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Decisão Terapêutica e Metas
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A decisão terapêutica deve ser baseada 
no risco cardiovascular considerando-se 
a presença de fatores de risco, lesão em 
órgão-alvo e/ou doença cardiovascular es-
tabelecida, e não apenas no nível da PA.

Abordagem para Níveis de PA en-
tre 130–139/85–89 mmHg

A justificativa para intervenções em pes-
soas com esses níveis de PA baseia-se no 
fato de que metade do ônus atribuível 
ocorre para pressões sistólicas entre 130 e 
150 mmHg, isto é, incluindo o comporta-
mento limítrofe de PA1 (Grau B).

Uma importante consideração a ser 
feita é que nessa faixa de PA há uma gran-
de parcela de indivíduos com doenças 
cardiovascular e renal estabelecidas, além 
de boa parte de indivíduos com diabetes, 
doença renal, múltiplos fatores de risco 
cardiovascular e síndrome metabólica.

Assim, parece pertinente que esses in-
divíduos recebam tratamento medicamen-
toso. Deve-se, entretanto, considerar que 
foi demonstrado benefício dessa inter-
venção em estudo incluindo pacientes de 
alto risco com doença coronariana2 ou em 
outro que avaliou pacientes com doença 
encefálica prévia,3 e finalmente, em indi-
víduos diabéticos tipo 2.4 Alguns estudos 
aleatórios e controlados contra placebo 
sugerem que a instituição de tratamento 
medicamentoso em pacientes de alto risco 
reduz os eventos cardiovasculares quando 
há valores de PA entre 130–139/85–89 
mmHg5–14 (Grau A).

Abordagem em Pacientes Hiper-
tensos com Risco Cardiovascular 
Médio, Alto e Muito Alto

A instituição precoce do tratamen-
to medicamentoso visa à proteção dos 

órgãos-alvos; redução do impacto causa-
do pela elevação da PA, redução do im-
pacto causado pela presença de fatores de 
risco associados e na progressão do pro
cesso aterosclerótico.

Racional para Decisão Terapêutica

Modificações de estilo de vida podem se 
refletir no retardo do desenvolvimento 
da HAS em indivíduos com pressão li
mítrofe. Têm também impacto favorável 
nos fatores de risco envolvidos no desen-
volvimento ou agravo da hipertensão12–15 
(Grau B). 

Assim, devem ser indicadas indiscrimi-
nadamente. 

O período de tempo recomendado para 
as medidas de modificação de estilo de vida 
isoladamente em pacientes hipertensos e 
naqueles com comportamento limítrofe da 
pressão arterial, com baixo risco cardio-
vascular, é de no máximo seis meses.

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

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

Para a decisão terapêutica, considerar a 
Tabela 1 e, para as metas de PA nas diferen-
tes categorias de risco, considerar a Tabela 2.

Novos estudos não demostraram ha-
ver benefícios com reduções mais intensas 
da PA como se julgava anteriormente16,17 
(Grau A).
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Justificativa para as Metas de Pressão a 
serem Atingidas

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

Hipertrofia ventricular esquerda

Tem sido observado que o controle rigoroso da PA 
sistólica (130 mmHg) em pacientes hipertensos não 
diabéticos com pelo menos um fator de risco associa-
do diminuiu a chance de hipertrofia ventricular es-
querda, comparando-se com o controle não rigoroso 
(PAS < 140 mmHg)18 (Grau B).

Síndrome metabólica (SM)
Embora não existam evidências quanto à indicação 
do tratamento medicamentoso em pacientes com SM 
e PA limítrofe, é importante frisar que essa condição 
está presente em cerca de 30% dos indivíduos com 

HAS, sendo considerada um preditor independente de 
eventos cardiovasculares, mortalidade geral e cardio-
vascular (Grau A)19–21 (Grau C).22,23

O objetivo do tratamento é a redução do risco 
para eventos cardiovasculares, e, portanto, a presença 
de três ou mais fatores de risco ou lesões em órgãos- 
alvo já sinaliza o alto risco para doença cardiovas-
cular.21,22 Desta forma, pacientes com SM devem ser 
abordados de acordo com o risco cardiovascular.

Diabéticos

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

Pacientes com PA ≥ 140/90 mmHg no momento 
do diagnóstico ou durante o seguimento devem re-
ceber tratamento medicamentoso em conjunto com 
modificação do estilo de vida24 (Grau D). Sugere-se 
que a meta de PA seja 130/80 mmHg, pois o estudo 
recentemente publicado não mostrou benefícios com 
reduções mais rigorosas da PA.16

Doença arterial periférica (DAP)
Embora não haja consenso quanto à meta mais ade-
quada em pacientes com DAP, em geral esses pacien-
tes têm lesões em outros territórios vasculares, apre-
sentando, portanto, alto risco cardiovascular.

Curva J
De acordo com revisão de Rosendorff e Black25 pa-
rece adequado evitar reduções importantes da PA 
diastólica (PAD) (< 65 mmHg) ou de forma muito 
rápida quando essa pressão inicial é muito elevada em 
pacientes com doença arterial coronariana oclusiva.

Inúmeros estudos documentaram uma relação in-
versa entre a PAD e a doença coronária. Em muitos 
deles os efeitos da “curva J“ foram registrados em va-
riações fisiológicas da PAD, ou seja, abaixo de 70 a 
80 mmHg25 (Grau A). Para a mesma redução da PAD 
há pouca evidência do efeito “curva J” sobre outros 
órgãos-alvo, como cérebro e rim. Há também pouca 
evidência desse fenômeno envolvendo a PA sistólica.26
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Tabela 1	 Decisão terapêutica

Categoria Considerar
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< 140/90mmHg

Hipertensos e comportamento limítrofe 
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Tabela 2	 Metas a serem atingidas em  
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	 individuais

(DM: diabetes melito; SM: síndrome metabólica; LOA: lesões em 
órgãos-alvo).
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