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Artigo de Revisão

O conceito de hipertensão ar-
terial (HA) tem evoluído ao longo 
dos anos. No passado a hiper-
tensão foi associada com o pro-
cesso de envelhecimento, quan-
do apenas níveis de pressão 
arterial (PA) ≥ 160/100 mm Hg 
eram considerados anormais1. 
Há 45 anos, o estudo pioneiro 
Veterans Administration, mostrou 
que é necessário tratar somente 
6 indivíduos com pressão arterial 
diastólica (PAD) muito elevada 
para prevenir um evento cardio-
vascular maior2. Posteriormente 
Frohlich relatou que a PA acima 
de 140/90 mmHg associava-se 
com aumento do risco de doença 
cardiovascular (DCV), acidente 
vascular encefálico (AVE) e mor-
te prematura3. 

Em 2003 o Comitê Nacional 
Americano de Hipertensão atra-
vés do VII Relatório (Seventh 
Report of the Joint National 
Committee on Prevention, 
Detection, Evaluation, and the 
Treatment of High Blood Pressure” 
– VII JNC)4 propôs uma nova ca-
tegoria para  definição e classi-
ficação da PA. Unificou as cate-
gorias pressóricas anteriormente 

definidas como normal e normal-
-alta em uma única entidade clíni-
ca denominada pré-hipertensão, 
em substituição à hipertensão 
transitória (1940), PA limítrofe ou 
borderline (1970) e normal-alta 
(1990). Estabeleceu o critério de 
pré-hipertensão para a pressão 
arterial sistólica (PAS) entre 120 a 
139 mmHg e a PAD entre 80 a 89 
mmHg, a partir de duas ou mais 
medidas adequadamente realiza-
das, com o indivíduo sentado, em 
duas ou mais consultas médicas. 
Esta classificação foi baseada em 
dados epidemiológicos que mos-
traram que o risco cardiovascular 
(RCV) aumenta a partir de níveis 
de PAS de 115 mmHg e PAD de 
75 mmHg. O VII JNC reafirmou a 
importância da HA  como fator de 
RCV e da redução das suas con-
seqüências através de diagnósti-
co precoce e tratamento correto, 
medicamentoso ou não4. 

Apesar da controvérsia quan-
to aos limites da PA normal, há 
consenso entre as diretrizes 
Internacionais - americana, euro-
péia e brasileira, quanto ao pon-
to de corte para o diagnóstico de 
hipertensão (140/90 mmHg) e da 

PA ótima (< 120/<80mmHg)4,5,6. 
No entanto, ao alocar muitos nor-
motensos na categoria de pré-hi-
pertensos, estabeleceu-se certa 
confusão e, sobretudo, resistên-
cia a esse conceito à despeito da 
importância epidemiológica desta 
nova categoria. 

O VII Joint não considera os 
pré-hipertensos como portado-
res de uma doença, mas sim de 
um RCV maior, destacando a im-
portância da conscientização de 
médicos e pacientes em relação 
à prevenção primária da hiperten-
são e suas complicações4.   

Prevalência de pré-hipertensão 
e risco cardiovascular  

Considerando o ponto de cor-
te 115/75 mmHg, 61 grandes es-
tudos de coorte, com 1 milhão de 
indivíduos sob risco, avaliados 
sob  meta-análise, revelaram que 
os eventos cardiovasculares du-
plicam a cada 20 mmHg de au-
mento da PAS e 10 mmHg da 
PAD7.

Aproximadamente 30% dos 
americanos são pré-hipertensos, 
aparentemente sem diferenças 
em relação à raça e etnia, sendo 
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que 90% destes indivíduos têm, 
ao menos, outro fator de RCV8. 
A probabilidade de uma pessoa 
de 55 anos de idade normotensa 
tornar-se hipertensa nos 25 anos 
seguintes é de 90%9. A prevalên-
cia ajustada por idade é maior 
em homens do que em mulheres 
(39% vs 23%) e naqueles acima 
de 60 anos em relação aos jovens 
(24% vs 34%), provavelmente de-
vido a maioria dos idosos (65%) 
já terem progredido para a condi-
ção de hipertensão9.

Oitenta e cinco por cento dos 
indivíduos pré-hipertensos apre-
sentam um ou mais fatores de ris-
co associados. Os mais comuns 
são obesidade, dislipidemia, re-
sistência à insulina, síndrome 
metabólica e diabetis mellitus 
(DM), esta última com tendência 
de aumento devido a epidemia de 
obesidade9,10. A microalbuminúria 
também é mais comum em pré-
-hipertensos do que em normo-
tensos, além dos marcadores de 
resposta inflamatória como a pro-
teína C reativa, a interleucina 6 e 
o fator de necrose tumoral α11,12. 
O estudo NHANES mostrou que 
64% dos indivíduos pré-hiperten-
sos têm um ou mais fatores de 
risco para DCV, atingindo 94% 
em indivíduos com mais de 60 
anos de idade13.

Com o objetivo de estimar a 
associação entre pré-hipertensão 
e fatores de RCV foram estuda-
dos 652 indivíduos assistidos em 
unidades do Programa de Saúde 
da Família de Niterói-RJ. Não foi 
observada associação entre pré-
-hipertensão e DCV prévia, po-
rém ocorreu maior chance dos 
pré-hipertensos apresentarem 
um ou mais fatores de RCV (obe-
sidade, DM, tabagismo, hiperu-
ricemia e dislipidemia - aumento 
de triglicérides e LDL-colesterol. 
Concluiu-se que a pré-hiperten-
são revelou-se um marcador da 
presença de fatores de risco em 

relação aos normotensos14.
Estudo com 60.785 mulheres 

brancas e não brancas, em fase 
de pós-menopausa, em segui-
mento de 7,7 anos, mostrou que 
a pré-hipertensão associou-se 
com risco aumentado de infarto 
agudo do miocárdio (IAM), aci-
dente vascular encefálico (AVE), 
insuficiência cardíaca (IC) e mor-
te cardiovascular15. 

Estudo de 2.767 invidivídu-
os não diabéticos, normoten-
sos, de 25 a 65 anos, em segui-
mento médio de 7,8 anos, reve-
lou significativa incidência de 
DM entre os pré-hipertensos, 
comparados aos com PA nor-
mal, porém com níveis pres-
sóricos abaixo destes últimos 
(12,4% versus 5,6%). Concluiu-
se que os pré-hipertensos têm 
maior risco de diabetes atribuí-
veis, em grande parte aos distúr-
bios relacionados à síndrome de 
resistência à insulina16. 

Incidência de Hipertensão em 
pré-hipertensos

Como a hipertensão, a pré-
-hipertensão aumenta com a ida-
de. Um estudo mostrou aumento 
de progressão para a hipertensão 
em proporção de 19% em qua-
tro anos, na dependência da ida-
de e dos níveis tensionais. A in-
cidência de hipertensão, em qua-
tro anos, em pré-hipertensos com 
níveis de PA mais elevados (PAS 
entre 130/139 mmHg e PAD en-
tre 85/89 mmHg) foi de 43% vs 
20% naqueles com níveis de pré-
-hipertensão intermediários (PAS 
entre 120/129 mmHg e PAD en-
tre 80/84 mmHg) vs 10% naque-
les com níveis ainda mais baixos 
(PAS <120/<80 mmHg)17.

Existem poucos estudos in-
ternacionais sobre incidência de 
hipertensão, principalmente en-
tre os pré-hipertensos. O estu-
do TROPHY (Trial of Preventing 
Hypertension) demonstrou taxa 

63% de progressão para hiper-
tensão, em período de 4 anos, 
entre aqueles na faixa de PA nor-
mal alta18.

No Brasil, estudo realizado 
em Porto Alegre-RS, estimou que 
4 entre 5 adultos pré-hipertensos 
na faixa de 40 a 50 anos, evolui-
rão para hipertensão em perío-
do de 10 anos19.  Recente estudo 
realizado em Cuiabá-MT revelou 
elevada incidência de hiperten-
são arterial em pré-hipertensos 
adultos  (58,5%), em seguimen-
to de 6,8 anos, estimando-se in-
cidência de 80% em período de 
10 anos, em concordância com 
a elevada incidência de Porto 
Alegre-RS20.

Terapêutica medicamentosa da 
pré-hipertensão: há consenso 
sobre o ponto equilíbrio?

A elevada associação com fa-
tores de risco e a progressão pa-
ra a hipertensão constituem-se 
nas principais razões para tratar 
os pré-hipertensos. Sólidas evi-
dências recomendam que tratar 
pacientes com DCV estabelecida 
com fármacos reduz, acentuada-
mente, a incidência de eventos 
cardiovasculares recorrentes.

O estudo de coorte Women’s 
Health Initiative21 revelou signi-
ficativo risco de desenvolvimen-
to de DCV entre as mulheres: 
incidência de morte, IAM, AVE 
de 1,6/1000 pessoas-ano en-
tre mulheres com PA normal; de 
2,9/1000 pessoas-ano em mu-
lheres com PA normal-alta e 
4,3/1000 pessoas-ano em hiper-
tensas. Além de associar-se com 
aumento da incidência de even-
tos, a pré-hipertensão é conside-
rada um caminho intermediário 
para a hipertensão plena. 

Crescem as evidências para 
a indicação de medicamentos na 
prevenção da HA em condições 
clínicas específicas, sempre as-
sociadas à medidas não farma-
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cológicas, essencialmente mu-
danças no estilo de vida (MEV). 
Entretanto, em relação às MEV 
muitas destas medidas, eficazes 
no contexto dos ensaios clínicos, 
têm baixa eficácia e efetividade 
após sua interrupção, mesmo as 
de longa duração. Assim, está 
bem estabelecida pela literatura 
a baixa efetividade das recomen-
dações dietéticas para a redução 
do peso, e do consumo de sal e 
aumento da atividade física para 
o controle da PA22. Apesar destas 
limitações a promoção de saúde 
nunca deve ser descurada como 
meta primária, uma vez que seus 
objetivos visam uma sinergia de 
efeitos para reduzir a PA.

O pioneiro estudo Veterans 
Administration2 mostrou que para 
prevenir um evento cardiovascu-
lar, o número de hipertensos ne-
cessário para tratar (NNT) é de 
somente 6 com PAD muito eleva-
da,  354 com  PA moderadamente  
elevada, e 2.505 com hipertensão 
estágio 1. Posteriormente, diver-
sos ensaios clínicos randomiza-
dos demonstraram o beneficio do 
uso de fármacos anti-hipertensi-
vos em pacientes com PA normal, 
na presença de condições que 
aumentam o risco cardiovascular 
(Tabela 1).

O HOPE23 avaliou 3.577 ho-
mens e mulheres com idade mí-
nima de 55 anos e história pré-

via de doença arterial coronária, 
cerebral, vascular periférica, ou 
DM associada a pelo menos ou-
tro fator de RCV (colesterol total 
>200 mg/dl, HDL <35 mg/dl, HA, 
microalbuminúria ou tabagismo), 
para usar ramipril 10 mg/dia ou 
placebo. A redução do risco rela-
tivo (RR) de 25% e risco absolu-
to de 4,5% (NNT: 23) na incidên-
cia do desfecho combinado pri-
mário (AVE, IAM ou mortalidade 
cardiovascular) foi atribuída, ini-
cialmente, aos efeitos inibitórios 
do fármaco sobre a enzima con-
versora de angiotensina (IECA), 
já que a redução da PA no grupo 
tratado com ramipril foi modesta. 
Um sub-estudo dessa casuística 
(MICROHOPE24) com monitoriza-
ção ambulatorial da pressão arte-
rial (MAPA) revelou intensa redu-
ção da PA no período noturno, su-
gerindo que a eficácia do ramipril 
pode ser explicada pela sua ação 
hipotensora.	

Do estudo PROGRESS25 par-
ticiparam 6.105 pacientes com 
doença cerebrovascular prévia 
(AVE ou acidente isquêmico tran-
sitório) tratados com perindopril 
isolado, ou associado à indapa-
mida, ou placebo. Observou-se 
redução relativa de 43% (IC 95%: 
30-54) e absoluta de 5,9% (NNT: 
17) na recorrência de AVE nos 
pacientes tratados com a asso-
ciação, mas não com perindopril 

isoladamente.
No estudo EUROPA26 foram 

incluídos 12.218 pacientes com 
evidência de DAC (IAM prévio, 
revascularização miocárdica ou 
lesão de, no mínimo, 70% em 
uma das principais artérias co-
ronárias), randomizados para 
receber perindopril ou placebo. 
Observou-se redução relativa de 
risco de 20% (IC: 9-29%) e redu-
ção absoluta de 1,9% (NNT: 53) 
no desfecho principal (morte car-
diovascular, IAM ou morte súbita) 
no grupo perindopril, independen-
temente dos níveis pressóricos 
basais.

Os resultados destes ensaios 
clínicos, com inclusão de igual 
número de hipertensos e pré-hi-
pertensos, sugerem que tratar a 
população pré-hipertensa de alto 
RCV com fármacos é eficaz pa-
ra reduzir eventos cardiovascula-
res. Se os benefícios observados 
nestes estudos se devem à ação 
pleiotrópica ou ao efeito de classe 
dos fármacos, não se sabe, pois 
os mesmos não foram desenha-
dos com este objetivo. O mais 
provável é que seja pelo efeito hi-
potensor per se, os mesmos be-
nefícios obtidos nos ensaios clíni-
cos SOLVD27 e SAVE28, sob uso 
de IECA e betabloqueadores em 
pacientes com insuficiência cardí-
aca e pós-infarto (Tabela 1).

Condição clínica Tratamento Ativo Desfecho primário RR Risco (IC-95%) Referência
Evidência de ateroesclerose 

em coronárias, cerebrais, 
periferia

Ramipril
Perindopril

IAM, AVC, Mortalidade CV
IAM, AVC, Morte Súbita

22% (14-20)
20% (9-29)

HOPE
EUROPA

Pós-AVC Perindopril mais 
Indapamida AVC 43% (30-54) PROGRESS

Diabetis Melittus Ramipril IAM, AVC, Mortalidade CV 25% (12-36) MICROHOPE

Insuficiência cardiaca 
assintomática Enalapril Mortalidade 

cardiovascular 12% (3-26%) SOLVD

Insuficiência cardíaca 
sintomática Enalapril, Captopril Mortalidade 

cardiovascular 18% (6-28) SAVE

Tabela 1. Ensaios clínicos que avaliaram os efeitos da redução da PA em indivíduos normotensos. (Fonte: Fuchs et al., Rev 
Bras Hipert 16(2):197-111, 2009)
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Ensaio clínico conduzido por 
Staessen e cols.29 mostrou que a 
redução na incidência de eventos 
cardiovasculares é proporcional à 
intensidade da redução pressóri-
ca. Assim, qualquer fármaco hi-
potensor que promova a mesma 
redução da PA resultaria em be-
nefício clínico em pré-hipertensos 
de alto RCV. Contrariamente, em 
presença de DM ou DCV, a dupli-
cação do risco causado pelo in-
cremento de 20 mmHg na PAS e 
10 mmHg na PAD causa maiores 
prejuízos clínicos. O VII Joint4 não 
recomenda estratificar a popula-
ção hipertensa,  e a pré-hiperten-
sa com PA normal-alta, diferente-
mente das diretrizes Européia4 e 
Brasileira5.

A duplicação do risco de um 
indivíduo jovem, com PAD de 85 
mmHg, sem co-morbidades, com 
um risco basal muito baixo, com-
parado a outro com as mesmas 
características e com PAD de 75 
mmHg, é mínima em termos ab-
solutos18. Milhares de indivíduos 
nesta condição teriam que ser 
tratados durante muitos anos pa-
ra que se prevenisse um even-
to cardiovascular. Para o jovem 
em questão é cabível recomen-
dar medidas não medicamento-
sas com o intuito de reduzir a PA 
ou pelo menos impedir que ela se 
eleve com o passar dos anos. O 
benefício descrito nos ensaios clí-
nicos prévios foi palpável em ra-
zão do alto RCV dos pacientes 
estudados30.

O estudo TROPHY18 teve co-
mo objetivo de analisar se a inter-
venção farmacológica da pré-hi-
pertensão poderia prevenir a pro-
gressão para hipertensão. Foram 
estudados, nos dois primeiros 
anos, 772 indivíduos com valo-
res tensionais 130-139 e 85-89 
mmHg randomizados para pla-
cebo (N=381) ou candesartan 16 
mg/dia (N=391). Ambos grupos 
receberam orientações quanto à 

MEV. Nos dois anos seguintes, 
os 772 pré-hipertensos utilizaram 
apenas placebo. Como espera-
do, sob tratamento, nos dois pri-
meiros anos, a incidência de hi-
pertensão foi significativamente 
menor (13,6 vs 40,4%), no gru-
po tratado (RR: 0,34; 0,25-0,44), 
com redução de risco de 66% e 
NNT de 4. Após o período de 4 
anos parte da proteção foi perdi-
da, com diferença muito menor 
(9,8%), no grupo- intervenção 
(RR: 0,84;  0,75-0,95), observan-
do-se, no entanto, 16% menos 
hipertensos, com NNT de 11. O 
medicamento foi bem tolerado 
durante os dois anos de estudo. 

O estudo PHARAO31 ava-
liou 1.008 pré-hipertensos (PA 
130-139/85-89), durante um se-
guimento de 3 anos, randomiza-
dos para usar ramipril 5 mg/dia 
ou placebo. O desfecho primário 
era observar o desenvolvimento 
de hipertensão (≥140/90 mmHg) 
medida em consultório. Os desfe-
chos secundários foram redução 
de eventos cerebrovasculares e 
cardiovasculares (AVE, ataque 
isquêmico transitório, IAM), nova 
crise de IC com hospitalização e 
mortes, além de hipertensão sob 
os critérios da MAPA. Observou-
se redução de 34% no risco de 
desenvolver hipertensão (RR 
0,66 – IC 95%; 0,53-0,81) no gru-
po pré-hipertensão tratado com 
ramipril, com NNT de 9, com di-
ferença em efeitos adversos so-
mente para tosse no grupo trata-
do (4,8 vs 0,4%). Sob análise da 
MAPA ocorreu  significativa re-
dução na incidência de hiperten-
são no grupo tratado com ramipril 
(53,0 vs 32,5% p: 0,0001).

É importante considerar o 
desenvolvimento da hiperten-
são (≥140/90 mmHg), na am-
pla gama de valores tensionais 
de pré-hipertensos de  RCV 
muito alto, em portadores de 

DM, insuficiência renal e DCV, 
em especial naqueles com va-
lores tensionais normais-altos 
(>135/85mmHg). Nestes, segun-
do as diferentes diretrizes, as me-
tas a serem atingidas são de PA 
igual a 130/80mmHg ou mesmo 
<120-125/70-80mmHg, em casos 
de proteinúria maior que g/24 ho-
ras (Tabela 2).

Recente metanálise, com in-
clusão de estudos de coorte pros-
pectivos, teve por objetivo avaliar 
se a pré-hipertensão associa-se 
com a incidência de AVE. A aná-
lise incluiu 518.520 participantes 
de 12 estudos dos EUA, China, 
Japão e Índia. Em sete  estudos 
a pré-hipertensão foi subdividida 
em duas faixas: uma baixa (PAS 
120-129 e PAD 80-84 mm Hg) e 
uma alta (PAS 130-139 e PAD 85-
89 mm Hg). Os autores concluí-
ram que ocorreu associação sig-
nificativa entre pré-hipertensão e 
risco de AVE (RR, 1,55), mais ele-
vada no grupo de pré-hipertensos 
da faixa mais alta (RR, 1,79).  A 
faixa mais baixa não mostrou as-
sociação significativa com risco 
aumentado de AVE. As análises 
de subgrupos mostraram que a 

Categorias Meta 
(mmHg) 
mínimo)

Hipertensos estágios 
1 e 2 com riscos 

cardiovasculares baixo e 
médio

< 140/90 
mmHg

Hipertensos e 
comportamento 

limítrofe com riscos 
cardiovascularess alto e 
muito alto ou com 3 ou 

mais fatores de risco, DM, 
SM ou LOA 

130/80 
mmHg

Tabela 2. Metas de valores da PA 
para o tratamento da hipertensão.
DM: diabetes mellitus; LOA: lesão em 
órgão-alvo; PA: pressão arterial; RCV: 
risco cardiovascular; SM: síndrome 
metabólica. Fonte:VI Diretrizes 
Brasileiras de Hipertensão Arterial 
Arq Bras Cardiol 2010;95(1)1-51
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associação não foi afetada pela 
raça ou etnia e não foi significati-
va em maiores de 65 anos32..

Sabendo-se que a HA é mais 
prevalente e grave em negros do 
que os brancos, um estudo de 
coorte prospectivo foi realizado 
com o objetivo de se esclarecer 
se a progressão para hiperten-
são é mais acelerada em negros 
do que em brancos pré-hiperten-
sos. Foram estudados 18.865 in-
divíduos (5.733 negros - 30,4%  e 
13.132 brancos - 69,6%) com ida-
des entre 18 e 85 anos, oriundos 
de 197  ambulatórios comunitá-
rios do sudeste dos EUA, em pe-
ríodo de seguimento máximo de 
2.550 dias. A mediana do tempo 
de conversão para HA (quando 
50% tornaram-se hipertensos), 
foi antecipada em 365 dias entre 
os negros, comparados aos bran-
cos (626 vs 991 dias, p <0,001). 
Os autores concluiram que con-
versão de pré-hipertensão para a 
hipertensão é mais acelerada em 
negros, o que sugere que inter-
venções efetivas na fase de pré-
-hipertensão pode reduzir as dis-
paridades raciais na prevalência 
de hipertensão33.A favor de uma 
intervenção medicamentosa mais 
precoce em certas condições, é 
o fato de que a efetividade das 
MEV para fins de prevenir a evo-
lução de pré-hipertensão não foi 
testada30. Sabe-se que o resulta-
do prático das recomendações de 
MEV, apesar de muito importan-
tes é, freqüentemente, decepcio-
nante.  Apenas 8% dos pré-hiper-
tensos no estudo de Framingham 
tiveram uma significativa redução 
de peso (6,8 kg) e 90% dos obe-
sos que perderam peso voltaram 
a ganhá-lo, o que leva alguns au-
tores a defenderem a antecipação 
da intervenção farmacológica31

Considerando que o panora-
ma descrito evidencia que boa 
parte dos indivíduos com pré-hi-
pertensão evoluem inexoravel-

mente para hipertensão, todas as 
tentativas de alterar o curso clíni-
co desta doença devem ser efe-
tivas.  Se a intervenção medica-
mentosa for de baixíssimo custo, 
alta eficácia e excelente tolerabili-
dade poderá ser indicada nesses 
casos, propiciando redução acen-
tuada na incidência de hiperten-
são arterial18. A candesartana já 
mostrou eficácia, se bem tolera-
da, enquanto que o ramipril asso-
ciou-se a muitos casos de tosse. 

De acordo com as VI Diretrizes 
Brasileiras de Hipertensão, a jus-
tificativa para a intervenção medi-
camentosa em indivíduos com ní-
veis de PA entre 130-139 mmHg 
/ 85-89 mmHg, baseia-se no fato 
de que metade do ônus atribuível 
ocorre para PAS entre 130 e 150 
mmHg, isto é, incluindo o compor-
tamento limítrofe de PA5.  Deve-se 
considerar que nessa faixa de PA 
há uma grande parcela de porta-
dores de DCV e renal estabeleci-
das, além de boa parte de indiví-
duos com DM, doença renal, múl-
tiplos fatores de RCV e síndrome 
metabólica5.  Assim, justifica-se 
que os portadores de doença co-
ronária, AVE, DM tipo 2 e pacien-
tes de alto RCV, recebam trata-
mento medicamentoso5,23,24,25.

Partindo do principio que o 
tratamento medicamentoso da 
pré-hipertensão pode ser eficaz 
para prevenir HAS e eventos car-
diovasculares, em 2011 foi inicia-
do, em 24 centros brasileiros de 
pesquisa,  o estudo PREVER um 
ensaio clínico, duplo-cego, ran-
domizado. O objetivo do estudo 
é investigar a eficácia e a tolera-
bilidade da clortalidona e da ami-
lorida versus placebo em preve-
nir hipertensão. Serão seguidos 
1.250 pacientes pré-hipertensos 
de 30 a 70 anos, por um perío-
do de 18 meses, para detectar 
hipertensão e eventos adversos. 
Trata-se de um estudo brasileiro 
pioneiro, de grande magnitude, 

predominantemente financiado 
pelo Ministério da Saúde34.

Conclui-se que a pré-hiper-
tensão é uma situação freqüente 
que, tendo como principal causa 
um estilo de vida inadequado, de-
ve ser sempre abordada por me-
didas não farmacológicas - ali-
mentação saudável, prática de 
atividade física e manutenção do 
peso adequado, entre outras. Até 
o momento as diretrizes, extre-
mamente cautelosas, admitem o 
tratamento farmacológico geral-
mente em situações de presen-
ça de alto RCV ou de prevenção 
secundária.

Entretanto, é importante re-
forçar que a principal meta do tra-
tamento anti-hipertensivo é a re-
dução da morbidade e da morta-
lidade cardiovascular e que para 
tratar adequadamente um hiper-
tenso não basta apenas reduzir a 
PA. É essencial que se abordem 
os fatores de risco, além do con-
trole das condições clínicas asso-
ciadas, com o objetivo de se obter 
proteção metabólica e prevenir, 
ou retardar, lesões em órgãos-al-
vo  - coração, rins, encéfalo e va-
sos sanguíneos1.

 Existem muitas questões em 
aberto, e insuficientes evidên-
cias para recomendar-se a tera-
pêutica medicamentosa para to-
dos pré-hipertensos, ou apenas 
para os de PA normal-alta (130-
139/85-89 mmHg): custo da te-
rapêutica, segurança para o pa-
ciente, tempo de tratamento, se-
leção do medicamento, dose e, 
sobretudo, quem deve ser tra-
tado35. Contudo, multiplicam-se 
as evidências favoráveis a uma 
abordagem farmacológica mais 
ampla da pré-hipertensão. A alta 
e precoce incidência de hiperten-
são arterial entre indivíduos com 
pré-hipertensão, bem como a evi-
dência de que alguns anti-hiper-
tensivos reduzem essa incidên-
cia, torna atraente a proposta de 
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