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Resumo O manejo da hipertensao arterial sistémica hoje atravessa uma fase de
complexidade crescente, na qual a condicdo deixou de ser encarada como uma
patologia isolada para ser compreendida como parte de um espectro de desordens
metabdlicas e inflamatdrias que se potencializam. Este novo paradigma exige que
as metas terapéuticas superem o controle numérico da pressido, focando na
protecdo de odrgaos-alvo e na modulacdo do risco cardiovascular global,
especialmente quando associada a comorbidades como diabetes, obesidade e
doenca renal crbnica. A base fisiopatoldgica dessa conexao reside, em grande
parte, na resisténcia a insulina, que desvia a sinalizagcdo endotelial para vias
vasoconstritoras e promove a reabsorcao renal de soédio, elevando o volume
intravascular e a atividade simpatica. Esse cenario é agravado por um estado de
inflamacéao crénica de baixo grau, onde o tecido adiposo visceral secreta citocinas
pré-inflamatdrias que, somadas ao estresse oxidativo derivado da ativacao do
sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), resultam em rigidez vascular e
disfuncao endotelial. No campo das evidéncias clinicas, a escolha farmacoldgica
evoluiu para estratégias de nefroprotecao e cardioprotecao agressivas. Enquanto
os inibidores do SRAA se mantém como referéncias por reduzirem a pressao
intraglomerular através da vasodilatacdo da arteriola eferente, a introducao dos
inibidores de SGLT2 revolucionou o tratamento ao restaurar o feedback
tubuloglomerular e promover a vasoconstricao da arteriola aferente. Estudos como
o SPRINT e o ACCORD refinaram os alvos pressdricos, estabelecendo a meta de
130/80 mmHg para a maioria dos pacientes de alto risco, embora a individualizagcao
permaneca importante para idosos frageis, seguindo o principio de iniciar doses
baixas e progredir lentamente. O controle sinérgico com estatinas e intervengodes
no estilo de vida, como a dieta DASH e a reducéo do sédio, demonstram impactos
comparaveis a terapias farmacoldgicas. Em populagbdes especificas, como
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gestantes, a seguranca fetal pede o uso de agentes como metildopa e labetalol,
contraindicando formalmente os bloqueadores do SRAA. O futuro da gestéo
hipertensiva reside na medicina de precisdo e na abordagem multidisciplinar,
utilizando combinagbes fixas para superar a baixa adesdo e garantir uma
longevidade saudavel frente a multimorbidade.

Palavras-chave: Hipertensao arterial; Diabetes mellitus; Doencas
cardiovasculares; Sindrome metabdlica; Manejo terapéutico.

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

A hipertensao arterial sistémica é consolidada na pratica clinica como uma
condicao crénica de natureza multifatorial, caracterizada pela elevagao sustentada
dos niveis presséricos. Sua prevaléncia global é alarmante, afetando mais de um
bilhao de individuos em todo o mundo, e sua trajetéria esta intrinsecamente ligada
ao envelhecimento populacional e a adocao de estilos de vida pouco saudavel.
Porém, a hipertensao raramente se manifesta como uma patologia isolada. Ela
frequentemente integra um espectro de desordens metabdlicas 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, a dislipidemia e a obesidade. Estes fatores
de risco ndo apenas aceleram o desenvolvimento da aterosclerose, mas também
impdem uma sobrecarga mecénica e metabdlica aos sistemas renal e cardiaco. A
presenca de comorbidades exige que a meta terapéutica ndo seja limitada apenas
ao controle numérico da pressao arterial, mas envolva uma estratégia abrangente
de protecao de dérgaos-alvo e modulacdo do risco metabdlico global. A inércia
terapéutica e a falta de adesao a regimes complexos sao barreiras que impedem o
alcance desses objetivos, resultando em desfechos clinicos desfavoraveis.

2. RESISTENCIA A INSULINA E SINALIZAGAO VASCULAR

A interconexdo entre a hipertensao e desordens como o diabetes e a obesidade
fundamenta-se na resisténcia a insulina, um processo biolégico que afeta a
homeostase vascular e o controle pressérico. Em individuos com resisténcia a
insulina, a sinalizacao insulinica nas células endoteliais é desviada davia produtora
de oxido nitrico para a via das proteinas quinases ativadas por mitégenos (MAPK).
Esta alteracdo molecular resulta em uma reducao da vasodilatacdo mediada pela
insulina e em um aumento da producdo de endotelina-1, um potente
vasoconstritor.

A hiperinsulinemia compensatéria, caracteristica dos estagios iniciais da sindrome
metabdlica, promove a reabsorgao renal de sédio e a ativagao do sistema nervoso
simpatico. Ainsulina atua no tubulo proximal, aumentando a expressao do trocador
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de sédio-hidrogénio (NHE3) e da bomba sédio-potassio ATPase, o que eleva o
volume intravascular. Simultaneamente, a atividade simpatica aumentada
promove a vasoconstricao arterial e o remodelamento cardiaco, contribuindo
diretamente para o estabelecimento da hipertensao sistélica e diastdlica. Este eixo
metabolico-cardiovascular explica por que a perda de peso e a melhora da
sensibilidade a insulina sdo componentes tdo importantes para o controle
pressorico de longo prazo.

3. INFLAMAGAO CRONICA E ESTRESSE OXIDATIVO COMO
PONTENCIALIZADORES DA LESAO VASCULAR

O ambiente sistémico em pacientes com hipertensdo e doencas associadas é
marcado por um estado de inflamacéao crbénica de baixo grau. O tecido adiposo,
particularmente a gordura visceral, atua como um érgao enddcrino e inflamatdrio,
secretando adipocinas pré-inflamatérias, como a interleucina-6 (IL-6) e o fator de
necrose tumoral alfa (TNF-a). Estas substancias infiltram a parede vascular,
promovendo a ativagao leucocitaria e a expressao de moléculas de adesao, o que
desencadeia o processo aterosclerdtico precoce.

Paralelamente, a ativacado crbnica do sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA), comum nestas condigcdes, estimula a producdo de espécies reativas de
oxigénio (EROs) através da ativacdo da enzima NADPH oxidase nas células
vasculares. O excesso de radicais livres promove a oxidagao de lipoproteinas de
baixa densidade (LDL) e agride diretamente as células endoteliais, prejudicando
sua integridade estrutural e funcional. O resultado é um sistema vascular rigido,
com reducao da complacéncia e aumento da velocidade de onda de pulso, fatores
que estimulam a hipertensdo e aumentam a vulnerabilidade a eventos agudos,
como o acidente vascular cerebral. A Tabela 1 mostra os principais mecanismos
pelos quais as doencgas associadas contribuem para o agravamento da hipertenséo
e do risco cardiovascular.

Tabela 1 - Impacto das comorbidades na fisiopatologia da hipertensao

. Mecanismo Consequéncia Vascular /
Comorbidade .. L . ..
Fisiopatolégico Principal Renal
Diabetes Mellitus Gll'ca?ao‘av‘a‘ngad.a e Rigidez arterial e hiperfiltracao
resisténcia a insulina. glomerular precoce.

AcuUmulo de LDL-oxidada no Formagao de placas

Dislipidemia i L. ateroscleréticas e disfuncao
intersticio. .
endotelial.
Obesidade Secrecdo de adipocinas e || Ativacao simpatica e aumento
Visceral compressao renal fisica. da reabsorgao de sédio.
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. Mecanismo Consequéncia Vascular /
Comorbidade . . . . .
Fisiopatolégico Principal Renal
Doenca Renal Ativacao sustentada do Expanséo de volume e
Cronica SRAA e retencgéo hidrica. hipertensao resistente.

Hipodxia intermitente e picos|| Perda do descenso pressoérico

Apneia do Sono . - o
simpaticos noturnos. noturno (non-dipping).

Perda de fibras elasticas e || Hipertensao sistdlica isolada e

Envelhecimento - ~ . .
calcificacdo medial. aumento da pds-carga.

4. O MANEJO DA HIPERTENSAO NO DIABETES MELLITUS: ALEM DO CONTROLE
VOLEMICO

A abordagem da hipertensao arterial em pacientes com diabetes mellitus tipo 2
exige compreensao da dinAmica hemodindmica renal. A escolha da terapia de
primeira linha ndo é determinada apenas pela eficacia na reducao dos niveis
sistélicos, mas pela capacidade do medicamento em reduzir a hipertenséao
intraglomerular, que é o fator primario da nefropatia diabética. Nesse cenario, 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 acdo seletiva sobre a
arteriola eferente do glomérulo. Ao bloquear a angiotensina |l, estes agentes
promovem uma vasodilatagcado eferente mais pronunciada do que a aferente, o que
reduz a pressao hidrostatica intraglomerular e, consequentemente, diminui a taxa
de albumina. Este efeito nefroprotetor é independente da reducao da pressao
arterial sistémica, proporcionando uma barreira contra o remodelamento fibrético
do parénquima renal. A evidéncia acumulada em grandes ensaios clinicos reforca
que a intervencao precoce com bloqueadores do sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA) retarda significativamente a progressdo para a doencga renal
terminal em individuos diabéticos.

5. OS INIBIDORES DE SGLT2 NA PROTECAO CARDIORRENAL

Recentemente, a introducao dos inibidores do cotransportador sddio-glicose 2
(iISGLT2) alterou o paradigma do manejo da hipertensdo no paciente diabético e
com doencga renal crbénica. A funcionalidade destes medicamentos supera o
controle glicémico, exercendo efeitos hemodindmicos e metabdlicos profundos
que complementam a acao dos inibidores do SRAA. O mecanismo central envolve
a restauracao do feedback tubuloglomerular, um processo que é frequentemente
perdido no diabetes devido a hiper-absorcao de sédio e glicose no tubulo proximal.
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Ao inibir o SGLT2, ocorre um aumento na oferta de sédio a8 macula densa no tubulo
distal. Este sinal é interpretado pelo rim como um indicador de hiperperfusao,
desencadeando uma vasoconstricao reflexa da arteriola aferente. O resultado é
uma reducao adicional e protetora da pressdo intraglomerular, o que se traduz
clinicamente em uma estabilizac&o da taxa de filtragdo glomerular a longo prazo e
em uma reducao significativa do risco de insuficiéncia cardiaca e hospitalizacao. A
sinergia entre os iSGLT2 e os bloqueadores do SRAA representa, atualmente, a
estratégia mais eficaz para a preservacao da saude cardiorrenal em pacientes com
multimorbidade metabdlica.

6. HIPERTENSAO E DOENGA RENAL CRONICA

Na doencarenal cronica (DRC), a hipertensao arterial atua simultaneamente como
causa e consequéncia. A perda progressiva de néfrons resulta em uma
incapacidade do rim em manejar adequadamente a carga de sédio, levando a uma
expansao do volume intravascular e ao aumento da resisténcia vascular sistémica.
Este estado de hipervolemia crénica é frequentemente acompanhado por uma
ativagcdo andémala do sistema nervoso simpatico e do SRAA, criando um ambiente
de dificil controle pressérico, caracterizado muitas vezes como hipertensao
resistente.

O tratamento nesta populacao exige uma gestao volémica rigorosa, muitas vezes
necessitando da associacao de diuréticos de alca com tiazidicos ou antagonistas
do receptor de mineralocorticoide, como a espironolactona. A monitoracido da
funcdo renal e dos niveis de potassio torna-se uma relevancia clinica,
especialmente durante a administracdo de doses de IECAs ou BRAs. O desafio
reside em equilibrar a necessidade de uma reducao pressérica agressiva para
proteger a vasculatura sistémica com o risco de induzir uma queda aguda e
excessiva na filtracdao glomerular, o que exige um acompanhamento laboratorial
frequente e ajustes personalizados conforme a trajetéria da doenca.

7. AS LIGOES DOS ESTUDOS SPRINT E ACCORD

A discussao sobre o quao baixo deve ser o alvo pressérico em pacientes de alto
risco cardiovascular foi influenciada por grandes estudos multicéntricos. O estudo
SPRINT (Systolic Blood Pressure Intervention Trial) demonstrou que, em pacientes
com alto risco cardiovascular, mas sem diabetes, um alvo sistélico inferior a 120
mmHg resultou em reducgdes significativas em eventos cardiovasculares maiores e
mortalidade total, em comparacdo ao alvo convencional de 140 mmHg. No
entanto, este beneficio veio acompanhado de um aumento na taxa de eventos
adversos, como hipotensao, sincope € alteragoes eletroliticas.

Em contraste, o estudo ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk in
Diabetes), focado especificamente em pacientes diabéticos, ndo conseguiu
demonstrar uma reducéo significativa em eventos cardiovasculares combinados
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com o alvo de 120 mmHg, embora tenha observado uma diminui¢cdo no risco de
acidente vascular cerebral. Essas discrepdncias metodoldgicas 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 individualizacdo do alvo
permanece essencial, considerando a fragilidade do paciente, a presenca de
hipotensao ortostatica e a expectativa de vida. As recomendacoes de tratamento e
os alvos pressoéricos ideais conforme as diretrizes atuais para pacientes com
comorbidades foram resumidas na Tabela 2.

Tabela 2 - Selecao farmacoldgica e alvos em populagoes especificas

. Classe L. . e
Perfil do L. Alvo Pressorico || Justificativa Clinica
. Farmacolégica L.
Paciente X Recomendado Principal

Preferencial

Nefroprotecéo e

Diabetes IECA ou BRA +
<130/80 H ducgao derri
Mellitus iSGLT2 mmbg || redugao derisco
cardiovascular.
Reducéo da
Doenci:a .Renal IECA ou BRA <130 /80 mmHg ' progrg:sséf) para
Cronica (monitorar K+) insuficiéncia renal

terminal.

Prevencao de quedas e
Inicio cauteloso <140/90 mmHg ¢ d

Idoso Fragil hipotensao
g (Tiazidicos / BCC) (flexivel) ) P L.
sintomatica.
Bl iod d
Hipertensao Adicionar cquelo do escape . ©
] i <130/80 mmHg || aldosterona e manejo
Resistente Espironolactona .
volémico.
Redugéo d
Doenca Betabloqueadores + eduga0 ‘vof)nsumo
. <130/80 mmHg de oxigénio e
Coronariana IECA
remodelamento.
S . Prevencéo de
L. Diuréticos tiazidicos . .
AVC Prévio <130/80 mmHg || recorréncia e protecéo

/BCC
cerebrovascular.

8. HIPERTENSAO E DISLIPIDEMIA

A coexisténcia de hipertensio arterial e dislipidemia configura um dos modelos
mais agressivos de deterioragao vascular. A elevagao dos niveis de lipoproteina de
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baixa densidade (LDL-c) atua em sinergia com o estresse hidrodinAmico imposto
pela pressao arterial elevada, acelerando a infiltragdo lipidica no espaco
subendotelial. A fundamentagado para essa interacdo reside no fato de que a
hipertensdo promove um aumento da permeabilidade endotelial e o estiramento
das fibras musculares lisas, o que facilita a retencao de particulas de LDL na matriz
extracelular da intima arterial.

Uma vez retidas, as particulas de LDL sofrem oxidagdo, desencadeando uma
cascata inflamatdria que envolve a atragcdo de mondcitos e sua posterior
transformacdo em células espumosas. A presenca de hipertensdo agrava esse
quadro ao induzir um estado pré-trombdtico e aumentar a expressao de moléculas
de adesao leucocitaria. O tratamento concomitante com estatinas torna-se,
portanto, essencial para pacientes hipertensos de alto risco. Além da reducao
absoluta do colesterol, as estatinas exercem efeitos pleiotrépicos fundamentais,
como a estabilizacdo da funcdo endotelial e a redugdo do estresse oxidativo
vascular, o que pode contribuir indiretamente para uma melhor resposta a terapia
anti-hipertensiva e para a prevencao de eventos coronarianos agudos.

9. OBESIDADE VISCERAL E A ATIVAGAO DO EIXO SIMPATICO-RENAL

A obesidade, particularmente em sua forma visceral, € um dos principais fatores
para a manutencdo de niveis pressoéricos elevados e para a resisténcia ao
tratamento. A adiposidade abdominal ndo deve ser compreendida apenas como
um depdsito de energia, mas como um érgao enddcrino metabolicamente ativo que
secreta uma série de substancias vasoativas. A elevacao da pressao arterial em
individuos obesos é mediada por uma ativacao persistente do sistema nervoso
simpatico, estimulada tanto pelos niveis elevados de leptina quanto pela
compressao fisica direta dos rins pelo tecido adiposo retroperitoneal.

Esta compressao renal fisica aumenta a pressao intersticial intrarrenal, o que
dificulta a excrecdo de sédio e ativa o sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA). Adicionalmente, a apneia obstrutiva do sono, frequentemente associada a
obesidade, gera episddios repetitivos de hipdxia noturna que potencializam a
descarga simpatica. O manejo desta condigcdo exige uma abordagem agressiva
voltada para a reducao ponderal. Evidéncias demonstram que a cirurgia bariatrica,
em casos de obesidade modrbida, pode levar a remissdo da hipertensdo em uma
proporcao significativa de pacientes, ndo apenas pela perda de peso, mas pela
modulacao de hormoénios incretinicos que melhoram a sensibilidade a insulina e
reduzem a inflamacgéo sistémica.

10. INTERVENCOES NAO FARMACOLOGICAS E A EFICACIA DA DIETA DASH

O controle da hipertensao e de suas comorbidades é indissocidavel de modificagbes
estruturais no estilo de vida. A dieta DASH (Dietary Approaches to Stop
Hypertension), caracterizada pelo alto consumo de frutas, vegetais, graos integrais
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e laticinios com baixo teor de gordura, demonstrou ser uma ferramenta importante
na reducao pressorica. A eficacia desta intervencdo é comparavel a terapia
farmacoldgica em muitos casos, agindo por meio do aumento da oferta de
potassio, magnésio e fibras, que promovem a vasodilatacao e auxiliam na excregcao
de sédio.

A restricdo sédica permanece como base, especialmente em populagdes "sal-
sensiveis", como idosos e pacientes com doenca renal. A redugcao da ingestéo de
cloreto de sddio para niveis inferiores a 5g por dia reduz a sobrecarga volémica e
melhora a complacéncia das grandes artérias. O exercicio fisico aerébio e de
resisténcia, por sua vez, promove um remodelamento vascular positivo,
aumentando a producao endotelial de 6xido nitrico e reduzindo a atividade
simpatica de repouso. A integracdo dessas medidas exige uma abordagem
multidisciplinar, onde o suporte nutricional e a prescricdo de exercicios sao
adaptados as limitacoes fisicas e ao perfil metabdlico de cada paciente.

11. DESAFIOS DA ADESAO E O PAPEL DA ABORDAGEM MULTIDISCIPLINAR

Um dos maiores obstaculos no tratamento de pacientes com hipertensao e
doencas associadas é a baixa adesao terapéutica, frequentemente motivada pela
complexidade dos esquemas de polifarméacia. A necessidade de miudltiplos
medicamentos para controlar pressao, diabetes e colesterol aumenta o risco de
esquecimentos e de efeitos colaterais, levando o paciente a abandonar o
tratamento. A transicao para combinacoes fixas de medicamentos (polipilulas) tem
se mostrado uma estratégia eficaz para simplificar o regime e aumentar a
persisténcia do paciente ao longo do tempo.

A abordagem multidisciplinar surge como a solucao para este desafio, integrando
médicos, enfermeiros, farmacéuticos e nutricionistas no acompanhamento do
paciente. A educacao continuada sobre os riscos da hipertenséo e os beneficios do
controle rigoroso é essencial para aumentar o engajamento. Programas de
monitoramento remoto e o uso de tecnhologias digitais para o acompanhamento da
pressao arterial no domicilio (MRPA) permitem um ajuste mais agil das terapias e
fornecem um feedback constante ao paciente, transformando-o em um agente
ativo do seu prdéprio cuidado e reduzindo a inércia clinica. A Tabela 3 mostra as
principais intervengdes ndo farmacoldgicas e a importancia da redugéo da pressao
arterial sistélica (PAS) em individuos hipertensos:
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Tabela 3 - Intervengodes no estilo de vida e impacto pressdrico esperado

Reduca
- Recomendacao e. 1gao Mecanismo de Agao
Intervencgao L. Aproximada da L.
Técnica Principal
PAS
- Manutencao de IMC 5-20 mmHg Reducéao da atividade
Reducao de . -
Peso entre 18,5 e 24,9 por cada 10 kg simpatica e da
kg/m?. perdidos. compressao renal.
Dietarri
ot;zse;om;aéfc?l o Melhora da fungéo
Dieta DASH b ) ’ 8 -14 mmHg. endotelial e balango
baixa em gordura .
eletrolitico.
saturada.
I tao inferi 2 Reducgéo d L
Restricao de ngeslat.) inferior a 2g 'e ucao do volume
Sédio de sddio (5g de sal) 2 -8 mmHg. intravascular e da
pordia. reatividade vascular.
. 150 min/semana de Aumento da
Atividade L. _ - -
Fisica exercicio aerdbico 4 -9 mmHg. biodisponibilidade de
moderado. oxido nitrico.
Maximo de 2 ~ L
- ) Prevencéao da ativagao
Moderacao doses/dia para
" 2 -4 mmHg. neuro-hormonal
do Alcool homens e 1 para i i
induzida pelo etanol.
mulheres.
Reducéodod
Cessacao do || Abandono completo || Variavel (reduz © L.I(;aO ©dano
; . . . endotelial e do estresse
Tabagismo do habito tabagico. risco global). L
oxidativo.

12. O DESAFIO TERAPEUTICO NO ENVELHECIMENTO

O tratamento da hipertensao arterial no paciente idoso representa um dos cenarios
mais delicados da cardiologia geriatrica, exigindo um equilibrio preciso entre a
necessidade de reducgao pressdrica e a preservacao da reserva funcional. Com o
avancar da idade, a vasculatura sofre um processo de senescéncia caracterizado
pela degradacao das fibras elasticas e pelo aumento da deposicao de colageno e
calcio na camada média das grandes artérias. Este fenébmeno, conhecido como
rigidez arterial, resulta em uma elevagao predominante da pressao sistélica e em
uma queda da diastdlica, configurando a hipertenséao sistélica isolada.

A condutaclinica deve considerar que o idoso apresenta uma maior vulnerabilidade
a eventos adversos, como a hipotensao ortostatica e a disfuncao autondmica.
Embora estudos como o SPRINT tenham demonstrado beneficios em alvos mais
intensivos, a aplicacao desses resultados em pacientes muito idosos ou frageis
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exige cautela. A reducdo excessiva da pressdo arterial pode comprometer a
perfusao de 6rgaos vitais, como o cérebro e os rins, aumentando o risco de sincope,
quedas e lesdo renal aguda. Portanto, a estratégia de "iniciar com doses baixas e
progredir lentamente" (start low, go slow) é fundamental, priorizando
medicamentos com bom perfilde tolerabilidade, como os bloqueadores dos canais
de calcio e os diuréticos tiazidicos em doses baixas.

13. HIPERTENSAO NA GESTACAO

A hipertensao durante a gravidez € uma das principais causas de morbimortalidade
materna e perinatal, manifestando-se como hipertensao crénica pré-existente,
hipertensdo gestacional ou pré-eclampsia. O manejo farmacolégico nesta
populacdo €& estritamente limitado pela necessidade de evitar agentes
teratogénicos ou que comprometam o fluxo sanguineo uteroplacentario. A
contraindicagdo absoluta ao uso de inibidores da enzima conversora de
angiotensina (IECA) e bloqueadores dos receptores de angiotensina (BRA) deve-se
ao risco de malformacgodes renais fetais e oligodramnio.

Superior vena cava :
Ductus arteriosus

Left atrium

Pulmonary vein

Foramen ovale

Right atrium

Inferior vena cava

Placenta

Umbilical cord

Figura 1 — As mudancas ocasionadas pela circulagado fetal exigem um cuidado
especial da gestante, evitando, principalmente, o uso de agentes teratogénicos ou
que comprometam o fluxo sanguineo uteroplacentario.

A escolha terapéutica recai sobre medicamentos com perfil de seguranca
estabelecido, como a metildopa, o labetalol e a nifedipina de liberac&o prolongada.
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O controle pressdrico visa prevenir complicagbes maternas graves, como o
acidente vascular cerebral e o descolamento prematuro de placenta, sem induzir
hipoperfusdo fetal. Em casos de pré-eclampsia, a vigildncia clinica deve ser
intensificada, utilizando o sulfato de magnésio para a prevencao de crises
convulsivas (eclampsia). A integracao entre a cardiologia e a obstetricia é essencial
para determinar o momento ideal do parto, equilibrando a maturidade fetal com a
seguranca hemodindmica da gestante.

14. VALOR PROGNOSTICO DO CONTROLE GLOBAL E ESTRATIFICAGAO DE
RISCO

O progndstico do paciente hipertenso é determinado nao apenas pelos niveis de
pressao arterial, mas pela carga cumulativa de danos subclinicos e pela presenca
de comorbidades. A estratificagdo de risco cardiovascular é a ferramenta que
permite ao clinico identificar individuos com maior probabilidade de eventos
adversos em dez anos, orientando a agressividade da intervencéo. A deteccao de
lesdes em drgaos-alvo, como a hipertrofia ventricular esquerda documentada pelo
eletrocardiograma ou a microalbumina, sinaliza que a vasculatura ja sofreu um
impacto estrutural significativo.

O controle global de todos os fatores de risco — incluindo o abandono do
tabagismo, o controle glicémico e a redugao do LDL-c — exerce um efeito sinérgico
na reducao da mortalidade. A reducao de apenas 10 mmHg na pressao arterial
sistélica estd associada a uma diminuicdo de 20% no risco de eventos
cardiovasculares maiores, 17% em doenca coronariana e 27% em acidente
vascular cerebral. Este impacto ressalta a importancia de metas terapéuticas bem
definidas e da persisténcia no tratamento a longo prazo, transformando a trajetoéria
clinica de uma condicao progressiva para um estado de estabilidade e preservacao
da qualidade de vida. A Tabela 4 mostra as opgoes terapéuticas para o manejo da
hipertensdo em gestantes, destacando as recomendagbes e restricdes
fundamentais.

Tabela 4 - Manejo farmacoldégico e segurancga na gestagao

Classe

. Exemplos |Indicacao / Status| Justificativa/Riscos
Farmacolégica

L Perfil de seguranca fetal
. . Primeira linha
Agonistas Alfa-2 Metildopa . amplamente
(Crbnica)
documentado.

Primeira linha / Eficaz no controle de

Betabloqueadores|| Labetalol . picos pressoéricos; baixo
Emergéncia fisco
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Classe

. Exemplos |Indicacao / Status| Justificativa/Riscos
Farmacolégica

Nifedipi Boa tolerabilidade; opca
Antag. de Calcio || Pl primeiralinha || o o o apicade; opeao
(Retard) para hipertenséo grave.

Uso intravenoso para
controle rapido em
ambiente hospitalar.

Emergéncia

Vasodilatadores || Hidralazina . .
Hipertensiva

Bloqueadores IECA /BRA || Contraindicados Risco de tOX|C|dade~renal
SRAA fetal e malformacdes.

Podem reduzir o volume
Diuréticos Tiazidicos Uso Cauteloso plasmatico e a perfusao
placentaria.

15. A VISAO GLOBAL DA HIPERTENSAO COMPLEXA

A gestao da hipertensao arterial sistémica em um cendrio de multimorbidade
representa o apice da complexidade na medicina cardiovascular atual. Evidéncias
cientificas demonstram que a elevacao da pressao arterial € um processo
sistémico alimentado por disfungbes metabdlicas, inflamatérias e neuro-
hormonais. O sucesso terapéutico exige que o clinico supere a prescricao isolada
de anti-hipertensivos, adotando uma abordagem que contemple a nefroprotecao,
o controle glicémico e a estabilizagcdo da placa aterosclerética.

A integracao de novas classes farmacolégicas, como os inibidores de SGLT2 e as
incretinas, juntamente com o uso otimizado de bloqueadores do SRAA, redefine as
fronteiras da protecao de 6rgdos-alvo. Porém, a tecnologia e a farmacologia devem
ser acompanhadas por um esforgo continuo na educagcido do paciente e na
modificacdo do estilo de vida. O futuro do manejo da hipertensdo reside na
medicina de precisdo, onde a fenotipagem detalhada e a abordagem
multidisciplinar permitem um cuidado personalizado, garantindo que cada
intervengdo contribua para a reducdo efetiva da carga global de doencas
cardiovasculares e para a promocao de uma longevidade saudavel.
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