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Resumo O manejo da hipertensão arterial sistêmica hoje atravessa uma fase de 
complexidade crescente, na qual a condição deixou de ser encarada como uma 
patologia isolada para ser compreendida como parte de um espectro de desordens 
metabólicas e inflamatórias que se potencializam. Este novo paradigma exige que 
as metas terapêuticas superem o controle numérico da pressão, focando na 
proteção de órgãos-alvo e na modulação do risco cardiovascular global, 
especialmente quando associada a comorbidades como diabetes, obesidade e 
doença renal crônica. A base fisiopatológica dessa conexão reside, em grande 
parte, na resistência à insulina, que desvia a sinalização endotelial para vias 
vasoconstritoras e promove a reabsorção renal de sódio, elevando o volume 
intravascular e a atividade simpática. Esse cenário é agravado por um estado de 
inflamação crônica de baixo grau, onde o tecido adiposo visceral secreta citocinas 
pró-inflamatórias que, somadas ao estresse oxidativo derivado da ativação do 
sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), resultam em rigidez vascular e 
disfunção endotelial. No campo das evidências clínicas, a escolha farmacológica 
evoluiu para estratégias de nefroproteção e cardioproteção agressivas. Enquanto 
os inibidores do SRAA se mantêm como referências por reduzirem a pressão 
intraglomerular através da vasodilatação da arteríola eferente, a introdução dos 
inibidores de SGLT2 revolucionou o tratamento ao restaurar o feedback 
tubuloglomerular e promover a vasoconstrição da arteríola aferente. Estudos como 
o SPRINT e o ACCORD refinaram os alvos pressóricos, estabelecendo a meta de 
130/80 mmHg para a maioria dos pacientes de alto risco, embora a individualização 
permaneça importante para idosos frágeis, seguindo o princípio de iniciar doses 
baixas e progredir lentamente. O controle sinérgico com estatinas e intervenções 
no estilo de vida, como a dieta DASH e a redução do sódio, demonstram impactos 
comparáveis a terapias farmacológicas. Em populações específicas, como 



 

 85 

Cardiologia 360o 

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-5132-041-5 | 2026 

gestantes, a segurança fetal pede o uso de agentes como metildopa e labetalol, 
contraindicando formalmente os bloqueadores do SRAA. O futuro da gestão 
hipertensiva reside na medicina de precisão e na abordagem multidisciplinar, 
utilizando combinações fixas para superar a baixa adesão e garantir uma 
longevidade saudável frente à multimorbidade. 

Palavras-chave: Hipertensão arterial; Diabetes mellitus; Doenças 
cardiovasculares; Síndrome metabólica; Manejo terapêutico. 

 

1. A CARGA GLOBAL DA HIPERTENSÃO ARTERIAL E O DESAFIO DA 
MULTIMORBIDADE 

A hipertensão arterial sistêmica é consolidada na prática clínica como uma 
condição crônica de natureza multifatorial, caracterizada pela elevação sustentada 
dos níveis pressóricos. Sua prevalência global é alarmante, afetando mais de um 
bilhão de indivíduos em todo o mundo, e sua trajetória está intrinsecamente ligada 
ao envelhecimento populacional e à adoção de estilos de vida pouco saudável. 
Porém, a hipertensão raramente se manifesta como uma patologia isolada. Ela 
frequentemente integra um espectro de desordens metabólicas que coexistem e se 
potencializam, elevando o risco cardiovascular de forma exponencial. 

O manejo do paciente hipertenso torna-se significativamente mais complexo 
quando associado ao diabetes mellitus, à dislipidemia e à obesidade. Estes fatores 
de risco não apenas aceleram o desenvolvimento da aterosclerose, mas também 
impõem uma sobrecarga mecânica e metabólica aos sistemas renal e cardíaco. A 
presença de comorbidades exige que a meta terapêutica não seja limitada apenas 
ao controle numérico da pressão arterial, mas envolva uma estratégia abrangente 
de proteção de órgãos-alvo e modulação do risco metabólico global. A inércia 
terapêutica e a falta de adesão a regimes complexos são barreiras que impedem o 
alcance desses objetivos, resultando em desfechos clínicos desfavoráveis. 

 

2. RESISTÊNCIA À INSULINA E SINALIZAÇÃO VASCULAR 

A interconexão entre a hipertensão e desordens como o diabetes e a obesidade 
fundamenta-se na resistência à insulina, um processo biológico que afeta a 
homeostase vascular e o controle pressórico. Em indivíduos com resistência à 
insulina, a sinalização insulínica nas células endoteliais é desviada da via produtora 
de óxido nítrico para a via das proteínas quinases ativadas por mitógenos (MAPK). 
Esta alteração molecular resulta em uma redução da vasodilatação mediada pela 
insulina e em um aumento da produção de endotelina-1, um potente 
vasoconstritor. 

A hiperinsulinemia compensatória, característica dos estágios iniciais da síndrome 
metabólica, promove a reabsorção renal de sódio e a ativação do sistema nervoso 
simpático. A insulina atua no túbulo proximal, aumentando a expressão do trocador 
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de sódio-hidrogênio (NHE3) e da bomba sódio-potássio ATPase, o que eleva o 
volume intravascular. Simultaneamente, a atividade simpática aumentada 
promove a vasoconstrição arterial e o remodelamento cardíaco, contribuindo 
diretamente para o estabelecimento da hipertensão sistólica e diastólica. Este eixo 
metabólico-cardiovascular explica por que a perda de peso e a melhora da 
sensibilidade à insulina são componentes tão importantes para o controle 
pressórico de longo prazo. 

 

3. INFLAMAÇÃO CRÔNICA E ESTRESSE OXIDATIVO COMO 
PONTENCIALIZADORES DA LESÃO VASCULAR 

O ambiente sistêmico em pacientes com hipertensão e doenças associadas é 
marcado por um estado de inflamação crônica de baixo grau. O tecido adiposo, 
particularmente a gordura visceral, atua como um órgão endócrino e inflamatório, 
secretando adipocinas pró-inflamatórias, como a interleucina-6 (IL-6) e o fator de 
necrose tumoral alfa (TNF-α). Estas substâncias infiltram a parede vascular, 
promovendo a ativação leucocitária e a expressão de moléculas de adesão, o que 
desencadeia o processo aterosclerótico precoce. 

Paralelamente, a ativação crônica do sistema renina-angiotensina-aldosterona 
(SRAA), comum nestas condições, estimula a produção de espécies reativas de 
oxigênio (EROs) através da ativação da enzima NADPH oxidase nas células 
vasculares. O excesso de radicais livres promove a oxidação de lipoproteínas de 
baixa densidade (LDL) e agride diretamente as células endoteliais, prejudicando 
sua integridade estrutural e funcional. O resultado é um sistema vascular rígido, 
com redução da complacência e aumento da velocidade de onda de pulso, fatores 
que estimulam a hipertensão e aumentam a vulnerabilidade a eventos agudos, 
como o acidente vascular cerebral. A Tabela 1 mostra os principais mecanismos 
pelos quais as doenças associadas contribuem para o agravamento da hipertensão 
e do risco cardiovascular. 

Tabela 1 – Impacto das comorbidades na fisiopatologia da hipertensão 

Comorbidade 
Mecanismo 

Fisiopatológico Principal 
Consequência Vascular / 

Renal 

Diabetes Mellitus 
Glicação avançada e 
resistência à insulina. 

Rigidez arterial e hiperfiltração 
glomerular precoce. 

Dislipidemia 
Acúmulo de LDL-oxidada no 

interstício. 

Formação de placas 
ateroscleróticas e disfunção 

endotelial. 

Obesidade 
Visceral 

Secreção de adipocinas e 
compressão renal física. 

Ativação simpática e aumento 
da reabsorção de sódio. 
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Comorbidade 
Mecanismo 

Fisiopatológico Principal 
Consequência Vascular / 

Renal 

Doença Renal 
Crônica 

Ativação sustentada do 
SRAA e retenção hídrica. 

Expansão de volume e 
hipertensão resistente. 

Apneia do Sono 
Hipóxia intermitente e picos 

simpáticos noturnos. 
Perda do descenso pressórico 

noturno (non-dipping). 

Envelhecimento 
Perda de fibras elásticas e 

calcificação medial. 
Hipertensão sistólica isolada e 

aumento da pós-carga. 

 

4. O MANEJO DA HIPERTENSÃO NO DIABETES MELLITUS: ALÉM DO CONTROLE 
VOLÊMICO 

A abordagem da hipertensão arterial em pacientes com diabetes mellitus tipo 2 
exige compreensão da dinâmica hemodinâmica renal. A escolha da terapia de 
primeira linha não é determinada apenas pela eficácia na redução dos níveis 
sistólicos, mas pela capacidade do medicamento em reduzir a hipertensão 
intraglomerular, que é o fator primário da nefropatia diabética. Nesse cenário, os 
inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA) e os bloqueadores dos 
receptores de angiotensina (BRA) se consolidam como as bases do tratamento. 

A superioridade dessas classes fundamenta-se na sua ação seletiva sobre a 
arteríola eferente do glomérulo. Ao bloquear a angiotensina II, estes agentes 
promovem uma vasodilatação eferente mais pronunciada do que a aferente, o que 
reduz a pressão hidrostática intraglomerular e, consequentemente, diminui a taxa 
de albumina. Este efeito nefroprotetor é independente da redução da pressão 
arterial sistêmica, proporcionando uma barreira contra o remodelamento fibrótico 
do parênquima renal. A evidência acumulada em grandes ensaios clínicos reforça 
que a intervenção precoce com bloqueadores do sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA) retarda significativamente a progressão para a doença renal 
terminal em indivíduos diabéticos. 

 

5. OS INIBIDORES DE SGLT2 NA PROTEÇÃO CARDIORRENAL 

Recentemente, a introdução dos inibidores do cotransportador sódio-glicose 2 
(iSGLT2) alterou o paradigma do manejo da hipertensão no paciente diabético e 
com doença renal crônica. A funcionalidade destes medicamentos supera o 
controle glicêmico, exercendo efeitos hemodinâmicos e metabólicos profundos 
que complementam a ação dos inibidores do SRAA. O mecanismo central envolve 
a restauração do feedback tubuloglomerular, um processo que é frequentemente 
perdido no diabetes devido à hiper-absorção de sódio e glicose no túbulo proximal. 
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Ao inibir o SGLT2, ocorre um aumento na oferta de sódio à mácula densa no túbulo 
distal. Este sinal é interpretado pelo rim como um indicador de hiperperfusão, 
desencadeando uma vasoconstrição reflexa da arteríola aferente. O resultado é 
uma redução adicional e protetora da pressão intraglomerular, o que se traduz 
clinicamente em uma estabilização da taxa de filtração glomerular a longo prazo e 
em uma redução significativa do risco de insuficiência cardíaca e hospitalização. A 
sinergia entre os iSGLT2 e os bloqueadores do SRAA representa, atualmente, a 
estratégia mais eficaz para a preservação da saúde cardiorrenal em pacientes com 
multimorbidade metabólica. 

 

6. HIPERTENSÃO E DOENÇA RENAL CRÔNICA 

Na doença renal crônica (DRC), a hipertensão arterial atua simultaneamente como 
causa e consequência. A perda progressiva de néfrons resulta em uma 
incapacidade do rim em manejar adequadamente a carga de sódio, levando a uma 
expansão do volume intravascular e ao aumento da resistência vascular sistêmica. 
Este estado de hipervolemia crônica é frequentemente acompanhado por uma 
ativação anômala do sistema nervoso simpático e do SRAA, criando um ambiente 
de difícil controle pressórico, caracterizado muitas vezes como hipertensão 
resistente. 

O tratamento nesta população exige uma gestão volêmica rigorosa, muitas vezes 
necessitando da associação de diuréticos de alça com tiazídicos ou antagonistas 
do receptor de mineralocorticoide, como a espironolactona. A monitoração da 
função renal e dos níveis de potássio torna-se uma relevância clínica, 
especialmente durante a administração de doses de IECAs ou BRAs. O desafio 
reside em equilibrar a necessidade de uma redução pressórica agressiva para 
proteger a vasculatura sistêmica com o risco de induzir uma queda aguda e 
excessiva na filtração glomerular, o que exige um acompanhamento laboratorial 
frequente e ajustes personalizados conforme a trajetória da doença. 

 

7. AS LIÇÕES DOS ESTUDOS SPRINT E ACCORD 

A discussão sobre o quão baixo deve ser o alvo pressórico em pacientes de alto 
risco cardiovascular foi influenciada por grandes estudos multicêntricos. O estudo 
SPRINT (Systolic Blood Pressure Intervention Trial) demonstrou que, em pacientes 
com alto risco cardiovascular, mas sem diabetes, um alvo sistólico inferior a 120 
mmHg resultou em reduções significativas em eventos cardiovasculares maiores e 
mortalidade total, em comparação ao alvo convencional de 140 mmHg. No 
entanto, este benefício veio acompanhado de um aumento na taxa de eventos 
adversos, como hipotensão, síncope e alterações eletrolíticas. 

Em contraste, o estudo ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk in 
Diabetes), focado especificamente em pacientes diabéticos, não conseguiu 
demonstrar uma redução significativa em eventos cardiovasculares combinados 
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com o alvo de 120 mmHg, embora tenha observado uma diminuição no risco de 
acidente vascular cerebral. Essas discrepâncias metodológicas e de resultados 
levaram as diretrizes atuais a adotar uma nova postura. Recomenda-se, de forma 
geral, um alvo inferior a 130/80 mmHg para a maioria dos pacientes com diabetes 
ou DRC, desde que a terapia seja bem tolerada. A individualização do alvo 
permanece essencial, considerando a fragilidade do paciente, a presença de 
hipotensão ortostática e a expectativa de vida. As recomendações de tratamento e 
os alvos pressóricos ideais conforme as diretrizes atuais para pacientes com 
comorbidades foram resumidas na Tabela 2. 

 

Tabela 2 – Seleção farmacológica e alvos em populações específicas 

Perfil do 
Paciente 

Classe 
Farmacológica 

Preferencial 

Alvo Pressórico 
Recomendado 

Justificativa Clínica 
Principal 

Diabetes 
Mellitus 

IECA ou BRA + 
iSGLT2 

< 130 / 80 mmHg 
Nefroproteção e 
redução de risco 
cardiovascular. 

Doença Renal 
Crônica 

IECA ou BRA 
(monitorar K+) 

< 130 / 80 mmHg 

Redução da 
progressão para 

insuficiência renal 
terminal. 

Idoso Frágil 
Início cauteloso 

(Tiazídicos / BCC) 
< 140 / 90 mmHg 

(flexível) 

Prevenção de quedas e 
hipotensão 

sintomática. 

Hipertensão 
Resistente 

Adicionar 
Espironolactona 

< 130 / 80 mmHg 
Bloqueio do escape de 
aldosterona e manejo 

volêmico. 

Doença 
Coronariana 

Betabloqueadores + 
IECA 

< 130 / 80 mmHg 
Redução do consumo 

de oxigênio e 
remodelamento. 

AVC Prévio 
Diuréticos tiazídicos 

/ BCC 
< 130 / 80 mmHg 

Prevenção de 
recorrência e proteção 

cerebrovascular. 

 

8. HIPERTENSÃO E DISLIPIDEMIA 

A coexistência de hipertensão arterial e dislipidemia configura um dos modelos 
mais agressivos de deterioração vascular. A elevação dos níveis de lipoproteína de 
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baixa densidade (LDL-c) atua em sinergia com o estresse hidrodinâmico imposto 
pela pressão arterial elevada, acelerando a infiltração lipídica no espaço 
subendotelial. A fundamentação para essa interação reside no fato de que a 
hipertensão promove um aumento da permeabilidade endotelial e o estiramento 
das fibras musculares lisas, o que facilita a retenção de partículas de LDL na matriz 
extracelular da íntima arterial. 

Uma vez retidas, as partículas de LDL sofrem oxidação, desencadeando uma 
cascata inflamatória que envolve a atração de monócitos e sua posterior 
transformação em células espumosas. A presença de hipertensão agrava esse 
quadro ao induzir um estado pró-trombótico e aumentar a expressão de moléculas 
de adesão leucocitária. O tratamento concomitante com estatinas torna-se, 
portanto, essencial para pacientes hipertensos de alto risco. Além da redução 
absoluta do colesterol, as estatinas exercem efeitos pleiotrópicos fundamentais, 
como a estabilização da função endotelial e a redução do estresse oxidativo 
vascular, o que pode contribuir indiretamente para uma melhor resposta à terapia 
anti-hipertensiva e para a prevenção de eventos coronarianos agudos. 

 

9. OBESIDADE VISCERAL E A ATIVAÇÃO DO EIXO SIMPÁTICO-RENAL 

A obesidade, particularmente em sua forma visceral, é um dos principais fatores 
para a manutenção de níveis pressóricos elevados e para a resistência ao 
tratamento. A adiposidade abdominal não deve ser compreendida apenas como 
um depósito de energia, mas como um órgão endócrino metabolicamente ativo que 
secreta uma série de substâncias vasoativas. A elevação da pressão arterial em 
indivíduos obesos é mediada por uma ativação persistente do sistema nervoso 
simpático, estimulada tanto pelos níveis elevados de leptina quanto pela 
compressão física direta dos rins pelo tecido adiposo retroperitoneal. 

Esta compressão renal física aumenta a pressão intersticial intrarrenal, o que 
dificulta a excreção de sódio e ativa o sistema renina-angiotensina-aldosterona 
(SRAA). Adicionalmente, a apneia obstrutiva do sono, frequentemente associada à 
obesidade, gera episódios repetitivos de hipóxia noturna que potencializam a 
descarga simpática. O manejo desta condição exige uma abordagem agressiva 
voltada para a redução ponderal. Evidências demonstram que a cirurgia bariátrica, 
em casos de obesidade mórbida, pode levar à remissão da hipertensão em uma 
proporção significativa de pacientes, não apenas pela perda de peso, mas pela 
modulação de hormônios incretínicos que melhoram a sensibilidade à insulina e 
reduzem a inflamação sistêmica. 

 

10. INTERVENÇÕES NÃO FARMACOLÓGICAS E A EFICÁCIA DA DIETA DASH 

O controle da hipertensão e de suas comorbidades é indissociável de modificações 
estruturais no estilo de vida. A dieta DASH (Dietary Approaches to Stop 
Hypertension), caracterizada pelo alto consumo de frutas, vegetais, grãos integrais 
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e laticínios com baixo teor de gordura, demonstrou ser uma ferramenta importante 
na redução pressórica. A eficácia desta intervenção é comparável à terapia 
farmacológica em muitos casos, agindo por meio do aumento da oferta de 
potássio, magnésio e fibras, que promovem a vasodilatação e auxiliam na excreção 
de sódio. 

A restrição sódica permanece como base, especialmente em populações "sal-
sensíveis", como idosos e pacientes com doença renal. A redução da ingestão de 
cloreto de sódio para níveis inferiores a 5g por dia reduz a sobrecarga volêmica e 
melhora a complacência das grandes artérias. O exercício físico aeróbio e de 
resistência, por sua vez, promove um remodelamento vascular positivo, 
aumentando a produção endotelial de óxido nítrico e reduzindo a atividade 
simpática de repouso. A integração dessas medidas exige uma abordagem 
multidisciplinar, onde o suporte nutricional e a prescrição de exercícios são 
adaptados às limitações físicas e ao perfil metabólico de cada paciente. 

 

11. DESAFIOS DA ADESÃO E O PAPEL DA ABORDAGEM MULTIDISCIPLINAR 

Um dos maiores obstáculos no tratamento de pacientes com hipertensão e 
doenças associadas é a baixa adesão terapêutica, frequentemente motivada pela 
complexidade dos esquemas de polifarmácia. A necessidade de múltiplos 
medicamentos para controlar pressão, diabetes e colesterol aumenta o risco de 
esquecimentos e de efeitos colaterais, levando o paciente a abandonar o 
tratamento. A transição para combinações fixas de medicamentos (polipílulas) tem 
se mostrado uma estratégia eficaz para simplificar o regime e aumentar a 
persistência do paciente ao longo do tempo. 

A abordagem multidisciplinar surge como a solução para este desafio, integrando 
médicos, enfermeiros, farmacêuticos e nutricionistas no acompanhamento do 
paciente. A educação continuada sobre os riscos da hipertensão e os benefícios do 
controle rigoroso é essencial para aumentar o engajamento. Programas de 
monitoramento remoto e o uso de tecnologias digitais para o acompanhamento da 
pressão arterial no domicílio (MRPA) permitem um ajuste mais ágil das terapias e 
fornecem um feedback constante ao paciente, transformando-o em um agente 
ativo do seu próprio cuidado e reduzindo a inércia clínica. A Tabela 3 mostra as 
principais intervenções não farmacológicas e a importância da redução da pressão 
arterial sistólica (PAS) em indivíduos hipertensos: 
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Tabela 3 – Intervenções no estilo de vida e impacto pressórico esperado 

Intervenção Recomendação 
Técnica 

Redução 
Aproximada da 

PAS 

Mecanismo de Ação 
Principal 

Redução de 
Peso 

Manutenção de IMC 
entre 18,5 e 24,9 

kg/m². 

5 – 20 mmHg 
por cada 10 kg 

perdidos. 

Redução da atividade 
simpática e da 

compressão renal. 

Dieta DASH 

Dieta rica em 
potássio, cálcio e 
baixa em gordura 

saturada. 

8 – 14 mmHg. 
Melhora da função 

endotelial e balanço 
eletrolítico. 

Restrição de 
Sódio 

Ingestão inferior a 2g 
de sódio (5g de sal) 

por dia. 
2 – 8 mmHg. 

Redução do volume 
intravascular e da 

reatividade vascular. 

Atividade 
Física 

150 min/semana de 
exercício aeróbico 

moderado. 
4 – 9 mmHg. 

Aumento da 
biodisponibilidade de 

óxido nítrico. 

Moderação 
do Álcool 

Máximo de 2 
doses/dia para 

homens e 1 para 
mulheres. 

2 – 4 mmHg. 
Prevenção da ativação 

neuro-hormonal 
induzida pelo etanol. 

Cessação do 
Tabagismo 

Abandono completo 
do hábito tabágico. 

Variável (reduz 
risco global). 

Redução do dano 
endotelial e do estresse 

oxidativo. 

 

12. O DESAFIO TERAPÊUTICO NO ENVELHECIMENTO 

O tratamento da hipertensão arterial no paciente idoso representa um dos cenários 
mais delicados da cardiologia geriátrica, exigindo um equilíbrio preciso entre a 
necessidade de redução pressórica e a preservação da reserva funcional. Com o 
avançar da idade, a vasculatura sofre um processo de senescência caracterizado 
pela degradação das fibras elásticas e pelo aumento da deposição de colágeno e 
cálcio na camada média das grandes artérias. Este fenômeno, conhecido como 
rigidez arterial, resulta em uma elevação predominante da pressão sistólica e em 
uma queda da diastólica, configurando a hipertensão sistólica isolada. 

A conduta clínica deve considerar que o idoso apresenta uma maior vulnerabilidade 
a eventos adversos, como a hipotensão ortostática e a disfunção autonômica. 
Embora estudos como o SPRINT tenham demonstrado benefícios em alvos mais 
intensivos, a aplicação desses resultados em pacientes muito idosos ou frágeis 
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exige cautela. A redução excessiva da pressão arterial pode comprometer a 
perfusão de órgãos vitais, como o cérebro e os rins, aumentando o risco de síncope, 
quedas e lesão renal aguda. Portanto, a estratégia de "iniciar com doses baixas e 
progredir lentamente" (start low, go slow) é fundamental, priorizando 
medicamentos com bom perfil de tolerabilidade, como os bloqueadores dos canais 
de cálcio e os diuréticos tiazídicos em doses baixas. 

 

13. HIPERTENSÃO NA GESTAÇÃO 

A hipertensão durante a gravidez é uma das principais causas de morbimortalidade 
materna e perinatal, manifestando-se como hipertensão crônica pré-existente, 
hipertensão gestacional ou pré-eclâmpsia. O manejo farmacológico nesta 
população é estritamente limitado pela necessidade de evitar agentes 
teratogênicos ou que comprometam o fluxo sanguíneo uteroplacentário. A 
contraindicação absoluta ao uso de inibidores da enzima conversora de 
angiotensina (IECA) e bloqueadores dos receptores de angiotensina (BRA) deve-se 
ao risco de malformações renais fetais e oligodrâmnio. 

 

 
Figura 1 – As mudanças ocasionadas pela circulação fetal exigem um cuidado 
especial da gestante, evitando, principalmente, o uso de agentes teratogênicos ou 
que comprometam o fluxo sanguíneo uteroplacentário. 

 

A escolha terapêutica recai sobre medicamentos com perfil de segurança 
estabelecido, como a metildopa, o labetalol e a nifedipina de liberação prolongada. 
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O controle pressórico visa prevenir complicações maternas graves, como o 
acidente vascular cerebral e o descolamento prematuro de placenta, sem induzir 
hipoperfusão fetal. Em casos de pré-eclâmpsia, a vigilância clínica deve ser 
intensificada, utilizando o sulfato de magnésio para a prevenção de crises 
convulsivas (eclâmpsia). A integração entre a cardiologia e a obstetrícia é essencial 
para determinar o momento ideal do parto, equilibrando a maturidade fetal com a 
segurança hemodinâmica da gestante. 

 

14. VALOR PROGNÓSTICO DO CONTROLE GLOBAL E ESTRATIFICAÇÃO DE 
RISCO 

O prognóstico do paciente hipertenso é determinado não apenas pelos níveis de 
pressão arterial, mas pela carga cumulativa de danos subclínicos e pela presença 
de comorbidades. A estratificação de risco cardiovascular é a ferramenta que 
permite ao clínico identificar indivíduos com maior probabilidade de eventos 
adversos em dez anos, orientando a agressividade da intervenção. A detecção de 
lesões em órgãos-alvo, como a hipertrofia ventricular esquerda documentada pelo 
eletrocardiograma ou a microalbumina, sinaliza que a vasculatura já sofreu um 
impacto estrutural significativo. 

O controle global de todos os fatores de risco — incluindo o abandono do 
tabagismo, o controle glicêmico e a redução do LDL-c — exerce um efeito sinérgico 
na redução da mortalidade. A redução de apenas 10 mmHg na pressão arterial 
sistólica está associada a uma diminuição de 20% no risco de eventos 
cardiovasculares maiores, 17% em doença coronariana e 27% em acidente 
vascular cerebral. Este impacto ressalta a importância de metas terapêuticas bem 
definidas e da persistência no tratamento a longo prazo, transformando a trajetória 
clínica de uma condição progressiva para um estado de estabilidade e preservação 
da qualidade de vida. A Tabela 4 mostra as opções terapêuticas para o manejo da 
hipertensão em gestantes, destacando as recomendações e restrições 
fundamentais. 

Tabela 4 – Manejo farmacológico e segurança na gestação 

Classe 
Farmacológica 

Exemplos Indicação / Status Justificativa / Riscos 

Agonistas Alfa-2 Metildopa 
Primeira linha 

(Crônica) 

Perfil de segurança fetal 
amplamente 

documentado. 

Betabloqueadores Labetalol 
Primeira linha / 

Emergência 

Eficaz no controle de 
picos pressóricos; baixo 

risco. 



 

 95 

Cardiologia 360o 

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-5132-041-5 | 2026 

Classe 
Farmacológica 

Exemplos Indicação / Status Justificativa / Riscos 

Antag. de Cálcio 
Nifedipina 

(Retard) 
Primeira linha 

Boa tolerabilidade; opção 
para hipertensão grave. 

Vasodilatadores Hidralazina 
Emergência 
Hipertensiva 

Uso intravenoso para 
controle rápido em 

ambiente hospitalar. 

Bloqueadores 
SRAA 

IECA / BRA Contraindicados 
Risco de toxicidade renal 

fetal e malformações. 

Diuréticos Tiazídicos Uso Cauteloso 
Podem reduzir o volume 
plasmático e a perfusão 

placentária. 

 

15. A VISÃO GLOBAL DA HIPERTENSÃO COMPLEXA 

A gestão da hipertensão arterial sistêmica em um cenário de multimorbidade 
representa o ápice da complexidade na medicina cardiovascular atual. Evidências 
científicas demonstram que a elevação da pressão arterial é um processo 
sistêmico alimentado por disfunções metabólicas, inflamatórias e neuro-
hormonais. O sucesso terapêutico exige que o clínico supere a prescrição isolada 
de anti-hipertensivos, adotando uma abordagem que contemple a nefroproteção, 
o controle glicêmico e a estabilização da placa aterosclerótica. 

A integração de novas classes farmacológicas, como os inibidores de SGLT2 e as 
incretinas, juntamente com o uso otimizado de bloqueadores do SRAA, redefine as 
fronteiras da proteção de órgãos-alvo. Porém, a tecnologia e a farmacologia devem 
ser acompanhadas por um esforço contínuo na educação do paciente e na 
modificação do estilo de vida. O futuro do manejo da hipertensão reside na 
medicina de precisão, onde a fenotipagem detalhada e a abordagem 
multidisciplinar permitem um cuidado personalizado, garantindo que cada 
intervenção contribua para a redução efetiva da carga global de doenças 
cardiovasculares e para a promoção de uma longevidade saudável. 
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