasileira de Hipertensão Arterial1. IMC: índice de massa corpórea; 
CA: circunferência abdominal; M: mulher; H: homem; DASH: Dietary Approaches to Stop 
Hypertension; NaCl: cloreto de sódio. 
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RESUMO
A crise hipertensiva é uma situação clínica comum, caracterizada pelo aumento acentuado e sintomático da pressão arte-

rial, sendo subdividida em emergência e urgência hipertensiva. A emergência hipertensiva difere da urgência hipertensiva por 
apresentar um risco de morte iminente devido à lesão aguda ou em desenvolvimento nos órgãos-alvo, especialmente coração, 
cérebro, rins e artérias. Emergência hipertensiva requer uma abordagem clínica que avalie o órgão-alvo comprometido. A 
intervenção terapêutica deve ser imediata, eficiente e individualizada para cada sistema envolvido, em geral com fármacos anti-
-hipertensivos por via endovenosa em unidade de terapia intensiva. Por outro lado, o paciente com urgência hipertensiva não 
apresenta lesão aguda em órgão-alvo e, portanto, não apresenta risco de morte. Sendo assim, o tratamento anti-hipertensivo 
pode ser realizado com medicamentos orais na sala de urgência. Este artigo revisa as principais situações clínicas relacionadas 
à emergência hipertensiva, sua apresentação clínico-epidemiológica, bem como sua abordagem clínica e terapêutica.

Descritores: Hipertensão; Emergência Hipertensiva; Terapêutica.

ABSTRACT
Hypertensive crisis is a common clinical situation characterized by a marked and symptomatic increase in blood pressure, 

being subdivided into emergency and hypertensive urgency. Hypertensive emergency presents an imminent risk of death due to 
acute or developing in target organs lesions, especially the heart, brain, kidneys and arteries. Hypertensive emergency requires 
a clinical approach that evaluates the compromised target organ. Therapeutic intervention should be immediate, efficient and 
individualized for each system involved, usually with intravenous antihypertensive drugs in the intensive care unit. On the other 
hand, the patient with hypertensive urgency does not present acute target organ injury and, therefore, has no risk of death. 
Thus, antihypertensive treatment can be performed with oral medications in the emergency room. This article reviews the main 
clinical situations related to hypertensive emergency, its clinical and epidemiological presentation, as well as its clinical and 
therapeutic approach.

Keywords: Hypertension, Hypertensive Emergency, Therapeutic.

INTRODUÇÃO
Hipertensão arterial sistêmica (HAS), definida como uso 

de anti-hipertensivo ou pressão arterial (PA) ≥ 140/90 mmHg, 
atinge mais de 70 milhões de indivíduos adultos nos Estados 
Unidos e cerca de 36 milhões de brasileiros acima dos 18 anos 
de idade.1,2 Se levarmos em consideração a nova definição de 
HAS (PA ≥ 130/80 mmHg), 46% dos americanos adultos serão 
hipertensos, ou seja, cerca de 103 milhões de indivíduos.3 
Crise hipertensiva (CH) é uma das formas de apresentação ou 
de complicação da HAS crônica, que engloba várias situações 
clínicas que cursam com elevação rápida, inapropriada, inten-
sa e sintomática da PA, geralmente com níveis de PA sistólica 
(PAS) ≥180 mmHg e diastólica (PAD) ≥120 mmHg.4-9 Outras 
situações também cursam com elevação da PA e fazem parte 

do diagnóstico diferencial da CH, entre elas, destacam-se a 
pseudocrise hipertensiva e a hipertensão arterial resistente.

A crise hipertensiva pode se apresentar sob duas formas 
distintas em relação à gravidade e ao prognóstico. Urgência 
hipertensiva (UH) se caracteriza por elevações da PA, sem lesões 
em órgãos-alvo (LOA) e sem risco de morte iminente.4-9 Por 
outro lado, emergência hipertensiva (EH) apresenta elevação 
acentuada da PA associada à rápida deterioração da função de 
órgãos-alvo e risco imediato de morte. É uma condição que 
requer redução rápida e gradual dos níveis pressóricos, sendo 
o tempo medido em minutos até a algumas horas. Geralmente 
requer uso de fármacos intravenosos (IV) e observação em 
unidade de terapia intensiva.4-9 Às vezes, em casos de apre-
sentação recente da CH em indivíduos não hipertensos, como 
nas glomerulopatias agudas (síndrome nefrítica) e na eclâmpsia, 

Curso de Hipertensão arterial - 11
Arterial hypertension course - 11
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ela pode se manifestar com níveis de PA pouco elevados, por 
exemplo, com PAD em torno de 100 a 110 mmHg.4-9 Assim, é 
importante salientar que a gravidade da condição não é deter-
minada pelo nível absoluto da PA e sim por sua magnitude de 
elevação. Portanto, a definição numérica de CH é conceitual e 
serve como um parâmetro de conduta, mas não deve ser usada 
como critério absoluto. Quadros 1 e 2 mostram as situações 
clínicas definidas como UH e EH, respectivamente. 

As situações de elevação da PA, sejam agudas ou crônicas, 
são muito comuns na prática clínica diária e o diagnóstico 
correto de cada uma é de fundamental importância para o 
tratamento e melhor desfecho clínico. Dessa forma, é im-
portante o diagnóstico diferencial da CH. Atualmente, existe 
uma ampla discussão sobre a real existência do diagnóstico 
“urgência hipertensiva”. A definição clássica da UH, como 
uma condição clínica de elevação da PA sem LOA hiperten-
siva aguda, poderia englobar outras apresentações clínicas, 
tais como pseudocrise hipertensiva, hipertensão resistente 
e a própria UH. Nessas situações, redução aguda da PA 
não mostrou benefício direto, pois a ocorrência de eventos 
adversos foi mínima e as taxas de morte foram baixas em 
indivíduos tratados comparados aos não tratados, sinalizan-
do que não houve prejuízo no grupo em que a PA não foi 
reduzida rapidamente.10,11 Nesses casos, a conduta no setor 
de emergência deve incluir o atendimento inicial, orientação 
sobre a importância do tratamento crônico e encaminhamen-
to para acompanhamento na rede pública de atendimento 
primário em um período que pode variar de alguns dias 
até uma semana.12,13 No entanto, dois estudos prospectivos 
mostraram resultados controversos.14,15 Lee et al. avaliaram se 
um evento hipertensivo “não-crítico” atendido na emergência 
seria um fator de risco para eventos cardiovasculares maiores 
(ECV) em um seguimento de até 10 anos.14 Eles encontraram 
que houve associação com risco significantemente elevado 
de ECV maiores durante o acompanhamento. Outro estudo 
mostrou que UH foi independentemente associada com ECV 
durante o período de acompanhamento (mediana 4,2 anos).15 
Portanto, independente do atendimento inicial, é importante 
o seguimento desses pacientes e o controle da PA ao longo do 
tempo, uma vez que indivíduos que apresentaram UH estão 
expostos a maior risco de eventos cardiovasculares futuros 
comparados a hipertensos que não apresentaram esse evento.

A pseudocrise hipertensiva, que faz parte do diagnóstico 
diferencial das elevações agudas da PA, é comum no atendi-
mento nos setores de emergência, e caracteriza-se por indi-
víduos com elevação da PA sem LOA nem risco imediato de 
morte, assemelhando-se muito à situação de UH. Geralmente, 
são hipertensos em tratamento ou não (hipertensão crônica 
grave não complicada), não controlados, encaminhados ao 
setor de emergência hospitalar por apresentarem medidas de 
PA muito elevadas e que se apresentam oligossintomáticos ou 
assintomáticos. Assim, deve-se ressaltar que reorientação e 
reavaliação desses indivíduos são necessárias. Outro grupo de 
hipertensos pode apresentar elevação transitória da PA diante 
de algum evento emocional, doloroso, ou de algum desconfor-
to, como enxaqueca, tontura rotatória, cefaleias vasculares de 
origem músculo-esquelética e manifestações da síndrome do 
pânico, caracterizando também uma pseudocrise hipertensiva. 
O aumento da PA, per se, causa grande preocupação aos médi-
cos assistentes, levando-os ao tratamento agressivo da PA, fato 
constatado em 64,5% dos hipertensos atendidos em unidade 
de emergência e, inapropriadamente, conduzidos como CH.16 
Nessas situações, independente dos níveis pressóricos, não há 
evidências de LOA aguda nem risco imediato de morte, quando 
a avaliação é feita de forma criteriosa com as medidas usuais 
(anamnese, exame físico, fundo de olho, bioquímica, eletrocar-
diograma, radiografia de tórax e tomografia computadorizada 

Quadro 1. Situações que cursam com urgências hipertensivas 
(adaptado das referências 4-9,17).

Urgências hipertensivas
Hipertensão grave associada a 
Insuficiência Coronária 
Insuficiência Cardíaca
Aneurisma de Aorta
Acidente vascular encefálico não complicado
Epistaxe grave
Queimaduras extensas
Estados de hipocoagulabilidade 

Vasculites sistêmicas
Peri-operatório 
Pré-operatório em cirurgias de urgência
Intraoperatório (cirurgias cardíacas, vasculares, neurocirurgias, 
feocromocitoma, etc)
Hipertensão estágio III no pós-operatório (transplante de órgão, 
cirurgias cardíacas, vasculares, neurocirurgias, etc) 
Crises adrenérgicas leves / moderadas
Síndrome do rebote (suspensão súbita de inibidores adrenérgicos)
Interação medicamentoso-alimentar (tiramina vs inibidores da 
MAO)
Consumo excessivo de estimulantes (anfetaminas, tricíclicos, etc)
Na gestação
Pré-eclâmpsia 
Hipertensão estágio III 

MAO = monoamino oxidase.

Quadro 2. Situações que cursam com lesões em órgãos-alvo caracte-
rizando emergências hipertensivas (adaptado das referências 4-9,17).

Emergências hipertensivas
Hipertensão grave associada a complicações agudas 

Cerebrovasculares
- Encefalopatia Hipertensiva
- Hemorragia intracerebral
- Hemorragia subaracnoide
- AVC Isquêmico
Cardiocirculatórias
- Dissecção Aguda de Aorta
- Edema Agudo de Pulmão com Insuficiência Ventricular Esquerda
- Infarto Agudo do Miocárdio
- Angina Instável
Renais
- Insuficiência Renal rapidamente progressiva
Crises adrenérgicas graves
- Crise do feocromocitoma
- Dose excessiva de drogas ilícitas (cocaína, crack, LSD)
Hipertensão na gestação 
- Eclâmpsia
- Pré-eclâmpsia grave
- Síndrome “HELLP”
- Hipertensão grave em final de gestação  

HELLP = hemólise, enzimas hepáticas elevadas e plaquetopenia. AVC = Acidente Vascular 
Cerebral.
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de crânio). Os critérios diagnósticos de pseudocrise hipertensiva 
são mostrados no Quadro 3.17

Hipertensão resistente ou de difícil controle, caracterizada 
pela ausência de LOA de rápida evolução, é outro diagnós-
tico diferencial da elevação da PA.17 Não existe benefício 
comprovado do tratamento e da redução rápida da PA nessa 
situação, pelo contrário, há substancial evidência de maior 
morbidade resultante da diminuição imediata e intensiva 
da PA no paciente hipertenso crônico.18 Testes de screening 
para diagnóstico de LOA hipertensiva aguda não revelaram 
anormalidades indicativas de EH nesses indivíduos.19 Final-
mente, outro diagnóstico diferencial é a hipertensão arterial 
maligna ou acelerada, caracterizada por hipertensão grave, 
exsudatos hemorrágicos retinianos com ou sem papiledema, 
necrose fibrinoide de arteríolas renais e insuficiência renal 
aguda, conduzindo a um desfecho clínico rapidamente pro-
gressivo e fatal.20 Após a disponibilidade dos anti-hipertensivos 
de nova geração, mais bem tolerados e de longa ação, essa 
apresentação tornou-se menos comum, apresentando uma 
queda de 7% para 1%.21,22

Portanto, diante de elevações da PA, agudas ou crônicas, 
a decisão do médico para o tratamento deve se basear na 
presença de LOA aguda e não apenas na sintomatologia e 
no valor da medida da PA. 

EPIDEMIOLOGIA 
A incidência/prevalência de CH na população é pouco 

abordada na literatura médica. Estima-se que cerca de 1% 
dos hipertensos possa desenvolver um ou múltiplos episódios 
de crise hipertensiva.17 Em nosso serviço, CH respondeu por 
0,59% de todos os atendimentos de emergência hospitalar 
no período de um ano e a 1,7% das emergências clínicas, 
sendo UH mais comum do que EH.23 Acidente vascular 
encefálico isquêmico e edema agudo de pulmão foram as 
LOA mais frequentemente encontradas nas emergências 

hipertensivas.24 Pacientes com EH apresentaram maior 
média de idade e de PA diastólica do que pacientes com 
UH. Além disso, indivíduos com EH eram mais sedentá-
rios e apresentavam menores taxas de tratamento anti-
-hipertensivo do que indivíduos com UH, influenciando na 
alta morbidade clínica envolvida nessa situação.24 Em suma, 
indivíduos hipertensos crônicos não tratados ou inade-
quadamente tratados que não apresentam controle da PA, 
bem como sujeitos com HAS secundária, representam um 
grupo com maior risco de desenvolver EH. 

PATOGÊNESE DA EMERGÊNCIA 
HIPERTENSIVA

A fisiopatogênese precisa da EH é pouco compreendi-
da; mas, fundamentalmente existe um desequilíbrio entre 
o débito cardíaco e a resistência vascular periférica (RVP). 
Dois mecanismos diferentes, mas inter-relacionados, po-
dem desempenhar papéis centrais em sua fisiopatogênese. 
O primeiro é uma falha no sistema de autorregulação do leito 
vascular, que diminui com a queda da pressão de perfusão, 
levando à redução do fluxo sanguíneo e ao aumento da RVP, 
originando estresse mecânico e lesão endotelial.25 O segun-
do mecanismo é a ativação do sistema renina-angiotensina, 
levando a uma maior vasoconstrição e, assim, gerando um 
ciclo vicioso de lesão e subsequente isquemia.26 Além desses 
mecanismos, um estado protrombótico pode desempenhar 
um papel fundamental na EH.27

Autorregulação do fluxo sanguíneo cerebral
Compreender o mecanismo de autorregulação do fluxo 

sanguíneo nos territórios cerebral, coronariano e renal é de 
vital importância para melhor uso dos anti-hipertensivos na 
EH. A autorregulação do fluxo sanguíneo cerebral (FSC) é man-
tida pela relação entre pressão de perfusão cerebral (PPC) e a 
resistência cerebrovascular (RCV) [FSC = PPC/RCV = pressão 
arterial média – venosa/RCV]. PPC representa a diferença en-
tre pressão arterial que ajuda na irrigação tecidual e a pressão 
de retorno (venosa). Em condições de PPC normal, a pressão 
venosa não é importante, de tal forma que a PPC equivale à PA 
sistêmica. Reduções na PPC podem ser causadas por reduções 
na PA sistêmica ou aumentos na pressão intracraniana, que 
eleva a pressão venosa. Elevações na pressão intracraniana 
(PIC) podem ocorrer como consequência de doença arte-
rial ou venosa oclusiva ou de hemorragia intracerebral. Em 
normotensos, uma ampla faixa de variação de PA entre 60 a 
150 mmHg pode ocorrer sem que haja alteração do FSC. 
Elevações na PPC (ou PA) promovem aumentos na RCV, prote-
gendo o paciente de um edema cerebral, enquanto reduções 
na PPC ocasionam diminuição na RCV; portanto, protegem o 
indivíduo de uma isquemia tecidual. Quando a PPC exceder 
o limite superior da autorregulação, FSC aumentará e ocorrerá 
edema cerebral. Inversamente, quando PPC reduzir abaixo do 
limite inferior da autorregulação, o FSC diminuirá e poderá 
surgir isquemia cerebral.28, 29

Em hipertensos crônicos, essa relação está alterada, com 
desvio da curva de autorregulação para a direita. Portanto, o 
limite inferior de autorregulação é maior do que em normo-
tensos. Assim, reduções inapropriadas na PPC podem levar à 

Quadro 3. Características dos pacientes portadores de pseudocrise 
hipertensiva (adaptado da referência 5).

1 – Grupo muito heterogêneo.
2 – O diagnóstico pressupõe a exclusão da crise verdadeira.
3 – Medições repetidas e intercaladas da pressão arterial ajudam 
na reavaliação e confirmação do diagnóstico.
4 – Frequentemente, são hipertensos não complicados que 
apresentam um fator desencadeante para elevação da PA.
5 – Elevação acentuada da pressão arterial desencadeada por 
dor, desconforto, ansiedade, cefaleias vasculares de origem 
músculo-esquelética, manifestações da síndrome do pânico, 
aumento da PA após uma crise convulsiva ou abandono do 
tratamento.
6 – Ausência de sinais de deterioração rápida de órgãos-alvo.
7 – Avaliar se enxaqueca e episódios rotacionais ou emocionais 
podem receber tratamento sintomático imediato, enquanto se 
procede a continuação da anamnese e observação.
8 – Se necessário, observar por algumas horas a redução da 
pressão arterial com sintomáticos, analgésicos e/ou ansiolíticos.
9 – Tratamento após o diagnóstico, apenas com sintomáticos e 
medicação de uso crônico.
10 – Relatos de grave hipotensão em casos de pseudocrise e uso 
de nifedipina sublingual, devido ao uso inadvertido.
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piora da irrigação tecidual e, consequentemente, piorar uma 
área isquêmica viável. Por esse motivo, aconselha-se redução 
da PA média (PAM) em torno de 20 a 25% dos níveis iniciais 
nos casos de EH.30 É importante atentar para essa situação, 
porque a maior parte dos pacientes com CH é cronicamente 
hipertensa, apresentando desvio “fisiológico” da curva de 
autorregulação pressão/fluxo (cerebral, coronariana e renal) 
sem LOA aguda, razão pela qual a redução rápida da PA pode 
se associar à significante morbidade.30-32  

ABORDAGEM DA CRISE HIPERTENSIVA
Abordagem da CH apresenta controvérsias relaciona-

das principalmente ao diagnóstico correto, à diferenciação 
entre emergência e urgência, às dificuldades de avaliação e 
à escolha da terapêutica adequada. Este fato assume maior 
importância quando se considera que o diagnóstico e o trata-
mento adequados previnem as graves lesões decorrentes dessa 
situação crítica. Portanto, a avaliação e o diagnóstico da CH 
devem ser realizados de modo dirigido e com objetividade. 
A abordagem do paciente com CH requer uma avaliação 
clínica e complementar realizada em centros de emergências 
clínicas e de retaguarda hospitalar. O Quadro 4 apresenta a 
sequência de abordagem do paciente com CH.4-9

TRATAMENTO DA URGÊNCIA 
HIPERTENSIVA

O tratamento deve ser iniciado após um período de 
observação clínica em ambiente calmo e de pouca lumino-
sidade, condição que ajuda a afastar casos de pseudocrise 
(tratadas somente com o repouso ou uso de analgésicos ou 

tranquilizantes) e podem reduzir a PA sem a necessidade de 
anti-hipertensivos.4-9 Quando o uso de anti-hipertensivos orais 
(captopril, clonidina e β-bloqueadores) forem necessários, 
esses devem reduzir gradualmente a PA em maior período de 
tempo.33 O uso sublingual e oral de cápsulas de nifedipina de 
liberação rápida deve ser proscrito no tratamento das UH, por 
não ser seguro nem eficaz, além de provocar reduções rápidas 
e acentuadas da PA, o que pode resultar em isquemia teci-
dual.34 A alta do paciente da observação médica deve seguir 
esses passos: 1) exclusão da EH após consulta e observação; 
2) reconhecimento de causas desencadeantes reversíveis; 3) his-
tória clínica de HAS previamente controlada com medicação; 
4) iniciar ou reintroduzir o tratamento prévio, baseando-se nas 
diretrizes de hipertensão arterial35 e 5) encaminhar o paciente 
para acompanhamento em ambulatório em alguns dias. 

TRATAMENTO DA EMERGÊNCIA 
HIPERTENSIVA

O tratamento da EH deve se basear no órgão-alvo acome-
tido e exige cuidados de terapia intensiva devido às condições 
hemodinâmicas e neurológicas instáveis que podem oferecer 
risco de morte iminente. Usam-se, na maioria das vezes, me-
dicamentos administrados por via intravenosa. Anti-hiperten-
sivos orais devem ser iniciados juntamente com os parenterais 
para facilitar a retirada posterior e para se conseguir um melhor 
controle da PA em menor tempo. A redução da PA deve 
ser feita de forma rápida e gradual (em minutos a algumas 
horas) para valores até 25% inferiores aos níveis iniciais da 
PAM ou, de forma prática, deve-se reduzir a PAD para 100 a 
110 mmHg. Após esses níveis terem sido alcançados, reduções 

Quadro 4. Sequência de abordagem do paciente com crise hipertensiva (adaptado das referências 5 e 17).

1. Investigar fator desencadeante.
2. Procurar sintomas ou situações que simulam crise hipertensiva (enxaqueca, labirintite, traumas físicos e dor, estresse emocional, 
profissional ou familiar: pseudocrise hipertensiva).
3.Verificar antecedentes de hipertensão, tempo de evolução, uso de anti-hipertensivos (dose e adesão).
4. Investigar episódios anteriores semelhantes ao atual.
5. Investigar uso de fármacos que interfiram com a pressão arterial (anti-inflamatórios, corticoides, analgésicos, antidepressivos, 
moderadores do apetite).
6. Investigar uso ou abuso de álcool e/ou de tóxicos (cocaína, “crack”, LSD).
7. Investigar suspensão súbita de inibidores adrenérgicos (clonidina/β-bloqueadores).
8. Investigar associação de doenças e/ou fatores de risco (diabetes, cardiopatias, nefropatia, tabagismo, dislipidemia).
9. Proceder à investigação clínica de acordo com o sistema:
• Sistema Nervoso Central (SNC)
- cefaleia, tontura, alterações visuais e da fala, nível de consciência, agitação ou apatia, confusão mental, déficit neurológico focal, 
convulsões e coma.
• Sistema Cardiovascular (SCV)
- dor torácica, sinais e sintomas de insuficiência ventricular esquerda, palpitações, ritmo cardíaco, ritmo de galope, dispneia, estase 
jugular, sopro carotídeo, pulsos periféricos e medida da pressão arterial (3 medidas).
• Sistema Renal
- redução do volume urinário, edema, hematúria, disúria. 
- exame de abdome: procurar massas pulsáteis e sopros abdominais.
• Fundo de olho
- vasoespasmo, cruzamentos arteriovenosos, artérias em fio de prata ou cobre, exsudatos duros e moles, hemorragia, papiledema.
10. Investigação complementar (exames serão realizados conforme necessidade e direcionados para sistemas específicos para caracterizar 
lesões em órgãos-alvo):
• SNC: tomografia computadorizada
• SCV: eletrocardiograma, radiografia, ecocardiograma, enzimas cardíacas.
• Sistema renal: urina tipo I, ureia, creatinina, eletrólitos.
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posteriores podem ser realizadas mais lentamente. Quedas 
excessivas na PA devem ser evitadas, pois podem precipitar 
isquemia nos órgãos-alvo, como por exemplo, nos pacientes 
com acidente vascular encefálico isquêmico, nos quais os trials 
clínicos não recomendam uso imediato de anti-hipertensivos. 
Quadro 5 apresenta os fármacos de escolha e a PA alvo em 
cada apresentação de EH e o quadro 6 os medicamentos de 
uso parenteral com as doses, ação, indicações e os principais 
efeitos adversos. O tratamento das principais situações clínicas 
caracterizadas como emergências hipertensivas é discutido a 
seguir. (Quadros 5 e 6) 

1. Acidente Vascular Cerebral (AVC) 
A HAS é o principal fator de risco para AVC, principal-

mente o hemorrágico. O diagnóstico é baseado em exame 
neurológico completo. Para avaliar a gravidade do quadro, 
deve-se utilizar a escala do NIHSS (National Institute of He-
alth Stroke Scale). A tomografia computadorizada (TC) do 
crânio e a ressonância nuclear magnética (RNM) permitem 
definir o tipo do AVC e o território envolvido; em geral, 85% 
é isquêmico e 15%, hemorrágico. A RNM é mais sensível do 
que a TC para os infartos incipientes.8

Em todos os casos de AVC, principalmente o isquêmico 
(AVCI), a PA deve ser reduzida de forma lenta e progressiva, so-
bretudo em pacientes com aterosclerose cerebral ou coronariana 
prévias. Recomenda-se manter a pressão diastólica em torno de 
100-115 mmHg ou diminuir os níveis prévios de PAM em 25% 
em um período de tempo de até 24 horas. Essas precauções são 
importantes porque os mecanismos de autorregulação vascular 
cerebral estão alterados. Dessa forma, há perda da eficiência dos 
mecanismos circulatórios de adaptação à hipotensão, podendo 
surgir ou agravar episódios isquêmicos cerebrais.36 

1.1. Acidente Vascular Cerebral (AVCI) (guidelines 2018) 37

1.1.1 Para os casos de reperfusão
A PA ideal no atendimento inicial do AVCI permanece des-

conhecida. Pacientes que têm PA elevada e são elegíveis para 
tratamento com alteplase IV devem ter sua PA cuidadosamente 

reduzida para <185/110 mmHg antes que a terapia fibrinolí-
tica IV seja iniciada [grau de recomendação (GR)=I, nível de 
evidência (NE)=B]. Após o fibrinolítico, a PA deve ser mantida 
<180/105 mmHg durante 24 horas (GR=IIa, NE=B). Alguns 
trabalhos sugerem risco de hemorragia maior com maiores 
valores de PA e variabilidade da PA; mas, a PA exata que pode 
aumentar o risco é desconhecida. A PA ideal com a terapia 
intra-arterial é desconhecida. Seria razoável usar PA <185/110 
como orientação. Para os casos de trombectomia não há ensaios 
clínicos randomizados especificamente para estabelecer valor 
ideal de PA. Assim, é razoável manter a PA ≤180/105 mmHg 
por 24 horas após o procedimento. As opções de tratamento 
da PA em pacientes elegíveis para reperfusão são:
• Labetalol: 10-20mg IV ao longo de 1-2 min, pode repetir x1
- Se PA continuar elevada, 10mg IV seguido de infusão 
2-8mg/min
• Nicardipina: 5mg/h IV, titular 2,5mg/h a cada 5-15 min 
(máx 15 mg/h)
• Clevidipina: 1-2 mg/h IV, dose dupla a cada 2-5 minutos 
para titular (máximo de 21 mg/h)
• Outros agentes podem ser considerados (hidralazina, 
enalaprilato)
Monitorização da PA após reperfusão:
• A cada 15 minutos/2 horas
• A cada 30 minutos/6 horas
• A cada 60 min/16 horas

1.1.2. Para os casos de não reperfusão
PA ótima para pacientes com AVCI permanece incerta e 

depende da situação clínica. Alguns podem ter comorbidades 
concomitantes que requeiram redução aguda da PA (dissecção 
aórtica, insuficiência cardíaca aguda, etc) (GR=I, NE=C). É 
necessário se ter em mente que a diminuição excessiva da PA 
pode piorar a isquemia cerebral, embora a redução da PA de 
forma aguda em 15% seja provavelmente segura.

PA inicial <220/120 mmHg: a reinicialização do tratamen-
to anti-hipertensivo é segura, mas não se associa a melhores 
desfechos (GR=III, NE=A). 

Quadro 5. Principais emergências hipertensivas e suas condutas (adaptado das referências 4-9).

Condição Clínica Fármacos de escolha Pressão Arterial Alvo
Isquemia/infarto Nitroglicerina  isquemia

Insuficiência cardíaca NPS ou nitroglicerina
Furosemida

 15% a 20% na PA

Edema agudo de pulmão com disfunção sistólica
NPS ou nitroglicerina
Furosemida

 15% a 20% na PA

Edema agudo de pulmão com disfunção diastólica
Esmolol 
Metoprolol
Furosemida

 15% a 20% na PA

Encefalopatia hipertensiva NPS  25% PAM em 2-3 horas

Hemorragia intracerebral ou AVC agudo em evolução NPS (controverso)  até 25% PAM em 6-12 h

Trauma craniano agudo NPS  até 25% PAM em 2-3 h (controverso)

Feocromocitoma Fentolamina controle dos paroxismos

Dissecção de aorta βB e NPS PAS <120 mmHg em 30 min, se possível

Uso de cocaína ou outro simpatomimético
Fentolamina
Benzodiazepínico
Labetalol/Metoprolol EV

 até 25% PAM em 2-3 h 

Eclâmpsia MgSO4, metildopa, hidralazina PAD igual ou < 90 mmHg
NPS= nitroprussiato de sódio; PA = pressão arterial; PAM= pressão arterial média; AVC = acidente vascular cerebral; βB = beta-bloqueador; MgSO4 = sulfato de magnésio; PAS = 
pressão arterial sistólica; EV = endovenoso.
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Quadro 6. Propriedades farmacocinéticas e farmacodinâmicas dos principais anti-hipertensivos para uso parenteral em emergências hipertensivas.

Fármacos Modo de administração e 
dosagem Início Duração Vantagens e

Indicações Desvantagens

Nitroprussiato de Sódio
(Vasodilatador arterial e venoso 
estimula a formação de  GMPc)

Infusão contínua
0,5-10 μg/kg/min Imediato 1-2 min Titulação

Intoxicação por tiocianato, 
hipotensão, náuseas, vômitos, 
espasmo muscular

* Esmolol
(β-bloqueador cardiosseletivo)

Ataque: 500μg/kg
Infusão intermitente
25-50 μg/kg/min
 25 μg/kg/min 10-20min 
Máximo 300 μg/kg/min

1-2 min 1-20 min Dissecção de 
aorta

Náuseas, vômitos, BAV 1º 
grau, espasmo brônquico, 
hipotensão

* Fentolamina
(Bloqueador α-adrenérgico)

Infusão contínua
1-5mg   
Máximo 15mg

1-2 min 3-5 min Excesso de 
catecolaminas Taquicardia reflexa

* Trimetafan
(Bloqueador ganglionar do SNS 
e SNPS)

Infusão contínua
0,5-1,0 mg/min aumento 
0,5mg/min até o máximo de 
15mg/min

1-5 min 10 min Taquifilaxia

Nitroglicerina
(Vasodilatador arterial e venoso 
doador de óxido nítrico)

Infusão contínua
5– 15mg/h 2-5 min 3-5 min Perfusão 

coronariana
Cefaleia, eficácia variável, 
taquifilaxia

Hidralazina
(Vasodilatador arterial direto)

Ataque: 10-20 mg EV ou
10-40 mg IM,
repetir cada 4-6 h

10-20min 3-8 h Eclâmpsia

Taquicardia, retenção hídrica, 
cefaleia, angina, piora da 
dissecção da aorta, 
náuseas, rubor, rash cutâneo, 
tontura

* Fenoldopam
(Agonista dopaminérgico)

Infusão contínua
0,1-1,6 μg/kg/min 5-10min 10-15 min Perfusão renal Cefaleia, náuseas, rubor

* Nicardipina
(Bloqueador dos canais de 
cálcio)

Infusão contínua
5-15mg/h 5-10min 1-4 h Proteção SNC

Taquicardia reflexa, flebite, 
evitar em pacientes com ICC 
ou isquemia miocárdica

* Labetalol
(α e β-bloqueador)

Ataque: 20-80mg 10-10min
Infusão contínua 2mg/min 
máximo 300mg/24h

5-10min 2-6 h β-bloqueador 
Vasodilatador

Náuseas, vômitos, BAV, 
espasmo brônquico, 
hipotensão ortostática

Enalaprilato
(Inibidor da ECA)

Infusão intermitente
1,25-5,0 mg 6/6h 15 min 4-6 h ICC, IVE 

aguda Hipotensão, insuficiência renal

Furosemida
Diurético de alça Infusão 5-10min 30-90 min ICC, IVE Hipopotassemia

* Não disponíveis no Brasil. GMPc = Guanosina monofosfato cíclico; NPS = nitroprussiato de sódio; SNS = sistema nervoso simpático; SNPS = sistema nervoso parassimpático; ICC = 
insuficiência cardíaca congestiva; IVE = insuficiência ventricular esquerda; BAV = bloqueio atrioventricular; EV = endovenoso; IM = intramuscular.

PA inicial >220/120 mmHg: é razoável baixar PA em 15% 
nas primeiras 24 horas (GR=IIb, NE=C).

Indivíduos neurologicamente estáveis: provavelmente é se-
guro reiniciar a terapia anti-hipertensiva se PA >140/90 mmHg. 
Hipotensão e hipovolemia devem ser corrigidas (GR=IIa, NE=B).

1.2. Acidente Vascular Cerebral Hemorrágico (AVCH) 38

1. Para pacientes com PA sistólica (PAS) entre 150 e 220 
mmHg e sem contraindicação para o tratamento, a redução 
aguda da PAS para 140 mmHg é segura (GR: IIa; NE: B) e 
pode ser eficaz para melhorar o desfecho funcional (GR: I; 
NE: A). Pode-se usar infusão IV de anti-hipertensivos em 1 
hora e monitorização da PA 5/5 min.
2. Para pacientes com PAS > 220 mmHg, considerar redução 
agressiva da PA com infusão IV contínua e monitoramento 
frequente da PA (GR: IIb; NE: C). 

2. Encefalopatia Hipertensiva 4-9,39

É uma apresentação clínica da elevação aguda e acentuada 
da PA, caracterizada por rápido início de sintomas neurológicos 
(cefaleia, alteração da consciência, tontura, confusão mental, 

náuseas e vômitos). Fundoscopia revela edema de papila. Os 
sintomas melhoram com a redução da PA, que deve ser reduzi-
da entre 10 a 15% nas primeiras 2 horas e não exceder 25% nas 
primeiras 24 horas. Fármacos mais utilizados são nitroprussiato 
de sódio (NPS), nicardipina ou clevidipina.

3. Dissecção Aguda de Aorta 4-9,39

Dissecção aguda de aorta sempre dever ser considerada 
em indivíduos com dor precordial e elevação acentuada da PA. 
A PAS alvo (120 mmHg) deve ser alcançada em 20 minutos. 
O uso isolado de NPS não é ideal, pois promove aumento da 
frequência cardíaca e da velocidade de ejeção aórtica, poden-
do piorar a dissecção, uma vez que a progressão da dissecção 
está relacionada não somente ao valor da PA, mas também à 
velocidade de ejeção ventricular. Assim, NPS deve ser associado 
ao beta-bloqueador (BB). Trimetafan pode ser usado, se houver 
intolerância ao NPS ou contraindicação ao BB. 

4. Edema Agudo de Pulmão (EAP)4-9,39

A EH com quadro de EAP deve ser controlada na terapia 
intensiva, com medicação via parenteral, monitoramento e 
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redução gradativa da PA.8 O objetivo é reduzir a PA em tor-
no de 10-15% em relação aos valores iniciais. Os principais 
fármacos usados são: NPS e/ou nitroglicerina 60 μg/min EV, 
diuréticos de alça, inibidor da enzima de conversão da angio-
tensina (IECA) (enalaprilato), fenoldopam e morfina.

5. Síndromes Coronarianas Agudas (Angina instável / 
IAM sem supra de ST / IAM com supra ST) 4-9,39

A nitroglicerina IV é indicada nas primeiras 48 horas para 
o tratamento da HAS, isquemia persistente e insuficiência 
cardíaca; no entanto, é contra-indicada se houver uso re-
cente de inibidores da fosfodiesterase (24 a 48 horas prévias) 
(GR: I; NE: B). BB e IECA também podem ser utilizados. Os BB 
IV estão indicados em indivíduos com HAS que não apresen-
tem sinais de insuficiência cardíaca, evidência clínica de baixo 
débito cardíaco, aumento do risco para choque cardiogênico 
ou outras contra-indicações relativas ao bloqueio beta 
(GR: IIa; NE: B).8

6. Emergência Hipertensiva por Excesso de 
Catecolaminas4-9,39

As substâncias ilícitas que elevam a PA, como cocaína, 
crack, anfetaminas e ecstasy, têm ação simpaticomimética. O 
tratamento inclui o uso de BB, alfabloqueadores e bloquea-
dores de canais de cálcio. 

7. Lesão renal aguda rapidamente progressiva 
Comprometimento agudo e progressivo da função renal 

pode ser observado em pacientes admitidos nas unidades de 
emergência. Indivíduos com função renal já comprometida 
podem apresentar disfunção cardíaca e têm maior prejuízo 
da função renal durante episódios de elevação acentuada da 

PA. A insuficiência renal rapidamente progressiva é definida 
como agravamento súbito da função renal em um período de 
48 horas e têm critérios específicos de classificação - RIFLE 
(Risk, Injury, Failure, Loss, End-Stage Kidney Disease) e AKIN 
(The Acute Kidney Injury Network).40 O tratamento inclui 
hidralazina, diuréticos de alça e BB. Quando não houver 
resultado, pode-se considerar NPS ou diálise. 

8. Pré-eclâmpsia e Eclâmpsia41

A pré-eclâmpsia é uma síndrome hipertensiva específica 
da gravidez, que ocorre após a 20a semana e se caracteriza 
por aumento da PA (≥140/90 mmHg) e proteinúria (>300 
mg/24h) em mulheres previamente normotensas. Ocorre em 
5% a 8% das gestações, é mais frequente em primigestas e re-
presenta importante causa de mortalidade materna e perinatal 
nos países em desenvolvimento. A síndrome HELLP é uma 
variante grave da pré-eclâmpsia caracterizada por hemólise 
(Hemolysis), elevação das enzimas hepáticas (Elevated Liver 
enzymes) e plaquetopenia (Low Platelet). A eclâmpsia é ca-
racterizada pelo quadro clínico da pré-eclâmpsia associado à 
presença de crises convulsivas em portadora de hipertensão 
específica da gravidez ou de pré-eclâmpsia e cursa com maior 
mortalidade materna. O tratamento é reduzir a PA e manter 
a pressão de perfusão placentária adequada. O tratamento 
definitivo seria o parto. 

Os anti-hipertensivos recomendados são: agonista de ação 
central (metildopa), hidralazina oral, antagonista de canais de 
cálcio (nifedipina de ação prolongada, amlodipina) ou pindo-
lol (β-bloqueador com atividade simpatomimética intrínseca). 
Também podem ser usadas fármacos IV (labetalol e hidralazi-
na). O sulfato de magnésio é o fármaco de escolha tanto para 
o tratamento como para prevenção das crises convulsivas.
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RESUMO
Os idosos são pacientes de maior predisposição à variações da pressão arterial, sendo o principal grupo de risco para hi-

potensão e consequências clínicas da mesma. Com metas cada vez mais baixas de pressão arterial sendo debatidas quanto ao 
controle da hipertensão arterial sistêmica, associadas à alterações fisiológicas da pressão arterial e à polifarmácia que envolve 
esta faixa etária, uma preocupação ocorre no sentido de detecção da hipotensão nesses pacientes. Este artigo faz uma revisão 
da literatura quanto ao uso da Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial (MAPA) de 24 horas em idosos e na detecção 
de hipotensão.

Descritores: Hipertensão Arterial Sistêmica; Hipotensão; Idoso; Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial.

ABSTRACT
Elderly people are the patients most predisposed to blood pressure variations, being the group at most risk of presenting 

hypotension and the clinical consequences of it. With the increasing debate of more strict goals being proposed for the control 
of systemic hypertension, associated with physiological changes that occur and the more frequent use of multiple medications 
in this age group, there is an increasing concern on the detection of hypotension in these patients. This article is a review about 
the use of the Ambulatory Monitoring of Blood Pressure in 24 hours in elderly people and for the detection of hypotension. 

KeyWords: Hypertension, Hypotension, Aged, Blood Pressure Monitoring, Ambulatory.

INTRODUÇÃO
Os idosos são a faixa etária de maior crescimento demográ-

fico no mundo. Cada vez mais discussões e estudos estão sendo 
voltados para a população muito idosa, que era de exclusão em 
estudos mais antigos. Com a senescência ocorrem alterações 
fisiológicas, que associadas às múltiplas comorbidades frequen-
temente encontradas, tornam o idoso suscetível a alterações e 
variações na pressão arterial.1 De fato, a idade é considerada 
importante fator de risco tanto para hipertensão, quanto para 
hipotensão, sendo que ambos desses fenômenos clínicos pos-
suem correlação direta com risco e eventos cardiovasculares.1-3

A detecção de hipotensão, principalmente a hipotensão 
ortostática, nesse subgrupo de pacientes tem importância 
prognóstica e correlação direta com eventos cardiovascu-
lares,1,2 aumento de mortalidade e morbidade (quedas),2 

que são fatores de risco independentes para mortalidade. Em 
contrapartida, metas pressóricas mais estritas vem sendo deba-
tidas para este subgrupo de pacientes, gerando preocupação 
quanto a ocorrência de hipotensão nos mesmos.3

É neste cenário que a Monitorização Ambulatorial da 
Pressão Arterial (MAPA) de 24 horas ganha espaço e apresenta 
informações de importante correlação prognóstica. Já é um 
instrumento importante na área da hipertensão arterial, sendo 
método bem estabelecido para a detecção da hipertensão 
do avental branco em pacientes com hipertensão de consul-
tório, mas sem lesão de órgão alvo (LOA), no diagnóstico da 
hipertensão limítrofe sem LOA e na avaliação de hipertensão 
resistente. Pode ser usado ainda na avaliação de hipertensão 
episódica, na identificação de hipertensão do sono e na 
avaliação da eficácia antihipertensiva e manejo da mesma. 
Entretanto, a MAPA vem sendo utilizada para a detecção de 

Curso de Hipertensão arterial - 12
Arterial hypertension course - 12
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hipotensão, conseguindo fazer uma correlação entre sinto-
matologia e pressão arterial em tempo real, sendo o idoso a 
principal população estudada neste cenário.4

A MAPA apresenta diversas vantagens sobre a medida 
casual de consultório, principalmente no idoso, havendo 
atenuação do efeito do avental branco, eliminação do viés 
de registro, obtenção de valores que mais se aproximam aos 
da PA habitual, possibilidade de avaliação do comportamento 
da PA durante a vigília e no sono, na avaliação da eficácia 
terapêutica anti-hipertensiva ao longo das 24 horas e maior 
relação quanto à morbidade e mortalidade cardiovascular.5,6 

A mesma é, portanto, de extrema valia no diagnóstico e se-
guimento de pacientes idosos hipertensos, mas cabe ressaltar 
também o seu valor para a detecção de hipotensão em idosos.5 

DISCUSSÃO
Vivemos atualmente em um cenário em que as metas 

para controle pressórico vem sendo cada vez mais debati-
das. A população muito idosa, que antes era população de 
exclusão em estudos mais antigos, hoje é alvo de debates e 
ensaios clínicos para compreender as metas, os benefícios e 
os riscos do controle pressórico nesta população. De fato, a 
primeira recomendação da Diretriz Americana ACC/AHA de 
2017 é sobre a meta pressórica na população idosa. Neste, 
era colocado com grau de recomendação I a introdução de 
terapia farmacológica a partir de pressão arterial diastólica 
>90mmHg e pressão arterial sistólica >150mmHg, obje-
tivando uma pressão arterial diastólica <90mmHg e uma 
pressão arterial sistólica <150mmHg.  Esta recomendação 
por parte da American Heart Association e American College 
of Cardiology se baseava em alguns grandes ensaios clínicos 
voltados para a população idosa, são eles os seguintes: SHEP, 
Syst-Eur, JATOS, VALISH, CARDIO-SIS e HYVET.5

Os primeiros trabalhos ainda avaliavam se havia benefício 
em se tratar a hipertensão arterial nessa população de pacien-
tes. O SHEP (Systolic Hypertension in the Elderly Program) 
Trial foi um estudo multicêntrico, randomizado, duplo-cego, 
placebo-controlado, que avaliou 4736 pacientes acima de 
60 anos portadores de hipertensão sistólica isolada (definida 
como pressão arterial sistólica de 169-219 mmHg e pressão 
arterial diastólica menor que 90mmHg). O grupo interven-
ção recebeu clortalidona ou uma associação de clortalidona 
+ atenolol versus placebo no grupo controle. O desfecho 
primário era a ocorrência de acidente vascular encefálico 
fatal e não fatal e o desfecho secundário era a ocorrência de 
eventos cardiovasculares e infarto agudo do miocárdio não 
fatal. Houve diminuição de 36% na incidência de acidentes 
vasculares encefálicos ao longo dos cinco anos de estudo 
(RR=0,64 p= 0,0003), 32% em eventos cardiovasculares 
maiores e 27% na ocorrência de infarto agudo do miocárdio. 
Em uma nova publicação do grupo em 2011, foi apresentado o 
seguimento após 22 anos do inicio da randomização, o grupo 
intervenção, composto por 2365 pacientes teve um aumento 
de 105 dias de ganho em expectativa de vida em relação 
ao grupo controle. Cada mês de tratamento foi portanto 
associado a um ganho de aproximadamente um dia de vida. 
O grupo de tratamento ativo teve menos morte por causas 
cardiovasculares ( RR= 0,89; 95% CI, 0,80-0,99; P= 0.03), 

mas sem diferença estatística em morte por qualquer causa 
(RR = 0,97; 95% CI 0,90 - 1,04; P= 0,42). O SHEP mostrou 
que existe um legado (“legacy effect”) de benefício a longo 
prazo no controle pressórico na população idosa.5

O Syst-Eur (The Systolic Hypertension in Europe) Trial foi um 
estudo multicêntrico, randomizado, duplo-cego, placebo-con-
trolado, que avaliou 4695 pacientes acima de 60 anos também 
portadores de hipertensão arterial sistólica isolada, os quais eram 
randomizados para intervenção com nitrendipina com a possibi-
lidade de associação de enalapril e hidroclorotiazida, para a ava-
liação de um desfecho primário composto por acidente vascular 
enfálico fatal e não fatal. Após dois anos de seguimento, houve 
uma redução de 42% na ocorrência de ambos os desfechos 
(p = 0.003). Houve ainda diminuição significativa na ocorrência 
em outros desfechos secundários analisados, como eventos 
cardíacos fatais e não fatais, incluindo morte súbita, os quais 
diminuíram em 26% (p =0.03). Este estudo ainda demonstrou 
que a pressão arterial sistólica medida convencionalmente nos 
idosos apresenta uma variação 20mmHg maior em relação à 
média diurna na monitorização ambulatorial da pressão arterial, 
gerando uma superestimação de casos de hipertensão arterial 
sistólica isolada e tratamento excessivo subsequente.6 

O JATOS (Japanese Trial do Assess Optimal Systolic Blood 
Pressure in Elderly Hypertensive Patients) Trial, envolveu a ran-
domização de 4418 pacientes hipertensos entre 65-85 anos 
com uma pressão arterial sistólica acima de 160mmHg, sem 
antecedente pessoal de doença aterosclerótica manifesta, a 
receberem efonedipina (um bloqueador de canal de cálcio 
diidropiridínico de ação prolongada), podendo-se associar 
livremente outros antihipertensivos após otimização da dro-
ga estudada para serem atingidas as metas de cada grupo. 
Os pacientes foram divididos em dois grupos, um para contro-
le pressórico estrito (pressão arterial sistólica < 140mmHg) e 
outro para controle pressórico padrão (pressão arterial sistólica 
< 160mmHg). O desfecho primário avaliado foi a incidência 
combinada de doenças cerebrovasculares, cardíacas, vascu-
lares e disfunção renal. Os desfechos secundários avaliados 
foram morte por qualquer causa e eventos adversos secundá-
rios à terapêutica utilizada. Para a surpresa dos investigadores, 
não houve diferença estatística entre os dois grupos quanto 
ao desfecho primário avaliado (p = 0,78; 95% CI 0,77 - 1,42) 
nem quanto aos desfechos secundários (morte: P= 0.22, efei-
tos adversos: P=0,99), porém foi demonstrada uma tendência 
que o controle mais estrito teria vantagem principalmente 
nos pacientes abaixo de 75 anos em relação aos acima de 75 
anos, indicando que possivelmente o endpoint primário não 
foi alcançado devido ao fator não-modificável que é a idade. 
Entretanto, os investigadores ressaltaram que o número de 
eventos cardiovasculares foi significativamente menor do que 
em outros estudos (86 eventos no grupo de 2212 pacientes 
randomizados para controle estrito e 86 nos 2206 pacientes 
randomizados para controle padão), possivelmente devido 
ao o fato de que houve a implementação de programas inte-
grados para a educação dos pacientes em ambos os grupos, 
além de visitas mais frequentes do que em outros estudos. 
Combinado a isso, o Japão apresenta uma baixa incidência de 
acidentes vasculares encefálicos em relação a outros países, 
o que é refletido no fato de ser o país de maior expectativa 
de vida no mundo no momento da publicação do estudo.7
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O VALISH (Valsartan in Elderly Isolated Systolic Hyper-
tension Study) Trial, foi um estudo prospectivo, randomiza-
do, também conduzido no Japão, em que 3260 pacientes 
portadores de hipertensão sistólica isolada (pressão arterial 
sistólica entre 160-199mmHg) e pressão arterial diastólica 
<90mmHg) foram randomizados em dois grupos, represen-
tados por controle pressórico estrito (pressão arterial sistólica 
< 140mmHg) versus controle pressórico moderada (presão 
arterial sistólica >140mmHg e <150mmHg), através do uso 
de valsartana. O desfecho primário avaliado foi uma composi-
ção de eventos cardiovasculares, que envolviam morte súbita, 
acidente vascular encefálico fatal e não fatal, infarto agudo do 
miocárdio fatal e não fatal, morte secundária a insuficiência 
cardíaca, morte por outra causa cardiovascular, hospitalização 
não programada devido a doença cardiovascular e disfunção 
renal. Os desfechos secundários avaliados foram cada um 
dos componentes do desfecho primário, mortalidade total e 
a ocorrência de angina instável. Um total de 1627 pacientes 
foram randomizados para o grupo de controle estrito e 1633 
pacientes para o grupo de controle moderado da pressão arte-
rial e foram seguidos por um período de três anos. Não houve 
diferença estatística quanto ao desfecho primário avaliado 
[P = 0,894; RR= 1,04 (0,56 -1,93)] nem quanto aos desfechos 
secundarios avaliados. A diferença média de pressão arterial 
sistólica entre os dois grupos foi de 5,6mmHg e 1,7mmHg 
quanto à diastólica, o que possivelmente explica o resultado 
não significativo do estudo, tendo em vista que a redução no 
risco cardiovascular está diretamente relacionado a magnitude 
do decréscimo da pressão arterial com o tratamento instituído. 
Por outro lado, não houve diferença entre efeitos adversos 
com a adoção de uma pressão arterial sistólica mais estrita, 
levando os investigadores a concluírem que mais estudos 
deveriam ser realizados para avaliar metas pressóricas mais 
estritas nesta população.8

O CARDIO-SIS Trial (Usual versus tight control of systolic 
blood pressure in non-diabetic patients with hypertension: an 
open-label randomized trial), foi um estudo randomizado, 
multicêntrico, prospectivo, realizado na Itália, que envolveu 
1111 pacientes, média de idade de 67 anos, não diabéticos 
com pressão arterial sistólica acima de 150mmHg para para 
uma meta de controle pressórico <140mmHg (controle 
padrão; n=553) ou <130mmHg (controle estrito; n= 558). 
O desfecho primário avaliado foi a ocorrência de sinais de 
hipertrofia de ventrículo esquerdo ao eletrocardiograma e os 
desfechos secundários foram eventos cardiovasculares (defini-
do pelo aglomerado de morte, ocorrência de infarto agudo do 
miocárdio, insuficiência cardíaca, angina e revascularização do 
miocárdio), a ocorrência de acidentes vasculares encefálicos, 
morte por qualquer causa, insuficiência cardíaca e infarto 
agudo do miocárdio fatal e não fatal. Após dois anos de estu-
do, houve diferença estatística quanto ao desfecho primário 
(RR= 0,67; 95% CI= 0,49-0,92) e quanto à ocorrência de 
eventos cardiovasculares (RR= 0,53; 95% CI = 0,30-0,94) a 
favor do grupo intensivo. Efeitos colaterais não foram significa-
tivos entre os dois grupos. Os autores concluem dizendo que 
os achados do estudo sugerem que um limiar mais baixo para 
controle pressórico é recomendado no paciente não-diabético 
portador de hipertensão.9

Por fim, o HYVET (Hypertension in the Very Elder Trial) 

Trial foi um estudo multicêntrico, intercontinental, rando-
mizado, duplo-cego, placebo-controlado, que envolveu a 
randomização de 3845 pacientes, acima de 80 anos de idade, 
com pressão arterial sistólica sustentada acima de 160mmHg 
para receber receber o diurético indapamida ou placebo, 
podendo haver a associação do inibidor da enzima conver-
sora de angiotensina perindopril ou placebo, para uma meta 
pressórica de 150x80mmHg. O endpoint primário avaliado 
foi a ocorrência de acidentes vasculares encefálicos fatais e 
não fatais. Os desfechos secundários avaliados foram morte 
por qualquer causa, morte por causas cardiovasculares, morte 
por causas cardíacas e morte por acidente vascular encefálico. 
Os pacientes foram acompanhados por uma média de 1.8 anos. 
Quanto ao desfecho primário, houve uma redução de 
30% na ocorrência de acidentes vasculares encefálicos 
(RR= 0,70; 95% CI = 0,49-1,01; p=0,06). A despeito de não 
ter significância estatística, houve diminuição significativamen-
te estatística na ocorrência de morte por acidente vascular 
encefálico (RR= 0,61; 95% CI = 0,38-0,99; p = 0,046), 
morte por qualquer causa (RR= 0,79; 95% CI = 0,65- 0,95; 
p= 0,02), eventos cardiovasculares (RR= 0,66; 95% CI = 
0,53- 0,82; p= <0,001) e importante redução na ocorrência 
de insuficiência cardíaca (RR= 0,36; 95% CI = 0,22- 0,58; 
p= <0,001). Os autores concluíram que existia benefício em 
se tratar os idosos acima de 80 anos, com o objetivo de uma 
pressão arterial sistólica <150x80mmHg, havendo associação 
com uma diminuição no risco de morte por acidente vascular 
encefálico, morte por qualquer causa e na ocorrência de 
insuficiência cardíaca. O fato do desfecho primário não ter 
tido diferença estatística, porém sugerir benefício, corrobora a 
hipótese de que o tratamento da pressão arterial tem benefício 
na redução de eventos cardiovasculares, porém a idade nesta 
faixa etária se torna fator de risco isolado de maior importân-
cia. Não houve diferença estatística entre efeitos adversos e 
os autores ainda sugerem que metas pressóricas mais baixas 
fossem posteriormente avaliadas.10

Outros estudos importantes também pautaram a evidência 
no tratamento da hipertensão entre os idosos. Staessen et al., 
em uma metanálise publicada no Lancet em 2000, avaliou 
oito estudos previamente publicados, com um pool total de 
15693 pacientes acima de 60 anos de idade, com pressão ar-
terial sistólica acima de 160mmHg e pressão arterial diastólica 
menor que 95mmHg. O mesmo concluiu que o tratamento 
ativo nestes pacientes reduziu a mortalidade total em 13% 
(p=0.02), mortalidade cardiovascular em 18%, complicações 
cardiovasculares em 26%, acidente vascular encefálico em 
30% e eventos coronarianos em 23%. O NNT em cinco anos 
foi menor em homens em relação a mulheres(18 vs 38), idade 
acima de 70 anos (19 vs 39) e em pacientes com complicações 
cardiovasculares prévias (16 vs 37).11

O ACCORD Trial envolvendo 4733 pacientes hipertensos, 
portadores de diabetes do tipo II controlados,  os quais foram 
randomizados em dois grupos: tratamento intensivo, o qual 
objetivava uma pressão arterial sistólica <120mmHg e o 
tratamento padrão, objetivando uma pressão arterial sistólica 
<140mmHg. Foram excluídos os idosos acima de 79 anos. 
O desfecho primário avaliado foi a ocorrência de eventos 
cardiovasculares maiores, definidos por uma composição 
de infarto agudo do miocárdio não fatal, acidente vascular 
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encefálico não fatal ou morte de etiologia cardiovascular. 
Os desfechos secundários avaliados incluíram cada um dos itens 
compondo o desfecho primário, além de revascularização do 
miocárdio, hospitalização por insuficiência cardíaca congestiva, 
acidente vascular encefálico fatal e não fatal e morte por qual-
quer causa. Não houve diferença estatística quanto ao desfecho 
primário (RR= 0,88; 95% CI = 0,73-1,06; P= 0,20). Quanto 
aos desfechos secundários, houve apenas diferença estatística 
na incidência de acidente vascular encefálico (RR= 0,59; 95% 
CI= 0,39- 0,89; P= 0,01) e na incidência de acidente vascular 
encefálico não fatal (RR= 0,63; 95%CI= 0,41- 0,96; P= 0,03). 
Quanto à avaliação de efeitos adversos, o grupo de tratamento 
intensivo apresentou uma maior quantidade de efeitos adversos 
significativos relacionados aos agentes hipotensores utilizados 
(3% vs 1,27%; p= <0,001) e maior incidência de hipotensão 
(0,7% vs 0,04%; p= <0,001). Entretanto, não houve diferen-
ça estatística entre relatos de tontura ao levantar (p= 0,36).  
Houve ainda maior incidência de bradicardia e arritmias 
(0,5% vs 0,13%; p= 0,02) e hipercalemia (0,4% vs 0,04%; 
p=0,01) no grupo de tratamento intensivo. Os observadores 
concluíram que, a despeito de uma diferença sustentada de 
pressão arterial sistólica entre ambos os grupos, não houve 
diferença estatística quanto ao desfecho primário e a maioria 
dos desfechos secundários avaliados. Entretanto, ressaltam que 
houve uma incidência 50% menor de eventos cardiovasculares 
observados no grupo de tratamento padrão do que o esperado, 
possivelmente devido ao uso de estatinas em ambos os grupos 
e do redirecionamento de pacientes dislipêmicos para o braço 
de tratamento lipídico do estudo (ACCORD Lipid Trial). Assim, 
os pacientes em ambos os grupos eram pacientes de menor 
risco cardiovascular.12

Neste cenário foi publicado o SPRINT trial. Este foi um 
estudo prospectivo, randomizado, controlado, multicêntrico, 
publicado em novembro de 2015, onde foi estudada uma 
população de 9361 hipertensos, acima de 50 anos, sem 
diabetes mellitus, de alto risco cardiovascular, sendo que 
um dos critérios deste era a idade > 75 anos. De fato, foi 
o critério mais utilizado no estudo para a definição de alto 
risco cardiovascular, representando 28,2% dos pacientes ran-
domizados para ambos os grupos. A idade média do estudo 
já se enquadra na faixa etária dos idosos, 67,9 em ambos os 
grupos. Nos pacientes acima de 75 anos, a idade média foi 
de 79,8 no grupo intensivo e 79,9 no grupo de tratamento 
padrão. No mesmo, foi comprovado que existe beneficio em 
um controle de pressão arterial sistólica < 120mmHg sobre 
uma meta de pressão arterial sistólica <140mmHg, havendo 
uma diminuição de 25% (RR= 0,75; 95% CI 0,64- 0,89; 
P<0,001) na ocorrência do desfecho primário, composto 
pelos seguintes: infarto agudo do miocárdio, síndrome co-
ronariana aguda, acidente vascular encefálico, insuficiência 
cardíaca ou morte por causas cardiovasculares. O desfecho 
secundário do estudo era justamente a avaliação de cada 
um dos itens que compunham o desfecho primário, além de 
morte por todas as causas. Não se observou diferença estatís-
tica na ocorrência de infarto agudo do miocárdio, síndrome 
coronariana aguda ou acidente vascular encefálico, porém 
houve diminuição significativa na ocorrência de insuficiência 
cardíaca (RR= 0,62; 95% CI= 0,45- 0,84; p= 0,002), morte 
por causas cardiovasculares (RR= 0,57; 95% CI= 0,38- 0,85; 

P= 0,005), morte por qualquer causa (RR= 0,73; 95% 
CI = 0,60- 0,90; P= 0,003) e no desfecho primário de morte 
(RR= 0,78; 95% CI= 0,67- 0,90; P <0,001). Os efeitos 
adversos monitorados no estudo foram hipotensão, síncope, 
quedas lesivas, alterações eletrolíticas e bradicardia. Houve 
aumento estatisticamente significativo na ocorrência de hipo-
tensão (RR= 1,67; P=0,001), síncope (RR= 1,33; P=0,05) e 
distúrbios hidroeletrolíticos (RR= 1,35; P= 0,02), sendo eles 
representados por uma incidência significativamente maior 
de hiponatremia, hipernatremia e hipocalemia. Quanto à 
quedas lesivas, importante fatos na população idosa, não 
houve diferença estatisticamente significativa entre ambos 
os grupos (RR= 0,95; P = 0,71). Curiosamente, houve uma 
maior incidência de hipotensão ortostática, avaliada por 
medida casual da pressão arterial sentada e após um minuto 
de adoção de posição ortostática no grupo controle do que 
no grupo de tratamento intensivo (RR= 0,88; p<0,01), sem 
diferença estatística quanto a sintomas de tontura durante os 
episódios (RR= 0,85; P=0,35).6

O resultado do SPRINT é um marco de forte evidencia 
para uma estratégia mais agressiva na diminuição da pressão 
arterial sistólica, principalmente em idosos com hipertensão. 
Entretanto, alguns pontos devem ser ressaltados: primeira-
mente, os observadores do estudo reforçam o fato de que 
nos Estados Unidos a meta de 140x90mmHg é atingida em 
apenas 50% da população de hipertensos. No estudo, a média 
da pressão arterial sistólica no grupo intensivo foi ligeiramente 
acima de 120mmHg, significando que pelo menos 50% dos 
pacientes estavam acima da meta desejada. Além disso, no 
grupo intensivo foi necessária, em média, a associação de um 
antihipertensivo adicional. Esses dados reforçam a dificuldade 
de se atingir essa meta pressórica mais intensiva, represen-
tando um desafio para médicos e pacientes. Em paralelo a 
isso, essa meta está associada a um aumento na ocorrência 
de efeitos adversos secundários ao tratamento, devendo-se 
assim individualizar a meta para cada paciente, pesando-se 
sempre o risco e o benefício.6

Frente a essas informações, a VII Diretriz Brasileira de 
Hipertensão Arterial recomenda o início de terapia farmaco-
lógica anti-hipertensiva em idosos a partir de níveis de PAS ≥ 
140mmHg, desde que tolerada e avaliando-se as condições 
gerais do indivíduo (Grau de Recomendação IIb; Nível de 
Evidência B). Nos pacientes com idade ≥ 80 anos, a diretriz 
recomenda o início de terapia farmacológica apenas para 
PAS ≥ 160mmHg. A mesma ressalta a ausência de estudos 
direcionados à esta população com PAS basal entre 140 e 
159mmHg, mas também reforça que o benefício no indivíduo 
idoso deve ser semelhante ao encontrado na população geral.13

A diretriz da American Heart Association e American 
College of Cardiology de novembro de 2017, a qual ado-
tou níveis pressóricos e limiares para início de tratamento 
anti-hipertensivos mais estritos, demonstrou a mesma ten-
dência da população idosa em relação à população geral. 
O consenso indica o início de tratamento para hipertensão 
objetivando uma PAS < 130mmHg em pacientes ≥ 65 
anos de idade não institucionalizados que apresentam uma 
PAS média ≥130mmHg (Grau de Recomendação I; Nível 
de Evidência A). Para os idosos que apresentam hiperten-
são arterial sistêmica associada a múltiplas comorbidades, 
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expectativa de vida limitada, com base em julgamento clínico 
e preferência do paciente, a decisão referente a intensidade 
de diminuição da pressão arterial e escolha de medicamento 
anti-hipertensivo deve ser tomada de maneira conjunta para 
a avaliação do risco/benefício.14 

A HIPOTENSÃO ARTERIAL NO IDOSO
Em meio a este cenário atual de metas pressóricas cada 

vez mais baixas sendo utilizadas e demonstrando benefício 
na população idosa, existe o outro polo, também altamente 
prevalente na populaçao idosa; a hipotensão arterial. Esta é 
representada principalmente pela hipotensão ortostástica, 
condição comum nos idosos em decorrência de disfunção 
autônomica e de mecanismos regulatórios e contrarregulató-
rios da pressão arterial.1,3,16 

A hipotensão ortostática é definida por uma queda da pres-
são arterial sistólica >20mmHg ou da pressão arterial diastólica 
>10mmHg dentro dos primeiros três minutos após adoção 
de posição ortostática ou por meio de avaliação via tilt test.1 
A prevalência de hipotensão ortostática aumenta com a idade, 
girando em torno de 16,2% em pacientes acima de 65 anos ain-
da funcionalmente ativos. Em pacientes institucionalizados ou 
em hospitais geriátricos, ocorre aumento dramático na preva-
lência, afetando 54% e 68% dos pacientes respectivamente. Isso 
se deve ao maior uso de medicações ( alfa-bloqueadores, diuré-
ticos, antidepressivos tricíclicos), presença de doenças sistêmicas 
envolvendo nervos autonômicos periféricos (diabetes mellitus, 
amiloidose), além da maior prevalência de doenças neuro-
degenerativas (Doença de Parkinson, falência autonômica).1 
Além disso, a ocorrência de hipotensão ortostática está as-
sociada à sintomas de pré-síncope e síncopes propriamente 
ditas, sendo que estas interferem diretamente na qualidade de 
vida dos pacientes.2,16 Inclusive em pacientes que não referem 
sintomas, a hipotensão ortostática é um fator de risco inde-
pendente para quedas, eventos cardiovasculares, mortalidade 
por qualquer causa, morbidade e mortalidade por acidente 
vascular encefálico, doença arterial coronariana e doença renal 
crônica. Esses dados apontam a necessidade de se identificar e 
tratar a hipotensão ortostática, principalmente em se tratando 
da população idosa. 

A hipotensão ortostática pode resultar de qualquer do-
ença ou condição que produza uma deficiência na resposta 
hemodinâmica esperada, isso inclui volume intravascular 
insuficiente para garantir um enchimento ventricular ade-
quado, disfunção ventricular e a insuficiência da musculatura 
esquelética em bombear o retorno venoso ao coração. O 
protótipo para a associação desses fatores é paciente idoso, 
que é mais suscetível à desidratação e à hipovolemia, possui 
risco independente para a ocorrência de miocardiopatias 
(hipertensiva, isquêmica, valvar, amiloidótica, dentre outras) 
e que exibem altas taxas de sarcopenia. 

Os idosos são particularmente suscetíveis à hipotensão 
ortostática devido a alterações inerentes a idades, que 
envolvem uma diminuição na sensibilidade de barorrecep-
tores, um aumento no tônus parassimpático, alteração na 
vasoconstrição alfa-adrenérgica e reduções na complacência 
venosa e relaxamento cardíaco. A presença por vezes asso-
ciada destes fatores impedem o idoso de ter uma resposta 

compensatória adequada para a alteração volêmica ocorrida 
durante adoção da posição ortostática.1 Além disso, os idosos 
tem uma redução na percepção da sede e uma diminuição 
na capacidade de reter sal e água em períodos de restrição, 
os quais geram um aumento no risco de desidratação e de-
créscimo no volume sanguíneo, predispondo-os novamente 
à hipotensão ortostástica. 

A hipotensão ortostática é vista atualmente como um 
marcador de doença cardiovascular, conforme demonstrado 
por Rutan et al., em artigo publicado no Hypertension de 
1992, tem relação direta com hipertensão sistólica isolada, 
infarto agudo do miocárdio, estenose carotídea e acidentes 
vasculares isquêmicos transitórios (AITs). Não foi comprovada 
maior prevalência de hipotensão ortostática nestes, porém a 
ocorrência de AIT na presença de hipotensão ortostática deve 
alertar para doença aterosclerótica de grandes vasos hemo-
dinamicamente significativa. Está relacionada também a um 
aumento no risco de morte por qualquer causa, morte por 
causas cardiovasculares, doença arterial coronariana, acidente 
vascular encefálico, eventos cardiovasculares. A hipotensão 
ortostática também coexiste com um padrão patológico da 
pressão arterial no sono avaliado na monitorização ambula-
torial da pressão arterial, o dipping reverso, representado não 
só pela ausência do descenso fisiológico da pressão arterial, 
mas também com a elevação paradoxal durante o sono. Na 
vigência deste padrão, há uma prevalência duas a três vezes 
maior de hipotensão arterial. 

Ambos os fenômenos são marcadores de doença cardio-
vascular e podem ser parte da mesma síndrome disautonômica 
e cardiovascular, onde uma menor pressão arterial em posição 
ortostática ao longo do dia pode contribuir para uma menor 
média das pressões arteriais diurnas em relação às do sono 
no MAPA.2 Entretanto, em estudo prospectivo, unicêntrico, 
de Fagard et al., foi demonstrado que a hipotensão ortostática 
sistólica é um melhor marcador de eventos cardiovasculares 
do que o descenso reverso, após um seguimento de 11 anos 
de 374 pacientes >60 anos de idade, avaliados através de 
MAPA de 24 horas (RR= 2,69; 95% CI 1,50- 4,83; p<0,001 
vs RR = 0,82; 95%CI 0,4 - 1,65).15 

Por esses motivos, a hipotensão ortostática deve ser rotinei-
ramente avaliada em pacientes idosos, através dos seguintes:

1. Sintomas: Tontura, escurecimento visual, fadiga, ce-
faleia, alteração coginitiva e dor em ombros e nuca que 
aliviam ao deitar.

2. Pressão arterial: Em posição supina e novamente 1 e 
3 minutos de posição ortostática.

Os sintomas de hipotensão ortostática frequentemente 
ocorrem mais pela manhã, sugerindo que existe variação 
conforme o período do dia. A hipotensão ortostática é mais 
pronunciada imediatamente após adoção de posição ortostá-
tica, entretanto, existem pacientes que apresentam hipotensão 
ortostática atrasada. Esta ocorre após três minutos de adoção de 
posição ortostática, possivelmente representando falência sim-
pática leve ou inicial. São nesses dois últimos contextos em que 
a monitorização ambulatorial da pressão arterial tem seu valor, 
sendo arma diagnóstica principalmente quando ocorre registro 
adequado de sintomatologia, postura adotada no momento 
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das mesmas e associação com a medida da pressão arterial. 
Outro evento importante que ocorre em pacientes que 

possuem disfunção autonômica é a hipotensão pós pran-
dial, definida como uma queda da pressão arterial sistólica  
>20mmHg dentro de duas horas após uma refeição. O de-
créscimo pressórico habitualmente se inicia 15 minutos após a 
ingesta alimentar, com pico entre 30 e 60 minutos e durando 
até por duas horas. A hipotensão pósprandial é acompanhada 
de numerosos sintomas, os quais acontecem inclusive em 
posição sentada, que são normalmente tontura, sonolência e 
pré-síncope. Pode ocorrer em associação com a hipotensão 
ortostática, aumentando o risco de quedas e síncopes. 

Em pacientes idosos, a redução na pressão arterial com a 
mudança postural é máxima no período pósprandial. A causa 
da hipotensão pósprandial é multifatorial, porém habitualmente 
envolve uma ingesta de glicose ou carboidratos, gerando au-
mento exagerado dos peptídeos pancreáticos vasodilatadores 
(polipeptídeo pancreático, neurotensina e enteroglucagon).16

Kohara et al., avaliaram a associação de hipotensão pós-
prandial e lesão cerebrovascular assintomática mostrando um 
risco três vezes maior de lesões lacunares e uma prevalência 
sete vezes maior de leukoaraiose nestes pacientes do que em 
pacientes que não apresentam a mesma mesmo na ausência 
de alteração no exame neurológico.17

Recentemente foi feita uma análise dos pacientes do 
estudo HYVET que apresentavam hipotensão ortostática 
quanto à associação com declínio cognitivo e demência. 
Dos 3121 pacientes da amostra, 538 pacientes apresentavam 
hipotensão ortostática, os quais apresentaram um aumento 
no declínio cognitivo em 36% e no aumento no risco de 
demência em 34% (mesmo após ajustes para outros fatores 
de risco cardiovasculares).18  

Em estudo francês unicêntrico, 156 pacientes acima de 
60 anos (média de idade 80,4 anos), sem antecedentes de 
infarto agudo do miocárdio ou acidente vascular encefálico, 
admitidos em hospital geriátrico por queda ou síncope foram 
avaliados através da MAPA de 24 horas para a avaliação da 
presença de hipotensão pósprandial como desfecho primário 
e, como análise secundária, a avaliação entre o grupo com e 
sem hipotensão pósprandial, quanto à comorbidades clínicas, 
presença de hipotensão ortostática e a quantidade e tipo 
de antihipertensivos e outros medicamentos em uso. Foram 
avaliados 36 pacientes sem história de síncope ou quedas, os 
quais serviram de grupo controle. 

Entre os portadores de hipotensão pósprandial foi de-
monstrada uma maior prevalência de diabetes mellitus (29% 
vs 11%; p <0.01) e uma maior prevalência de uso de três ou 
mais medicações (81% vs 62%; p =0,04) em relação a não 
portadores de hipotensão pósprandial. Houve uma variação 
significativamente maior da pressão sistólica pré e pós refei-
ção nos grupos de síncope e queda em relação aos controles 
(p=0.015), além de uma prevalência significativamente maior 
de hipotensão pósprandial no grupo de síncope (27%) e queda 
(18%) em relação ao grupo controle (8,5%; p <0,05).2 

É importante frisar que a incidência de hipotensão or-
tostática é maior em pacientes idosos com níveis pressóricos 
descontrolados do que em pacientes com pressão arterial 
controlada.19 Em um estudo unicêntrico denominado PAR-
TAGE (Orthostatic hypotension in very old individuals living 

in nursing homes),20 foi avaliada a prevalência de hipotensão 
ortostática em 994 pacientes institucionalizados, acima de 80 
anos, e sua associação com níveis pressóricos, enrijecimento 
arterial e desordens cardiovasculares e metabólicas. A preva-
lência de hipotensão ortostática foi de 18%. Pacientes com 
hipertensão controlada, definida como pressão arterial sistó-
lica <140mmHg apresentaram uma menor prevalência de 
hipotensão ortostática do que pacientes com pressão arterial 
sistólica >140mmHg (13% vs 23%; P<0,001). 

Este fato é corroborado pelo estudo de Puisieux et al., 
supra citado onde os pacientes avaliados através da MAPA que 
apresentavam hipotensão pósprandial tinham uma tendência 
a apresentarem níveis de pressão arterial sistólica mais elevada 
do que pacientes sem hipotensão pós-prandial, sendo a pres-
são arterial sistólica noturna significativamente mais elevada 
do que pacientes sem hipotensão pósprandial (139mmHg vs 
130mmHg; P=0,04).4,20 Estas evidências tendem a demonstrar 
que existe uma relação entre a hipertensão não controlada e 
episódios disautonômicos hipotensivos.

Cabe ressaltar a análise de medicamentos que eram utili-
zados nos dois grupos de pacientes do estudo PARTAGE. Indi-
víduos com hipotensão ortostática eram tratados mais frequen-
temente com betabloqueadores e menos frequentemente com 
bloqueadores do receptor de angiotensina do que pacientes 
sem hipotensão ortostática (P<0.05). Os inibidores da enzima 
conversora de angiotensina já foram associados com aumento 
do fluxo sanguíneo cerebral, melhora da distensibilidade carotí-
dea e maior sensibilização de barorreceptores. Aparentemente, 
o bloqueio do sistema renina-angiotensina-aldosterona seja 
a estratégia preferível frente ao bloqueio adrenérgico neste 
subgrupo de pacientes. Ademais, a hipertensão não controlada 
promove a hipotensão ortostática ao intensificar a natriurese e 
diurese noturna, diminuindo o volume intravascular e predis-
pondo o indivíduo a novos eventos.

Em pacientes idosos portadores de hipertensão primária, 
existe uma tendência em descontinuar medicamentos anti- 
hipertensivos pelo medo de hipotensão ortostática e quedas, 
porém essa é uma abordagem inadequada. Primeiro, é impor-
tante avaliar a classe farmacológica utilizada. Os diuréticos e 
drogas que bloqueiam o sistema nervoso simpático, como alfa-
bloqueadores e betabloqueadores, podem piorar e precipitar 
o aparecimento de hipotensão ortostática. Em contrapartida, 
drogas que inibem o sistema renina-angiotensina-aldosterona 
(inibidores da enzima conversora de angiotensina e bloque-
adores do receptor de angiotensina II) aparentam ser as mais 
apropriadas em pacientes idosos, pois não pioram e nem 
predispõe o surgimento de hipotensão ortostática.1,21

Recentemente, a hipotensão ortostática foi tema de uma 
ampla revisão no JACC22, que corroborou o aumento de 
morbimortalidade associada à condição, particularmente 
com base em coortes comunitárias como o ARIC (Atheroscle-
rosis Risk In Communities),23 o qual evidenciou um risco de 
morte 2,4 vezes maior no subgrupo de 674 pacientes com 
hipotensão em um seguimento de 13 anos, e o Mälmo Pre-
ventive Project,24 uma ampla coorte de 33,346 pacientes que 
demonstrou um risco de morte 1,6 vezes maior nos pacientes 
que apresentavam a condição. O tratamento proposto envolve 
a educação dos pacientes quanto a fatores predisponentes à 
hipotensão ortostática (ambientes quentes, situações em que 
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se aumenta a pressão intra-abdominal, mudanças posicionais 
abruptas e ingestão de grandes refeições), manobras físicas 
para elevação da pressão arterial (cruzar as pernas, agacha-
mento, tensionamento da musculatura corporal), atividade 
física regular, uso de meias elásticas compressivas, reajuste 
medicamentoso (diuréticos, bloqueadores adrenérgicos, anti-
parkinsonianos e antidepressivos) e a manutenção de ingesta 
hidrossalina adequada (2 a 3g de sódio por dia e ingesta de 2 a 
2.5L de água por dia). O tratamento medicamentoso pode ser 
uma opção em pacientes refratários, havendo destaque para 
agentes que aumentam o volume sanguíneo, como a fludro-
cortisona, e agentes simpatomiméticos, como a midodrina.25

6ª DIRETRIZ DE MONITORIZAÇÃO 
AMBULATORIAL DA PRESSÃO ARTERIAL 
E 4ª DIRETRIZES DE MONITORIZAÇÃO 
RESIDENCIAL DA PRESSÃO ARTERIAL

A Sociedade Brasileira de Cardiologia recentemente 
publicou a nova diretriz quanto ao uso de ferramentas aces-
sórias para o diagnóstico e manejo adequado da hipertensão 
arterial sistêmica. A mesma corrobora conceitos básicos rela-
cionados ao comportamento fisiológico da pressão arterial, 
ressalta os vieses associados à medida da PA em consultório 
e reforça conceitos fundamentais quanto às quatro grandes 
categorias já citadas de comportamento da pressão arterial 
à avaliação médica inicial. 

Reitera-se na diretriz a recomendação da utilização da 
MAPA na avaliação de hipertensão em pacientes idosos, par-
ticularmente na detecção de hipotensão arterial relacionada à 
hipotensão ortostática, hipotensão pós-prandial, medicamen-
tosa, situacional e frente à disautonomias e síncopes.

A principal limitação em idosos é o enrijecimento arterial, 
que, assim como em medidas de consultório, pode vir a gerar 
pseudo-hipertensão também neste método. Entretanto, o 
hiato auscultatório, outro fator confundidor na medida da 
pressão arterial nesses pacientes, não interfere nos valores 
obtidos na MAPA. 

A diretriz reforça que os idosos apresentam maior descen-
so da PA no sono, pressão de pulso aumentada e elevação 
matinal precoce da PA, os quais se relacionam com um maior 
risco cardiovascular. Em pacientes idosos, o risco de eventos 
neurológicos associados à pressão arterial apresentam uma 
curva “em J”, onde um aumento na carga da pressão arterial 
sistólica na vigília se correlaciona com maior risco de novo 
evento neurológico, particularmente acidente vascular ence-
fálico hemorrágico, e reduções acentuadas de pressão arterial 
se correlacionam com aumento de eventos isquêmicos.26

Conforme citado pela própria diretriz: “Admitindo-se que 

o tratamento agressivo diminua risco, ele seria recomendado 
desde que tolerado.” Neste cenário a MAPA fornece as infor-
mações ideais para a correta adequação da faixa terapêutica, 
evitando-se o subtratamento, assim como o tratamento ex-
cessivo nesta população de maior risco.

Take home messages.

1. Devemos tratar hipertensão arterial sistêmica em idosos? SIM.

2. Nos idosos, tanto a hipertensão arterial sistêmica quanto a 
hipotensão arterial se correlacionam com aumento de desfechos 
cardiovasculares.

3. O tratamento em idosos com PAS ≥ 160mmHg é bem 
consolidado, havendo-se uma tendência ao tratamento em PAS 
≥140mmHg.

4. O tratamento anti-hipertensivo deve ser individualizado.

5. A hipotensão arterial deve ser evitada através de medidas não 
farmacológicas, adequação de medicamentos utilizados pelo 
paciente e, em último caso, tratamento farmacológico.

6. Devemos informar adequadamente os pacientes e familiares 
quanto às medidas comportamentais no manejo da hipertensão e 
da hipotensão arterial.

7. A MAPA surge como grande aliada do médico nesta população, 
estabelecendo valores fidedignos para o manejo fino da pressão 
arterial necessário neste subgrupo e correlacionando sintomas 
com valores tensionais. 

CONCLUSÃO
Portanto, neste cenário atual, o tratamento de idosos com 

hipertensão arterial não controlada está associada a benefício 
quanto à diminuição de morbimortalidade cardiovascular. 
Com metas pressóricas cada vez menores sendo discutidas, 
evidências de que a hipotensão ortostática é um marcador 
de risco cardiovascular e que a hipotensão pósprandial está 
associada a um aumento considerável em quedas e síncopes, 
a Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial ganha espaço 
na detecção de hipotensão em pacientes idosos. Estes apre-
sentam maior variabilidade de pressão arterial durante o dia, 
maior prevalência de disautonomias e comorbidades, além 
da maior prevalência da polifarmácia, principalmente com o 
uso de medicamentos depletores de volume intravascular e 
inibidores de resposta adrenérgica. Isso tudo aliado ao risco 
de quedas, fator de risco independente e de grande impacto 
sobre a morbimortalidade de pacientes idosos.  Assim, a Mo-
nitorização Ambulatorial da Pressão Arterial de 24 horas se 
torna um grande aliado, apresentando resultados pressóricos 
mais fidedignos para este subgrupo de pacientes e maior 
acurácia na detecção de episódios de hipotensão arterial e 
no seguimento e diagnóstico da hipertensão arterial sistêmica.
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RESUMO
O cuidado farmacêutico ao paciente idoso hipertenso demanda um processo que tem como início o diagnóstico e o desfe-

cho na resposta clínica do paciente ao tratamento farmacológico e não farmacológico. A população brasileira está alcançando 
patamares de expectativa de vida próximos a países desenvolvidos, porém apresentando como 1/3 das mortes por problemas 
relacionados ao sistema cardiovascular. A presença do farmacêutico tem se apresentado como um fator de grande importância 
para a obtenção de resultados satisfatórios a partir da abordagem dos PRM (problemas relacionados aos medicamentos) e da 
avaliação da adesão ao tratamento (metodologias diretas e indiretas). Foi realizada uma revisão de literatura no Brasil corrobo-
rando para o achado de três pontos de atuação do farmacêutico, otimização da farmacoterapia, educação em saúde e adesão 
ao tratamento. Este estudo tem finalidade de proporcionar subsídio para a construção de um modelo (plano terapêutico ou 
protocolo) para auxiliar o farmacêutico no acompanhamento do paciente idoso.

Descritores: Atenção Farmacêutica; Idoso; Hipertensão.

ABSTRACT
Pharmaceutical care for hypertensive elderly patients requires a process that begins with the diagnosis and outcome of the 

patient’s clinical response to pharmacological and non-pharmacological treatment. The Brazilian population is reaching life 
expectancy levels close to developed countries, but presenting 1/3 of the deaths due to problems related to the cardiovascular 
system. The presence of the pharmacist has been presented as a factor of great importance to obtain satisfactory results from the 
PRM approach and the treatment adherence assessment (direct and indirect methodologies). A literature review was carried out 
in Brazil corroborating the finding of three points of action of the pharmacist, optimization of pharmacotherapy, health education 
and adherence to treatment. This study aims to provide support for the construction of a model (therapeutic plan or protocol) 
to assist the pharmacist in the follow-up of the elderly patient.

KeyWords: Pharmaceutical Care;  Elderly; Hypertension.
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INTRODUÇÃO
No período de 1970 e 2025, é esperado um aumento de 

223% no número de idosos resultando em uma média de 1,2 
bilhões de pessoas com 60 anos ou mais. Estima-se que até 
2050 a população chegará a cerca de dois bilhões de idosos, 
com 80% destes em países em desenvolvimento. Em 1940, 
no Brasil, a expectativa de vida média era em torno de 45,5 
anos de idade.1,2 A melhora nas condições gerais de vida e o 
avanço na medicina proporcionaram uma maior expectativa 
de vida ao nascer, resultando na expectativa de vida de 72,8 
anos de idade em 2008. De acordo com projeções realizadas 
pelo IBGE, o Brasil continuará buscando um aumento da 

expectativa de vida, alcançando em 2050 o patamar de 81,3 
anos, que hoje é apresentado por países como Islândia (81,8), 
Japão (82,6) e China (82,2).3

No Estado de São Paulo segundo o Portal de Estatística de 
São Paulo o número de jovens com menos de 15 anos passou 
por uma redução significativa (26,31% em 2000 contra 19,18% 
em 2018) e a população idosa (60 anos ou mais) vem em 
crescimento a cada ano (8,96% em 2000 contra 14,43% em 
2018). A relação entre grupos de pessoas idosas (60 anos ou 
mais) em comparação a jovens (menos de 15 anos) vai dobrar 
entre 2010 e 2030, de 6 idosos para cada 10 jovens, em 2010, 
para 12 idosos a cada 10 jovens em 2030. Em 2050 a proporção 
será ainda maior, em torno de 21 idosos para cada 10 jovens.4

Rev Bras Hipertens 2019;Vol.26(1):33-9



Revista  Brasileira  de

34

No âmbito da geriatria o processo de envelhecimento 
pode ser descrito e/ou definido basicamente em duas verten-
tes, sendo processo de senilidade que apresenta os mecanis-
mos fisiopatológicos, caracterizando a ampla diversidade das 
doenças que acometem a população idosa e a senescência a 
capacidade de envelhecer apresentando as alterações fisio-
lógicas decorrentes do processo natural do envelhecimento.5

Com o passar dos anos o organismo passa por alterações 
comuns ao processo de senescência como, mudanças em 
relação à composição corporal, metabolismo e excreção, que 
influenciarão diretamente nos parâmetros farmacocinéticos e 
farmacodinâmicos dos idosos.1,5 

As mudanças fisiológicas relacionadas a metabolização 
hepática e excreção renal podem resultar frequentemente em 
mudanças na seleção, dose e a frequência da administração 
dos medicamentos.5 

Na farmacocinética do idoso, os parâmetros mais afetados 
são a metabolização e a excreção. O metabolismo hepático 
é prejudicado em cerca de 30 a 50% da metabolização de 
primeira passagem. A excreção renal se pode apresentar 
diminuída levando a um aumento do tempo de meia vida 
dos medicamentos elevando os riscos de efeitos adversos.6 
Com relação a farmacodinâmica em idosos, estudos demons-
tram que podem ocorrer modificações na sensibilidade a 
certos medicamentos, podendo ser aumentada ou reduzida, 
de maneira independente da dose, podendo haver diferenças 
entre homens e mulheres.5,7

A hipertensão é uma das enfermidades crônicas não 
transmissíveis com maior prevalência entre a população 
idosa, sendo que esta condição pode ter ligação a outras 
situações como doença renal crônica, doenças cardiovas-
culares dentre outras.8

O diagnóstico da hipertensão no paciente idoso pode 
ser um pouco mais complexo, por este grupo não apresentar 
valores de referência para pressão arterial, pelo motivo de não 
haver muitos estudos com esta população (principalmente 
acima dos 80 anos), sendo utilizados valores embasados no 
status funcional prévio do próprio paciente.

Com relação ao diagnóstico é importante lembrar que a 
pressão arterial deve ser aferida em posições diferentes e em 
momentos diferentes a fim de descartar interferentes que pos-
sam sinalizar uma falsa aferição como ansiedade, síndrome do 
jaleco branco, ingestão de bebidas alcoólicas, café, prática de 
atividade física dentre outros. É importante levar em considera-
ção métodos complementares para auxiliar no diagnóstico como 
a Monitorização Ambulatorial de Pressão Arterial (MAPA).8-10 

Lesões de órgãos alvo devem sempre ser verificadas em 
pacientes nestas condições com a finalidade de verificar a 
gravidade dos danos já causados pela hipertensão.9

Segundo a 7ª Diretriz Brasileira de Hipertensão é recomen-
dado o tratamento farmacológico para valores de PAS (Pressão 
Arterial Sistólica) acima de 140 mmHg, porém, em idosos com 
mais de 80 anos esse valor é alterado para 160 mmHg.9

O estudo de Framingham mostrou que após 34 anos de 
acompanhamento de pacientes, os indivíduos que apresen-
tavam pressão arterial (PA) mais elevada possuíam duas a 
quatro vezes mais risco de evoluir com insuficiência cardíaca. 
Também, demonstrou que boa parte dos indivíduos com PA 
normal até os 55 anos podem desenvolver hipertensão arterial 

no decorrer da vida.11 
No Brasil há uma estimativa de que 33% dos óbitos são 

causados por doenças ou desordens do sistema circulatório.8

O acúmulo de doenças crônicas não transmissíveis resulta 
frequentemente em polifarmácia e em cascatas iatrogênicas 
devido às reações adversas a medicamentos ou seus efeitos 
colaterais e a inclusão de novos medicamentos a fim de 
amenizar esses efeitos.2,5

Estudos em países desenvolvidos demonstram que cerca 
de 50 % da população possui boa adesão a tratamentos de 
longo prazo (crônicos). Estima-se que em países em desen-
volvimento esse percentual seja ainda menor.11

O cuidado farmacêutico pode ser definido como “a provi-
são responsável da farmacoterapia a fim de alcançar resultados 
que melhorem a qualidade de vida dos pacientes”.12    

Nesse contexto podemos salientar a importância do profis-
sional farmacêutico que pode auxiliar na obtenção do melhor 
arsenal terapêutico disponível e proporcionar aos pacientes 
melhor controle, a não progressão da doença, evitar interna-
ções por descompensação e eventos adversos, redução da 
morbimortalidade e de forma indireta auxiliar na redução dos 
custos econômicos (dias de trabalho perdidos, menor número 
de medicamentos, melhor satisfação da terapia entre outros).2,5

Dessa forma, o profissional tem a oportunidade de atuar 
de forma mais participativa no processo de assistência ao 
paciente, responsabilizando-se pela avaliação quanto à ne-
cessidade, segurança, efetividade da farmacoterapia e adesão, 
tendo como pontos importantes a identificação, resolução e 
prevenção de problemas relacionados com medicamentos.13 
A esta participação ativa nas tomadas de decisão dá-se o nome 
de intervenção farmacêutica.

O processo de utilização de medicamentos por pacien-
tes geriátricos é um importante problema de saúde pública, 
tendo em vista que expõe os mesmos aos riscos potenciais 
dos medicamentos. A participação do farmacêutico clínico na 
equipe multiprofissional de geriatria pode qualificar o aten-
dimento desde a prescrição até a utilização correta, através 
da implantação de protocolos e procedimentos que visem 
minimizar e evitar potenciais riscos.2,5,8,12

Podemos elencar como principais riscos para a não adesão 
a terapia para em pacientes hipertensos o risco aumentado 
de acidente vascular encefálico, infarto agudo do miocárdio, 
doença renal aguda e/ou crônica, comprometendo assim a 
qualidade de vida.14

Um dos métodos mais utilizados para auxiliar todo esse 
processo é o plano terapêutico que tem por definição ser um 
conjunto de propostas terapêuticas definidas e implementadas 
a partir da avaliação inicial do caso com enfoque multiprofis-
sional e interdisciplinar, onde a equipe de saúde e o paciente 
são corresponsáveis pela formulação e acompanhamento do 
plano de cuidado instituído.15 

Em virtude de todo o contexto apresentado, dentro das 
características especiais dos idosos, assim como toda a com-
plexidade envolvida no cuidado, se fez necessário uma revisão 
da literatura de métodos utilizados para manejo clínico desses 
pacientes, tendo como ponto de suma importância a otimi-
zação e adesão à farmacoterapia proposta para o paciente, 
para melhorar a qualidade de vida dos idosos com doenças 
crônicas e/ou processos agudos. 
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MÉTODO 
Foram realizadas buscas na base de dados Scielo utilizando 

artigos publicados nos últimos 10 anos, em português, publi-
cados de preferência no Brasil e de características nacionais 
que abordaram assuntos relacionados aos cuidados com 
idosos hipertensos principalmente em ações realizadas por 
farmacêuticos, com os descritores: atenção farmacêutica, 
acompanhamento farmacoterapêutico, idosos e hipertensão. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO
Foram encontrados 24 estudos brasileiros, desenvolvidos 

em diversos cenários, dentro das características do cuidado 
farmacêutico ao paciente idoso. 

Em relação ao quadro clínico dos pacientes idosos é de-
monstrado em trabalhos que a hipertensão arterial sistêmica 
aparece em primeiro lugar, sendo a doença crônica não 
transmissível predominante nesta faixa etária entre 59% e 
76,6%16-19 consequentemente, o uso de medicamentos para 
o controle da hipertensão arterial sistêmica se estabelece 
com maior prevalência entre 23% até 66 % do número de 
medicamentos prescrito para os pacientes.16,18 Importante 
ressaltar que a hipertensão arterial está diretamente ligada a 
eventos cardiovasculares e por este motivo manter o controle 
da mesma assim como dos fatores associados (colesterol, tri-
glicérides e diabetes melito) é ponto de atenção das equipes.

O farmacêutico tem por responsabilidade acompanhar 
todos os processos de assistência farmacêutica que envolve 
desde a seleção dos medicamentos até sua dispensação e uso 
pelo paciente, nesse sentido tem como missão garantir os es-
toques e verificar as necessidades temporais da região em que 
está inserido, um exemplo é o manejo da farmacoterapia junto 
á equipe médica no caso de falta de alguns medicamentos e 
sua utilização de forma racional gerando impactos na saúde 
do paciente e também no sistema de saúde pública (SUS).20 

Os estudos que referiam atuação do farmacêutico 
demonstraram ações deste profissional relacionadas a três 
componentes principais, sendo eles: otimização da farmaco-
terapia, educação em saúde e adesão ao tratamento.

Otimização da farmacoterapia (identificação, pre-
venção e resolução de problemas relacionados aos 
medicamentos)

O acompanhamento do paciente se faz necessário para a 
verificação das intervenções a serem realizadas tanto com o pa-
ciente como com a equipe multiprofissional. Importante ressaltar 
que nesse momento é avaliado os PRM (problemas relacionados 
aos medicamentos) que o paciente possa estar apresentando 
e junto a isso o farmacêutico pode realizar sugestões para o 
paciente e a equipe para minimizar ou solucionar os PRM.

A identificação, prevenção e resolução dos problemas 
relacionados aos medicamentos também configura ponto de 
grande relevância em todo o processo de utilização de me-
dicamentos sendo responsável pela verificação de eventuais 
problemáticas que possam envolver o uso de medicamentos 
separador por um estrutura apresentada no Quadro 1.

 Em um estudo com 10 idosos foram constatados 20 PRM, 
sendo relacionados com efetividade e a segurança.16 Em outro 
estudo os pesquisadores encontram 98 PRM em 58 pacientes 

diabéticos tipo 2, classificados em necessidade, efetividade 
e segurança.22 Em outro estudo foram observados 2,7 PRM 
por paciente sendo prevalente os relacionados à efetividade 
e a segurança.23 Em outro trabalho foi apresentado 53,9% de 
PRM sendo a prevalência de não utilização de medicamento 
necessário.24 Esta situação pode levar a problemas de saúde 
grave, prejudicando o tratamento, aumentando os riscos de 
uma intercorrência podendo gerar hospitalização, piora do 
quadro atual e em casos mais graves o óbito do paciente. 

Quando é abordado o ponto de necessidade na classifi-
cação de PRM, temos duas vertentes, sendo a primeira o não 
tratamento de um problema de saúde em que o paciente 
necessita de uma farmacoterapia e o segundo onde o paciente 
está recebendo um farmacoterapia que não necessita e que 
está causando um problema de saúde, onde o farmacêutico 
tem por finalidade a verificar, apontar  e sugerir à equipe 
modificações na farmacoterapia, contribuindo para melhora 
do estado de saúde do paciente.16,22-24

No quesito efetividade o acompanhamento do paciente 
é imprescindível para que haja a possibilidade de verificar a 
efetividade do tratamento proposto para o paciente e se esse 
tratamento necessita de um manejo quantitativo ou qualitativo 
(seja para aumentar ou reduzir doses da farmacoterapia ou 
até mesmo a troca de medicamento para melhor efetividade), 
sendo que essa situação pode ser verificada junto ao paciente 
com o monitoramento residencial da pressão arterial (MAPA), 
onde o paciente de acordo com as diretrizes preconizadas 
afere a pressão arterial dentro dos parâmetros de posição para 
aferição, horário (principalmente antes da administração dos 
medicamentos para hipertensão) período de descanso antes 
da aferição e a anotação de situações adversas que podem 
alterar a pressão arterial. Também é necessário a verificação 
em consultório da pressão arterial por parte dos profissionais 
da saúde e se necessário deve ser solicitado pela equipe 
médica o monitoramento de pressão arterial de 24 horas. 

Ainda assim, os autores relataram como limitação deste 
processo o comprometimento do paciente com os procedi-
mentos corretos e veracidade nas informações repassadas pelo 
mesmo.25 Esses parâmetros por exemplo auxiliam na detecção 

Quadro 1. Classificação de PRM.21

Necessidade
- Problema de saúde não tratado: o paciente sofre um problema 
de saúde associado ao não recebimento dos medicamentos;
- Efeito de um medicamento não necessário: o paciente sofre 
um problema de saúde ao receber um medicamento que não 
necessita.
Efetividade
- Inefetividade não qualitativa: o paciente sofre um problema 
de saúde associado a uma inefetividade não qualitativa do 
medicamento;
- Inefetividade quantitativa: o paciente sofre um problema 
de saúde associado a uma inefetividade quantitativa do 
medicamento.
Segurança
- Segurança não quantitativa: o paciente sofre um problema 
de saúde associado a uma insegurança não quantitativa do 
medicamento;
- Segurança quantitativa: o paciente sofre um problema de saúde 
associado a uma insegurança quantitativa do medicamento.
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de problemas relacionados à efetividade, sendo situações 
simples, mas de extrema importância para a manutenção da 
saúde do paciente.25

Em relação a segurança, podemos citar o uso inadequado 
de outros medicamentos que podem corroborar para uma 
piora da hipertensão como exposto em um trabalho que o 
uso de anti-inflamatórios não esteroidais pode ocasionar uma 
piora do quadro hipertensivo.26 

Dentre os medicamentos utilizados para tratamento da 
hipertensão principalmente os IECA (inibidores da enzima de 
conversão da angiotensina), são classificados como potencial 
a inseguridade qualitativa apresentando riscos maiores de 
efeitos adversos principalmente a tosse seca.26,27   

A presença de interação entre os medicamentos é um 
fator importante que se mostra presente em diversos tra-
balhos como responsável por uma parte considerável dos 
PRM’s relacionados a segurança, como por exemplo o uso 
de captopril com alimento em que pode haver uma redução 
no efeito farmacológico.26,27 

O paciente idoso pode apresentar alterações fisiológicas 
que podem corroborar para uma alteração da farmacocinética 
e farmacodinâmica dos medicamentos, com isso houve a ela-
boração de uma lista de critérios que elegeram medicamentos 
que podem ser potencialmente inapropriados para os idosos, 
trazendo impacto direto a segurança, o critério mais difundido 
no Brasil é critério de Beers, que foi adaptado à realidade 
brasileira e tem sido usado pelos geriatrias para guiar algumas 
modificações na farmacoterapia.

Em relação ao medicamentos anti-hipertensivos deve-
mos citar alguns que aparecem na lista e devem ser muito 
bem estudados para serem inseridos na farmacoterapia do 
paciente (Quadro 2). 

Educação em Saúde
A educação em saúde é outro ponto de atuação do 

profissional, em relação às necessidades dos pacientes, são 
apontados fatores relacionados ao entendimento destes  sobre 
o cuidado à saúde, como demonstrado em um trabalho rea-
lizado em Santa Catarina/Brasil, que aborda alguns aspectos 
como informação sobre a doença, cuidado com a alimenta-
ção, incentivo a prática de atividade física, monitoramento, 

encaminhamento a outros profissionais de saúde, automedi-
cação responsável, informação sobre a terapia farmacológica 
e outras terapias não farmacológicas. 

Estes pontos possuem grande relevância no resultado 
final de melhora do estado de saúde do paciente, e o pro-
fissional farmacêutico está apto para redirecionar o paciente 
para condutas que venham a corroborar para uma melhora 
do entendimento assim como identificar a necessidade de 
acompanhamento de outros profissionais de saúde.27Um 
trabalho demonstra que após realizar intervenção junto ao 
paciente (atenção farmacêutica) com uma consulta explicando 
diversos pontos sobre o tratamento e sobre a doença, 100 % 
dos pacientes relataram se sentir mais seguros para realizar 
o tratamento e colocaram como relevante as informações 
prestadas pelo profissional farmacêutico.30

A explicação sobre a doença(s) também é fundamental 
para que o paciente desenvolva um senso crítico sobre o 
autocuidado e a adesão ao tratamento, sendo importante 
retirar qualquer dúvida sobre a doença e o tratamento. Tra-
balhos demonstram que esta modalidade obteve ganho nos 
parâmetros de adesão, sendo apresentada melhora na adesão 
de 23% dos pacientes em um estudo.30 

Um sistema que pode ser utilizado na orientação dos pa-
cientes é por meio de tabelas de orientações de administração 
de medicamentos sendo separados nos melhores horários, 
evitando interações entre si e com o alimento e propondo uma 
melhor adaptação dos medicamentos a rotina do paciente, 
também é possível inserir o sistema de caixas organizadoras 
que pode contribuir principalmente nos pacientes mais con-
fusos e não alfabetizados.5,30 

Outro ponto importante que pode ser abordado é a 
simplificação das doses dos medicamentos, o farmacêutico 
junto com a equipe médica pode propor a simplificação da 
terapia, reduzindo o número de medicamentos e/ou números 
de doses a serem administradas no dia, facilitando a adesão.31

Um estudo realizado no Hospital Universitário Lauro 
Wanderley demonstrou aspectos importantes como avaliação 
da satisfação dos usuários com as informações passadas pelo 
médico durante a consulta. Apenas 21,67% dos pacientes dis-
seram estar satisfeitos com as explicações e 78,33% demons-
traram estar insatisfeitos em relação às explicações fornecidas 

Quadro 2. Alguns medicamentos inapropriados para idosos hipertensos.28,29

Critério Racional

- Bloqueadores Alfa 1 para tratamento de hipertensão (doxazosina, 
prazosina, terazosina)

Uso associado a alto risco de hipotensão ortostática, não 
recomendados para tratamento de rotina da hipertensão. Há 
alternativos com melhor risco benefício 

- Alfa Agonistas de ação central para tratamento de rotina da 
hipertensão (clonidina, metildopa, reserpina)

Alto risco de efeitos adversos ao sistema nervoso central (SNC). 
Podem causar bradicardia e hipotensão ortostática  

- Diuréticos de alça (bumetanida, furosemida, piretanida) para 
edema de tornozelo, na ausência de sinais clínicos de insuficiência 
cardíaca 

Não há evidências da eficácia. Meias de compressão geralmente são 
mais apropriadas  

- Diuréticos de alça (bumetanida, furosemida, piretanida) como 
monoterapia de primeira linha para hipertensão Há alternativas mais seguras e eficazes 

- Nifedipino, cápsula de liberação imediata Potencial para hipotensão. Risco de isquemia  miocárdica

- Espirolonactona > 25 mg/dia (pacientes com insuficiência 
cardíaca ou CrCl < 30 mL/min)

Risco de hipercalemia em pacientes com insuficiência cárdica, 
especialmente com uso concomitante de anti-inflamatórios não 
esteroides, inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA) 
ou bloqueadores do receptor da angiotensina  
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sobre a prescrição médica; apenas 18,33 % estavam satisfeitos 
e 81,67% insatisfeitos.30 Esse ponto demonstra que a inserção 
do farmacêutico no auxílio da terapia e das explicações que 
cercam esta situação podem trazer benefícios para o paciente 
e para o sistema de saúde, lembrando que estes pacientes que 
não estão esclarecidos acerca de toda a situação estão mais 
propensos a não aderir ao tratamento.

Adesão ao tratamento 
Quando abordamos o tema de adesão, devemos conside-

rar que esta situação é de cunho multifatorial, não só apenas 
o fato de o paciente estar ou não administrando os medica-
mentos da forma prescrita, mas todo o processo envolvido.

Em relação a adesão propriamente dita, temos números 
que se apresentam em torno de 50% de não adesão ao tra-
tamento, corroborando com as estimativas encontradas na 
literatura no Brasil.14,32 

Trazendo essa situação da não adesão para um patamar 
central e abordando os motivos pelo qual o paciente pode ser 
menos aderente, temos descrito as seguintes condições em 
um estudo: achar que estava curado (16,7%), não sentir nada 
(16,3%), não sentir necessidade tratamento (8,3%), acreditar 
que deveria tomar o medicamento apenas quando sentisse 
mal (14%) e esquecimento (10,9%).14 

Alguns fatores são de extrema importância para a verifica-
ção da adesão e não adesão ao tratamento proposto para HAS. 
Tendo em vista essa situação podemos citar o aspecto que o 
idoso pode por muitas vezes apresentar múltiplas comorbi-
dades, fazendo com que a gama de fármacos utilizados seja 
maior, aumentando a chances de não adesão. Junto a esses 
fatores, a polifarmácia, pode levar ao aparecimento de reações 
adversas aos medicamentos e iatrogenia, fatores que podem 
predispor o paciente a não adesão. Além disto, o processo de 
prejuízo ao sistema cognitivo que pode acontecer em parte 
dos idosos, gerando aumento em grandes proporções de 
depressão entre esses pacientes, pode levar a um prejuízo do 
autocuidado como relatado em alguns estudos.14,18,32

  Outro ponto que deve ser ressaltado é o acesso ao 
medicamento pelo paciente, que em alguns estudos é 
apontado como um causador direto de não adesão,18,32 
porém, outros estudos classificam esta situação, mas não 
conseguem estabelecer uma ligação direta entre pacientes de 
diferentes níveis socioeconômicos (maior poder aquisitivo e 
menor poder aquisitivo) que em muitas ocasiões necessitam 
realizar a compra dos medicamentos com recursos próprios. 
Considerando que a maior parte dos medicamentos prescri-
tos para hipertensão estão relacionadas no RENAME, mas 
na realidade estão em falta nos diversos serviços de saúde 
pública, o acesso ao medicamento por pessoas de baixa 
renda fica prejudicado.14,18,32

 Para que o farmacêutico tenha um desempenho satisfa-
tório no auxílio ao controle de hipertensão arterial em idosos 
é necessário implementar técnicas e conhecimentos acerca 
desse problema de saúde pública e com isso colaborar com 
os demais membros da equipe com o objetivo de melhorar 
a qualidade de vida do idoso. 

A adesão ao tratamento pode ser avaliada por diversos 
métodos. O método que apresenta de forma adequada a ade-
são do paciente à terapia é o método direto de quantificação 

do medicamento ou seu metabólito em fluidos biológicos no 
organismo, também pode ser empregado neste tipo de elu-
cidação, porém, apresenta como grande obstáculo o custo e 
a disponibilidade.33 Este tipo de abordagem retira o viés das 
informações passadas pelo paciente que podem por muitas 
vezes omitir situações importantes.

Em relação aos métodos indiretos podemos citar a avalia-
ção por meio de questionários para auxiliar na classificação 
do entendimento da situação do paciente em relação a sua 
farmacoterapia como por exemplo: teste de Morisky-Green34 
e Brief Medication Questionnaire (BMQ)35 realizados durante 
uma consulta farmacêutica. Outros instrumentos são a solici-
tação de relato diário do paciente quanto aos medicamentos 
administrados, contagem manual de comprimidos e registro de 
retirada de medicamentos nas farmácias. Todas essas situações 
apresentam um baixo custo para implementação e acompanha-
mento, porém, estão sujeitas à participação efetiva do paciente, 
sem que haja omissões sobre as situações abordadas.33 

Quanto à apresentação de resultados da prática, três traba-
lhos apresentam a eficácia deste tipo de acompanhamento e 
intervenção realizados por farmacêuticos: em 2011 um estudo 
randomizado realizado em Aracaju – Sergipe paciente idosos 
hipertensos não controlados foram acompanhados durante 
10 meses, participando de consultas mensais com ênfase na 
educação em saúde e intervenções baseadas em PRM, após 
este acompanhamento 57,2 % dos paciente apresentaram 
controle da hipertensão e melhora na adesão.36 Em 2013 
uma revisão de 306 trabalhos a fim de avaliar os desfechos 
clínicos, humanísticos e econômicos da atenção farmacêutica, 
apenas dois estudos não apresentaram resultados significantes, 
os demais apresentaram respostas satisfatórias como melhora 
na adesão e melhor controle de parâmetros clínicos.37

Por fim, um estudo randomizado realizado em 2015 
avaliou o impacto econômico em 200 idosos hipertensos 
ou diabéticos durante 36 meses, sendo divididos em grupo 
controle (100 pacientes) que estavam em acompanhamento 
padrão com médicos e enfermeiras e o grupo intervenção 
(100 pacientes) que somaram os cuidados farmacêuticos, o 
resultado apresentado é que não houve aumento significativo 
com os custos diretos do sistema de saúde e os pacientes 
apresentaram melhora dos parâmetros clínicos avaliados no 
grupo de intervenção.38

De forma resumida, os principais aspectos que de-
vem ser avaliados e abordados pelo farmacêutico para o 
atendimento e acompanhamento de idosos hipertensos 
encontram-se no Quadro 3.

CONCLUSÃO
É possível sugerir a padronização dos atendimentos aos 

pacientes idosos hipertensos para que possa ser concretizado 
um plano terapêutico padrão a ser seguido,  trazendo melhor 
controle sobre o processo e o levantamento de dados para a 
demonstração da eficiência desta proposta;  sabemos que o 
cuidado ao idoso deve ser abordado de forma mais ampla, 
pois a maioria dos pacientes apresentam múltiplas comorbida-
des o que pode-se apresentar como um viés na padronização 
do atendimento ou como um desafio maior na construção 
desse modelo de atendimento. 
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Em relação à adesão pode-se observar que há um grande 
número de trabalhos relatando os pontos importantes para 
a adesão, mas ao mesmo tempo temos como maior barreira 
o próprio paciente que tem a responsabilidade de seguir a 
orientação das equipes, se tornando um ponto de alta comple-
xidade e de maior discussão dentro da atenção farmacêutica. 
Não devemos esquecer que é necessário a equipe, inclusive 
o farmacêutico, aprimorar as técnicas utilizadas para abor-
dagem do paciente e manutenção dos atendimentos, para 
que possa ser disponibilizado um atendimento adequado às 
necessidades daquele paciente.

Durante o levantamento dos trabalhos a serem utilizados 
não foi possível encontrar protocolos ou planos terapêuticos já 
descritos ou em uso no Brasil, o que corrobora com a necessidade 
de elaboração deste documento como direcionador das ações.

Sendo assim este trabalho realizou o levantamento das 

principais atuações do farmacêutico com este público a fim de 
proporcionar subsídios técnicos para a confecção do modelo 
(protocolo ou plano terapêutico) que se faz necessário para 
uma melhor abordagem e continuidade do cuidado.

Importante ressaltar que o idoso muitas vezes apresenta 
mais de uma doença, e pode estar em situação de vulnerabili-
dade social, trazendo fatores complicadores para o acompanha-
mento, sendo necessário o aprimoramento e a personalização 
do plano de cuidado considerando sempre o contexto do 
paciente para que os objetivos terapêuticos sejam atendidos.

Todos os trabalhos utilizados demonstraram ganhos 
importantes na saúde dos pacientes e apresentaram custos 
baixos para implantação e a manutenção do serviço, trazendo 
impacto positivo para todos os envolvidos, também em relação 
ao entrosamento com as equipes multidisciplinares que tem 
grande relevância nos cuidados à saúde.

Quadro 3. Resumo dos pontos principais abordados pelos farmacêuticos.

Etapa Pontos a serem verificados

Otimização da farmacoterapia

Verificação de PRM 
Necessidade: atenção a condições clínicas não tratadas e a automedicação excessiva
Efetividade: avaliação do controle pressórico e interpretações de exames laboratoriais, 
avaliação de interações medicamentosas e aspectos farmacocinéticos e farmacodinâmicos
Segurança: monitoramento e avaliação de reações adversas, acompanhamento do uso de 
medicamentos inapropriados para idosos
Encaminhamento para avaliação de profissionais da equipe multidisciplinar
Acompanhamento do paciente, em parceria com a equipe da saúde

Educação em saúde

Explicação sobre a doença, riscos e impactos da adesão e não adesão 
Cuidados com a alimentação
Incentivo à exercícios físicos
Automedicação responsável
Capacitação e incentivo ao automonitoramento
Informação sobre a terapia farmacológica

Adesão ao tratamento

Comunicação efetiva
Confirmação da adesão por questionários ou outros métodos indiretos
Acompanhamento profissional
Estabelecimento de metas pactuadas com o paciente
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RESUMO
A hipertensão arterial ainda é um problema de saúde pública mundial, sendo causa direta ou indireta de cerca de 7,5 

milhões de mortes anualmente. Um em cada quatro adultos em todo o mundo pode ser classificado como hipertenso e é 
esperado um crescimento contínuo até 2025. A hipertensão arterial é o principal fator de risco cardiovascular, e o objetivo 
primordial de seu tratamento é a redução da morbidade e da mortalidade cardiovasculares. Os inibidores da ECA, tanto em 
monoterapia quanto em associação, são agentes anti-hipertensivos já estabelecidos na prática clínica, com inúmeras evidências 
dos seus benefícios no contexto do controle pressórico efetivo e da redução da morbimortalidade cardiovascular.

Descritores: Hipertensão Arterial; Tratamento; Anti-Hipertensivos. 

ABSTRACT
Arterial hypertension is still a worldwide public health problem, being a direct or indirect cause of about 7.5 million deaths 

annually. One in four adults worldwide can be classified as hypertensive and is expected a continuous growth until 2025. Hy-
pertension is the major cardiovascular risk factor and its effective control reduces cardiovascular morbidity and mortality. ACE 
inhibitors, alone and in combination, are antihypertensive agents already established in clinical practice, with numerous evidences 
of their benefits in the context of effective blood pressure control and reduction of cardiovascular morbidity-mortality.

Keywords: Hypertension; Therapeutics; Antihypertensive Agents. 
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INTRODUÇÃO
Apesar dos recentes avanços terapêuticos, as doenças car-

diovasculares ainda são responsáveis por um em cada três óbitos 
anualmente registrados no Brasil. Esse número, bastante elevado, 
representa o dobro dos óbitos atribuídos a todos os tipos de neo-
plasias e quase o triplo daqueles causados por causas externas.1 
A hipertensão arterial é o mais comum e o mais importante fator 
de risco para o desenvolvimento das doenças cardiovasculares, 
afetando mais de 42 milhões de brasileiros e cerca de 2 bilhões 
de indivíduos em todo o mundo.2,3 Cerca de 80% dos óbitos 
relacionados à hipertensão arterial ocorrem em países em desen-
volvimento, como o Brasil, sendo que mais da metade das vítimas 
encontram-se em fase produtiva de suas vidas, tendo, em sua 
maioria, entre 45 e 69 anos. A hipertensão arterial é responsável 
por 54% de todos os casos de acidente vascular cerebral e 47% 
dos casos de infarto agudo do miocárdio, representando tam-
bém a principal causa de doença renal crônica.3 Assim, apesar 
de todos os avanços terapêuticos obtidos nas últimas décadas, 
a hipertensão arterial ainda contribui fortemente para a inci-
dência e prevalência das graves consequências cardiovasculares 
no Brasil e no mundo.

PREVALÊNCIA
De acordo com o Ministério da Saúde, cerca de 30 milhões 

de brasileiros informaram ser hipertensos e há, provavelmente, 
outros 20 milhões sem diagnóstico.4 Segundo o levantamento 
Vigilância de Fatores de Risco e Proteção para Doenças Crô-
nicas por Inquérito Telefônico (Vigitel), a hipertensão arterial 
atinge 22,7% da população adulta brasileira. Nesse inquérito, 
ficou claro também que a frequência da hipertensão arterial 
avança com o passar dos anos. Se entre 18 e 24 anos, apenas 
5,4% da população relatou ter o diagnóstico de hipertensão, 
aos 55 anos a proporção é dez vezes maior, atingindo mais da 
metade da população estudada, com uma taxa de 50,5%. A 
partir dos 65 anos, a mesma condição é observada em 59,7% 
dos brasileiros. A pesquisa também apontou que o nível de 
escolaridade tem forte influência no diagnóstico da hipertensão 
arterial. Enquanto 34,4% das mulheres com até oito anos de 
escolaridade afirmaram ter diagnóstico médico de hipertensão 
arterial, o percentual é menor entre mulheres com nível superior 
de educação, 14,2%.4 Pesquisas realizadas em várias capitais 
brasileiras, apontam, contudo, para uma real prevalência de 
hipertensão entre 22,3% a 43,9%, com uma média de 32,5%, 
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sendo 35,8% em homens e 30% em mulheres.2 A maior preva-
lência de hipertensão entre mulheres encontrada na pesquisa te-
lefônica ocorreu por provável viés da metodologia, uma vez que 
mulheres têm, em geral, maior atenção e maior conscientização 
com suas condições de saúde. A capital com menor proporção 
de pessoas que informam o diagnóstico de hipertensão arterial, 
segundo o Vigitel, é Palmas, TO (12,9%), enquanto a maior 
frequência foi encontrada no Rio de Janeiro, RJ (29,8%), onde 
é maior a proporção de idosos.4 Dessa forma, pode-se observar 
que a hipertensão arterial é altamente prevalente em todo o 
território brasileiro. É necessário um melhor manejo terapêutico 
para que os indivíduos hipertensos atinjam as metas pressóricas 
estabelecidas e recomendadas pelas Diretrizes e, assim, reduzam 
o seu risco cardiovascular, cerebrovascular e renal. Mesmo com 
avanços terapêuticos recentes a hipertensão arterial (HA) ainda 
representa o principal fator de risco para morbidade e mortalida-
de cardiovasculares. Um indivíduo hipertenso, sem tratamento 
efetivo e que tenha os valores pressóricos constantemente fora 
das metas recomendadas, tem a expectativa de vida reduzida em 
até 16,5 anos. O melhor controle da hipertensão, envolvendo 
diagnóstico, orientação terapêutica e adesão ao tratamento, tem 
comprovado impacto positivo na expectativa e na qualidade de 
vida dos pacientes hipertensos.

O SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA- 
ALDOSTERONA

O sistema renina-angiotensina aldosterona (SRAA) é descrito 
como um eixo endócrino no qual cada componente de uma 
cascata é produzido por diferentes órgãos, com a finalidade de 
manter a estabilidade hemodinâmica. Já foram identificados 
dois diferentes tipos: o SRAA circulante e o local. No SRAA 
circulante, o angiotensinogênio é produzido pelo fígado e 
requer estimulação hormonal de glicocorticoides (secretados 
pelo córtex adrenal) e estrógeno (secretado pelas gônadas). A 
renina é liberada pelos rins, enquanto que a enzima conversora 
de angiotensina (ECA) é encontrada no endotélio vascular em 
vários órgãos. Uma vez ativada a cascata, surgem a angioten-
sina I (AI) e a angiotensina II (AII), que circulam pelo sangue 
e se ligam em receptores específicos AT1 e AT2, regulando 
funções em órgãos-alvos. A função do sistema é responder a 
uma instabilidade hemodinâmica e evitar a redução na perfu-
são tecidual sistêmica. Atua de modo a reverter a hipotensão 
arterial por meio da indução de vasoconstrição arteriolar pe-
riférica e aumento da volemia, ao induzir a retenção renal de 
sódio (por meio da aldosterona) e água (por meio da liberação 
de hormônio antidiurético ou ADH). Nos vasos sanguíneos: a 
angiotensina determina a contração das artérias, como aorta, 
coronárias, femoral e carotídeas, por meio do aumento celular 
de AMP cíclico e da ativação da fosfolipase. A nível do miocár-
dio, a angiotensina promove um maior consumo miocárdico 
de oxigênio, que pode causar hipóxia miocárdica traduzida 
em angina pectoris, além de também estimular localmente a 
geração de endotelina e de noradrenalina, conhecidamente 
outros dois potentes vasoconstritores, que podem provocar a 
ruptura na placa de ateroma, a ativação da agregação plaque-
tária e o desenvolvimento de trombose. Nos rins a angiotensina 
causa vasoconstrição renal e aumento da pressão de filtração 
glomerular, retendo sódio e água, aumentando a volemia. O 
somatório dos efeitos hemodinâmicos sobre a membrana basal 
glomerular resulta em efeito proteinúrico.5,6

ATUAÇÃO DOS INIBIDORES DA ECA NA 
HIPERTENSÃO ARTERIAL

A hipertensão arterial é um poderoso fator de risco de 
contribuição para todas as principais doenças cardiovas-
culares, incluindo doença arterial coronariana, acidente 
vascular cerebral, doença arterial periférica, doença renal e 
insuficiência cardíaca. Outros fatores de risco que tendem 
a acompanhar a hipertensão arterial incluem intolerância à 
glicose, diabetes mellitus, obesidade e hipertrofia ventricular 
esquerda. A pressão arterial é regulada pelo SRAA, sendo 
que, quando há uma queda na pressão arterial registrada pela 
mácula densa há estimulação das células justa glomerulares 
para secretarem a renina, uma enzima renal de atuação 
sistêmica. Por sua vez, a renina cliva o angiotensinogênio, 
liberando angiotensina I, que é convertida em angiotensina II 
por ação da ECA. A angiotensina II é um autacoide que pro-
voca contração das paredes musculares das pequenas artérias 
(arteríolas), aumentando a pressão arterial. A angiotensina II 
também desencadeia a liberação do hormônio aldosterona 
pelas glândulas adrenais, provocando a retenção de sal (sódio) 
e a excreção de potássio. O sódio promove a retenção de água 
e, dessa forma, provoca a expansão da volemia e o aumento 
da pressão arterial. Os inibidores da ECA realizam bloqueio 
reversível da enzima conversora de angiotensina, reduzindo a 
formação de angiotensina II, um potente peptídeo vasocons-
tritor e estimulante da secreção adrenal de aldosterona. A 
inibição da ECA promove, diretamente, um efeito hipotensor 
causado pela inibição dos efeitos vasoconstritores e estimu-
lantes da secreção de aldosterona e, indiretamente, previnem 
doença isquêmica cardíaca, doença aterosclerótica, hipertrofia 
ventricular e nefropatia diabética. A nefropatia diabética se 
associa à alta mortalidade cardiovascular, porém ainda não 
são totalmente conhecidos os motivos pelos quais apenas uma 
parte da população diabética desenvolve esta complicação, 
embora existam evidências de uma predisposição genética. 
Evidências epidemiológicas indicam que a presença de uma 
microalbuminúria prediz maior morbidade e mortalidade 
cardiovascular independente de outros fatores de risco. A 
microalbuminúria mostra-se como um forte fator preditivo dos 
principais eventos cardiovasculares (infarto do miocárdio, aci-
dente vascular cerebral e morte cardiovascular) e mortalidade 
por todas as causas, tanto em pacientes diabéticos como em 
pacientes não diabéticos. O mecanismo da microalbuminúria 
consiste no aumento da produção de angiotensina II no rim e 
redução na produção de nefrina, resultando em aumento da 
permeabilidade renal pois ocasiona um aumento do tamanho 
dos poros na membrana glomerular. O aumento da pressão 
intraglomerular causa uma hiperfiltração, que, em presença 
de uma elevada permeabilidade da membrana glomerular, 
favorece o aumento na excreção de albumina/proteína. Além 
de aumentar a permeabilidade da membrana glomerular e 
de suas ações hemodinâmicas, o que favorece a hipertensão 
intraglomerular, a angiotensina II também exerce efeitos nos 
rins, que contribuem para aumentar a produção da matriz 
extracelular. Os efeitos nefroprotetores dos inibidores da 
ECA consistem de uma diminuição da produção renal de 
angiotensina II no rim associada à uma maior produção de 
nefrina, a qual resulta em diminuição da permeabilidade 
renal, ocasionando uma diminuição no tamanho dos poros 
da membrana glomerular, causando uma filtração normal, 
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favorecendo a diminuição da excreção de albumina/proteína 
na urina e, assim, uma queda na pressão intraglomerular. A 
capacidade de reduzir a pressão arterial, a pressão intraglo-
merular e a permeabilidade da membrana glomerular são 
fatores determinantes na progressão da lesão renal e explica 
o efeito nefroprotetor dos inibidores da ECA.

No tratamento da nefropatia diabética, o uso dos inibido-
res da ECA, associado ao controle rígido da pressão arterial, 
é de suma importância não só para promover proteção re-
nal, como também para promover proteção cardiovascular. 
Acredita-se que, sem uma intervenção específica, 20–40% 
dos pacientes com diabetes tipo II com microalbuminúria 
progridem para a fase proteinúrica e, finalmente, para os 
estágios finais da doença renal.

Logo, a identificação e normalização da excreção urinária 
de albumina devem ser sempre consideradas no tratamento 
de pacientes com diabetes tipo II.7-9

BENEFÍCIO CLÍNICO DOS INIBIDORES DA ECA: 
REDUÇÃO DA PRESSÃO ARTERIAL E DA 
MORBIMORTALIDADE CARDIOVASCULAR

Os inibidores da ECA atuam favoravelmente no perfil 
lipídico, sendo sugerido, inclusive, um efeito antiaterogênico. 
Nas placas ateroscleróticas, há altos níveis de ECA, e, além 
disso, os monócitos/macrófagos presentes nas lesões vasculares 
apresentam elevada atividade da ECA. Estudos recentes têm 
demonstrado que a angiotensina II atua como potente agente 
pró-inflamatório capaz de induzir a adesão de monócitos e 
neutrófilos às células endoteliais e promover reação inflamatória 
na parede vascular pela ativação de múltiplos tipos celulares. 
Portanto, os inibidores da ECA representam uma classe de fár-
macos diferenciada, que possibilita um aumento da qualidade 
e da expectativa de vida dos pacientes hipertensos. Geralmente 
os inibidores da ECA são muito bem tolerados na prática clínica, 
mas vale à pena referenciar o risco de alguns pacientes apresen-
tarem tosse (induzida pelo aumento da bradicinina), diminuição 
do apetite, alterações hematológicas leves e, raramente, rash 
cutâneo. Sob o ponto de vista prático, os inibidores da ECA e, 
particularmente, o perindopril, o benazepril e o ramipril, por 
suas ações farmacológicas mais prolongadas, são boas opções 
para o tratamento da hipertensão arterial, visto que somam 
potência anti-hipertensiva com elevados níveis de proteção 
cardiovascular. Apesar das elevadas taxas de miscigenação 
existentes no Brasil, cabe ressaltar que os inibidores da ECA 
podem ser algo menos eficazes em pacientes negros devido 
ao polimorfismo genético da ECA e do angiotensinogênio 
plasmático, e também a uma maior prevalência de níveis plas-
máticos reduzidos de renina na população negra hipertensa. Os 
inibidores da ECA constituem a classe terapêutica de primeira 
escolha nos pacientes portadores de hipertensão arterial asso-
ciada à hiperinsulinemia, diabetes mellitus (graças aos efeitos 
benéficos na prevenção da glomeruloesclerose progressiva, e 
porque não alteram o metabolismo de carboidratos), hipertrofia 
ventricular esquerda e doença arterial coronariana, incluindo a 
fase de pós-infarto agudo do miocárdio. Os inibidores da ECA 
não devem ser usados em mulheres grávidas, sendo contraindi-
cados devido ao risco de hipotensão fetal e insuficiência renal, 
algumas vezes associadas à má-formação fetal. Os inibidores 
da ECA são também contraindicados em pacientes hipertensos 
com estenose da artéria renal bilateral ou com rim único pois, 

nesses casos, podem determinar grave insuficiência renal por 
abolir o efeito vasoconstritor da artéria eferente, essencial para 
a função renal fisiológica.10-12 

Os inibidores da ECA são, sem dúvida, uma das classes 
mais utilizadas no tratamento da hipertensão arterial em todo 
o mundo, seja em monoterapia, em combinação livre ou em 
combinação fixa. Muito relevante diferenciar que o uso dos 
inibidores da ECA resulta em menor produção de angiotensina II 
e menor degradação da bradicinina, enquanto os bloqueadores 
do receptor da angiotensina II (BRAs) não impedem a produção 
de angiotensina II, mas atuam no bloqueio de seu receptor AT1. 
Vale destacar que dentro das classes dos inibidores da ECA 
há várias moléculas que não são iguais entre si. O perindopril 
é um inibidor da ECA de última geração e que já foi testado 
em diversos ensaios clínicos de grande porte, demonstrando 
potência no controle da pressão arterial, benefícios na proteção 
cardiovascular e na redução de mortalidade. Estudos com o 
perindopril, em monoterapia ou em combinação com o diu-
rético indapamida ou com o antagonista dos canais de cálcio 
anlodipino, demonstraram reduções expressivas da pressão 
arterial sistólica e diastólica. Além da redução da pressão arte-
rial, os inibidores da ECA também têm demonstrado impacto 
positivo sobre a redução da mortalidade cardiovascular e total. 
Uma meta-análise publicada em 2012, avaliou o impacto dos 
bloqueadores do SRAA (inibidores da ECA e bloqueadores do 
receptor da angiotensina II) sobre a redução da mortalidade 
total. Tal metanálise incluiu 20 estudos clínicos que tinham a 
mortalidade total como desfecho pré-especificado e concluiu 
que o bloqueio do SRAA em si se associava à uma redução 
significativa de 5% no risco de mortalidade total. 

Analisando em separado apenas os estudos que utilizaram 
inibidores da ECA, a redução do risco relativo de mortalidade 
total ampliava-se para 10%, enquanto que os estudos com 
bloqueadores do receptor da angiotensina II não mostraram 
redução significativa do risco de mortalidade total. Obser-
vando-se os estudos com inibidores da ECA, aqueles que 
mais contribuíram para o resultado positivo na redução da 
mortalidade total com os inibidores da ECA foram os estudos 
ASCOT, HYVET e ADVANCE, todos que utilizaram o inibidor 
da ECA perindopril como base de tratamento.13-18 O estudo 
ASCOT foi realizado em pacientes hipertensos de alto risco 
cardiovascular, comparando o impacto do uso de amlodipina 
associada a perindopril versus atenolol associado a um diuré-
tico tiazídico. O grupo que utilizou a combinação de amlodi-
pina + perindopril apresentou reduções significativas do risco 
relativo: redução de 11% para mortalidade total (p=0,02); 
redução de 24% para mortalidade cardiovascular (p<0,01) e 
redução de13% para infarto agudo do miocárdio (p<0,01). 
Também no estudo ACCOMPLISH19, que avaliou hipertensos 
de alto risco cardiovascular randomizados para o tratamento 
com IECA associado a antagonista de cálcio em comparação 
a IECA associado com diurético, demonstrou maior proteção 
cardiovascular para um mesmo nível de redução da PA, com 
a primeira estratégia de associação (IECA + Ant.Ca). 

O estudo HYVET foi realizado em população de pacientes 
hipertensos muito idosos e mostrou que a combinação perin-
dopril + indapamida apresentou também reduções significa-
tivas do risco relativo: redução de 21% para mortalidade total 
(p<0,02); redução de27% para mortalidade cardiovascular 
(p<0,03) e redução de39% para acidente vascular cerebral 
(p<0,01). O estudo ADVANCE, realizado em pacientes 
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diabéticos tipo 2, comprovou que a adição da combinação 
perindopril + indapamida à medicação habitual, comparada a 
placebo, reduziu o risco relativo de mortalidade total em 11% 
(p<0,03), o de mortalidade cardiovascular em 18% (p<0,03), 
o de infarto agudo do miocárdio em 14% (p=0,02) e o de 
desfechos renais em 21% (p<0,05). Estudos clínicos relevan-
tes, que também tiveram o inibidor da ECA perindopril como 
base terapêutica, tais como o estudo EUROPA (em pacientes 
portadores de doença arterial coronariana estável) e o estudo 
PROGRESS (em pacientes portadores de acidente vascular 
cerebral prévio), também mostraram significativa redução do 
risco cardiovascular.20-22 As diferenças observadas entre inibi-
dores da ECA e bloqueadores do receptor da angiotensina II 
com relação à redução do risco cardiovascular a ao desfecho 
mortalidade total, possivelmente têm explicação nos seus 
diferentes mecanismos de ação. A principal diferença entre 
eles está no modo de ação dos inibidores da ECA, que inibem 
a degradação da bradicinina, ação que os bloqueadores do 
receptor da angiotensina II não têm. O aumento da biodispo-
nibilidade da bradicinina está relacionado a várias ações que 
protegem o sistema cardiovascular e se contrapõem à ação 
deletéria da angiotensina II, destacando-se a vasodilatação, 
efeito anti-hipertrófico, natriurese, redução da resistência à 

insulina e fibrinólise. O estudo PERTINENT, um sub estudo do 
estudo EUROPA, em pacientes com doença arterial coronaria-
na estável, provou que o uso do inibidor da ECA perindopril 
por 12 meses aumentou a concentração sérica de bradicinina, 
equiparando à concentração de bradicinina de indivíduos do 
grupo controle, sem doença aterosclerótica.

Apesar deste aumento importante dos valores de bra-
dicinina com o uso do perindopril, a incidência de tosse 
com o seu uso está entre as menores, comparado a outros 
inibidores da ECA. Em meta análise que investigou a taxa de 
incidência de tosse de vários inibidores da ECA, o perindopril 
apresentou risco de incidência de tosse de 2,53, enquanto 
que o enalapril mostrou taxa de 5,66 e o ramipril de 5,36. 
Em conclusão, o uso dos inibidores da ECA é muito útil no 
tratamento da hipertensão arterial, conferindo potência no 
controle da pressão arterial, com altas taxas de pacientes 
dentro das, metas terapêuticas, e efetividade em termos 
de proteção cardiovascular. Estudos com o inibidor da ECA 
perindopril demonstraram potente eficácia anti-hipertensiva, 
efetiva redução de mortalidade total e de desfechos cardio-
vasculares e renais, configurando-se numa alternativa útil e 
bem tolerada no tratamento da hipertensão arterial, tanto em 
monoterapia como em combinação.23,24
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O comportamento da pressão arterial periférica é conhe-
cido como aumento progressivo da pressão arterial sistólica 
(PS) e pelo aumento da pressão diastólica (PD) até os 60 anos, 
depois ocorre a estabilização dos níveis pressóricos. A medida 
de pressão periférica e também a medida de pressão central 
(pressão sistólica central - PSc) apresentam comportamentos 
diferentes. A PSc apresenta uma associação mais forte com 
desfecho clínico em relação a medida periférica. Nos idosos o 
envelhecimento vascular caracterizado pela rigidez arterial eleva 
a PSc. Outros estudos transversais e longitudinais confirmaram 
maior prevalência de hipertensão em mulheres idosas na pós-
-menopausa com maior enrijecimento arterial comparado com 
os homens. O estudo tem o objetivo de comparar os valores de 
pressão central e periférica de idosos hipertensos.

Este estudo foi quantitativo, descritivo, transversal, com 
pacientes idosos (≥60 anos de idade) que foram internados 
e selecionados por demanda espontânea e programada nas 
unidades básicas de saúde. Os participantes hipertensos foram 
incluídos no estudo e foram divididos em três grupos de pacien-
tes da seguinte forma: (I) população do estudo: 70 ± 7,3 anos, 
𝑛 = 69; (II) mulheres: 71 ± 7 anos, 𝑛 = 39; e (III) homens: 68 
± 6,5 anos, 𝑛 = 30. Todos os pacientes eram ativos, estáveis e 
conscientes. O método utilizado no estudo foi a tonometria de 
aplanação. Na caracterização da amostra os homens eram mais 
altos que as mulheres; e as mulheres usavam mais diuréticos que 
os homens.  As mulheres apresentaram pressão sistólica central 
e periférica assim como pressão de pulso central e periférica 
mais elevadas em relação aos homens. As pressões sistólicas 
e pressão de pulso eram maiores nas medidas periféricas de 
ambos os sexos quando comparadas com as medidas centrais. 
Não ocorreram diferenças entre a pressão arterial média 

(periférica e central) e na análise entre os sexos. O estudo conclui 
que há diferenças significativas entre pressão sistólica central e 
periférica nos idosos, quando comparado o gênero. As mulheres 
apresentam valores aumentados em relação aos homens. 

COMENTÁRIO
Com o envelhecimento humano encontramos uma redução da 

elasticidade dos grandes vasos decorrentes da inversão da relação 
elastina/colágeno na camada média do vaso. Esta modificação traz 
como consequências alterações estruturais e funcionais da parede 
arterial. Por esta razão encontramos diferença entre a pressão sistó-
lica central e periférica. Veremos no paciente hígido, a amplificação 
da onda de pulso. No paciente com rigidez arterial, o aumento da 
velocidade de onda de pulso levando ao retorno prematuro da 
onda de reflexão ao encontro da onda de ejeção do batimento 
seguinte. Se analisarmos a literatura, verificamos que a diferença 
observada nos níveis pressóricos entre homens e mulheres pós-
-menopausa ocorre desde o inicio da menopausa até as idades mais 
avançadas. Neste estudo 33% da amostra usava betabloqueador; 
sabemos que o atenolol não tem ação sobre a rigidez arterial. 41% 
da amostra usava diurético, com diferença estatística entre homens 
e mulheres. Estudos mostram que a hidroclorotiazida tem um efeito 
neutro na rigidez arterial. Devemos lembrar da diferença entre a 
pressão arterial verificada fora e dentro do consultório. A PA central 
não apresenta efeito do avental branco ou hipertensão mascarada. 
A melhor correlação seria usar a medida fora do consultório para 
validade interna da conclusão do estudo. Outra possibilidade é 
este achado ser apenas nos primeiros casos analisados. O estudo, 
apesar de metodologicamente correto, apresenta um desenho que 
tem limitações na validade interna e externa de seus resultados 
devido aos vieses apresentados. 
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