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Substitutos do sal na prevenção e controle de doenças

e eventos cardiovasculares: uma revisão da literatura

Ana Júlia de Souza1, Juliana Gomes Silva1, Nathashi Prado Mautari1,
Nicole Nascimento do Carmo1, Ana Luíse Duenhas Berger1,2,#

1Universidade de Mogi das Cruzes, Mogi das Cruzes, SP, Brasil.
2Universidade de São Paulo, Faculdade de Medicina, Hospital das Clínicas, Instituto do Coração, São Paulo,

SP, Brasil.

Resumo. As doenças cardiovasculares são a principal causa de morte, e o consumo de sódio está elevado na
população. Objetivo: Revisão da literatura sobre a utilização de substitutos do sal (sais com parcela do NaCl
substituída por KCl) no controle e prevenção de eventos cardiovasculares, bem como no controle da pressão ar-
terial em indivíduos com � 18 anos. Metodologia: Busca de artigos sobre estudos clínicos realizados em
humanos, publicados de janeiro de 2005 a maio de 2022 no PubMed. Resultados: Foram encontrados 210
estudos, dos quais foram excluídos 198, resultando em 12 incluídos. Discussão: Houve redução nos níveis de
pressão arterial sistólica na maioria dos estudos utilizando substituto de sal com no mínimo 25% de KCl.
Conclusão: Os estudos incluídos na presente revisão sugerem que pode ser indicada para indivíduos com
hipertensão arterial a utilização de substitutos do sal com no mínimo 25% de KCl, independentemente da
adição de magnésio.

Palavras-chave: doenças cardiovasculares; hipertensão; sódio na dieta; cloreto de sódio na dieta; cloreto de potássio.

Recebido: 26 de Janeiro de 2024; Aceito: 7 de Março de 2024.

Salt substitutes in the prevention and control of

cardiovascular diseases and events: a literature review

Abstract. Cardiovascular diseases are the main cause of death and sodium consumption is high in the popula-
tion. Objective: Review of the literature on the use of salt substitutes (salts with part of NaCl replaced by KCl)
in the control and prevention of cardiovascular events, as well as in the control of blood pressure in individuals
aged � 18 years. Methodology: Search for articles on clinical studies carried out on humans, published from
January 2005 to May 2022 in PubMed. Results: 210 studies were found, of which 198 were excluded, resulting
in 12 included. Discussion: Reduction in systolic blood pressure levels in most studies using a salt substitute
with at least 25% KCl. Conclusion: The studies included in this review suggest that the use of salt substitutes
with at least 25% KCl may be recommended for individuals with high blood pressure, regardless of the addition
of magnesium.

Keywords: cardiovascular diseases; hypertension; sodium, dietary; sodium chloride, dietary; potassium chloride.

Introdução

Doenças e eventos como doença isquêmica do coração,
insuficiência cardíaca, acidente vascular encefálico, doença ar-
terial periférica, além de outras que afetam o coração e o sistema
vascular, correspondem às doenças cardiovasculares (DCV)1.
Nas últimas décadas, as DCV têm sido a principal causa de óbito

no mundo, sendo responsáveis por cerca de 30% das mortes em

indivíduos de todas as faixas etárias durante o período de 2018 a

20192. Conforme os dados publicados no Vigitel em 2023, a

média de frequência de indivíduos com idade superior a 18 anos

que relataram ter recebido diagnóstico médico de hipertensão ar-

terial (HA) nas 26 capitais brasileiras e no Distrito Federal foi de
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27,9%. Esses valores foram maiores com o aumento da idade e
menores com o aumento da escolaridade dos indivíduos3.

Além disso, as DCV podem estar associadas a diversos
fatores de risco, incluindo os fatores dietéticos determinados por
padrões inadequados de consumo alimentar. Isso inclui o consu-
mo excessivo de componentes alimentares associados a um risco
aumentado de doenças, como gorduras saturadas e trans, açú-
cares, alimentos embutidos e sódio, ou o baixo consumo de
componentes alimentares associados a uma redução no risco de
doenças, como hortaliças, leite e iogurte desnatados, feijões e
leguminosas4.

Segundo o estudo da Global Burden of Disease (GBD)5,
que analisou a exposição a fatores de risco em diversos países,
cerca de 47% da população mundial tem uma dieta de baixa
qualidade. Nessa análise, a qualidade da dieta foi definida como
consumo abaixo do ideal de alimentos associados a uma redução
no risco de doenças, juntamente com o consumo excessivo de
alimentos associados a um risco aumentado de doenças, princi-
palmente as DCV.

Além disso, o excesso de sódio consumido na dieta é um
dos principais fatores de risco para a HA, que representa uma das
principais causas de morbimortalidade cardiovascular6. Do mes-
mo modo, a alta ingestão de sódio, assim como padrões alimen-
tares inadequados, está intimamente relacionada à incidência de
acidente vascular cerebral (AVC), atuando como fator de risco,
pois sabe-se que altos níveis de ingestão do mineral causam,
além da HA e de retenção hídrica, diversas alterações nas estru-
turas e funções arteriais e no sistema cardiovascular7.

A Organização Mundial de Saúde (OMS) demonstra preo-
cupação com isso e recomenda que o consumo de sódio seja
reduzido, limitando a ingestão diária a 5 gramas de sal, o que
equivale a 2 gramas de sódio8. A segunda edição do Guia
Alimentar para a População Brasileira explicita essa preocupa-
ção ao trazer um conjunto de diretrizes e conceitos que tratam
desse tema e demonstram a relação entre o consumo desse
micronutriente e o aumento na prevalência de diversas DCV9.

Diversos substitutos do cloreto de sódio (NaCl) estão sen-
do estudados na culinária e na indústria de alimentos, como
cloreto de potássio (KCl), magnésio, cálcio, lítio, entre outros,
porém somente o KCl apresenta propriedades físicas semelhan-
tes10. Estudos têm sugerido que a dietoterapia baseada no au-
mento da ingestão de potássio pode estar associada a benefícios
adicionais à terapia convencional com drogas anti-hipertensivas
em pacientes com HA11. Portanto, o KCI, quando ingerido nas
quantidades adequadas, provoca redução da pressão arterial por
meio do mecanismo natriurético de redução da secreção do
hormônio renina proveniente da secreção renal12. No entanto, é
necessário ter cuidado com pessoas em risco de hipercalemia,
devido ao consumo de medicamentos que alteram a excreção de
potássio, e com aquelas que apresentam doença renal crônica
(DRC)13.

Considerando que a população brasileira, conforme os da-
dos da Pesquisa de Orçamentos Familiares (POF) de 2017 a
201814, consome sódio em valores acima do valor máximo de
ingestão aceitável (UL), que foi de 54,4% nos anos de 2008 a
2009 e 53,5% na pesquisa de 2017 a 2018, em todas as faixas
etárias, e diante da relevância do tema como problema de saúde

pública, percebe-se um aumento do interesse científico em co-
nhecer mais sobre os substitutos do sal.

Diante disso, o objetivo do presente estudo foi revisar a
literatura sobre a utilização do substituto do sal de cozinha
reduzido em cloreto de sódio (NaCl) e com adição de pelo menos
cloreto de potássio (KCl), empregado como estratégia de pre-
venção e controle de eventos cardiovasculares maiores, assim
como estratégia para redução dos níveis pressóricos em indi-
víduos com 18 anos ou mais, independentemente do nível pres-
sórico e do diagnóstico de HA.

2. Metodologia

Refere-se a uma revisão da literatura, baseada em buscas
de artigos científicos publicados na base de dados PubMed, de
janeiro de 2005 a outubro de 2022. Na base de dados, foi
utilizada a pesquisa avançada com os termos do Medical Subject
Headings (MeSH) “cardiovascular diseases” AND “sodium”
AND “potassium chloride”, além de um filtro delimitando a
busca para artigos publicados de 2005 a 2022 e selecionando os
filtros “randomized controlled trial” e “clinical trial”. Além dis-
so, foi realizada uma segunda pesquisa utilizando os termos
“stroke” AND “sodium” AND “potassium”, com um filtro deli-
mitando a busca para artigos de 2005 a 2022 e selecionando os
mesmos filtros “randomized controlled trial” e “clinical trial”.

Os critérios de inclusão foram: artigos em língua inglesa
integralmente disponíveis para leitura, publicados dentro do
período definido e que tratassem de estudos clínicos realizados
com seres humanos com 18 anos ou mais, independentemente
do nível pressórico e do diagnóstico de HA.

Os critérios de exclusão foram: artigos de revisão, dire-
trizes produzidas por órgãos governamentais e sociedades ou
instituições especializadas, que não envolviam o estudo dos
efeitos do uso do substituto do sal na HA e nas DCV e/ou
eventos cardiovasculares maiores em seres humanos, e que não
apresentaram grupo controle, assim como os artigos que não
apresentaram a porcentagem da composição do substituto do sal.

3. Resultados

Como resultado de ambas as buscas realizadas no
PubMed, foram encontrados 210 artigos, dos quais 156 foram
excluídos após a leitura do título por não abordarem o uso do
substituto do sal, 1 por não envolver DCV e/ou eventos cardio-
vasculares maiores, 1 por envolver apenas o custo-benefício e 27
por serem duplicatas. Após essa fase, procedeu-se à leitura
completa de 25 artigos, o que resultou na exclusão de 13 deles: 7
por não abordarem o uso do substituto do sal, 1 por não especi-
ficar o tipo de substituto do sal, 2 por não apresentarem grupo
controle, 1 por não apresentar a porcentagem da composição do
substituto do sal e 2 por não apresentarem resultados

No total, foram selecionados 12 artigos para o desenvol-
vimento desta revisão, como mostrado no fluxograma (Figu-
ra 1). Para contabilizar o total de artigos incluídos e excluídos
em cada etapa, utilizou-se o site Rayyan15. Por sua vez, na
Tabela 1, encontra-se o compêndio de todos os artigos que foram
incluídos nesta revisão.

4 Hipertensão, v. 26, Número 1, p. 3-11, 2024.
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4. Discussão

O presente estudo selecionou artigos heterogêneos e, por
isso, foram agrupados de acordo com suas características seme-
lhantes, possibilitando comparações entre os resultados. Assim,
2 artigos abordaram o uso do substituto do sal e eventos cardio-
vasculares maiores, sendo eles Neal et al.16 e Hsing-Yi et al.17; 7
artigos trataram sobre o uso do substituto do sal cloreto de
potássio e magnésio e a PA18-24, e, por fim, 3 artigos abordaram o
uso do substituto do sal com potássio e a PA25-27.

Apesar de apresentarem diferentes tipos de substitutos do
sal, Neal et al.16 e Hsing-Yi et al.17 mostraram resultados seme-
lhantes em relação a menores índices de mortes por eventos
cardiovasculares maiores no grupo de intervenção, sendo que
ambos apresentaram menor quantidade de mortes por eventos
vasculares cerebrais. Além da diferença em relação à compo-
sição do substituto do sal utilizado, essas publicações16,17

apresentam discrepâncias em relação à população do estudo e ao
tamanho amostral. Diante disso, é possível verificar que, apesar
das diferenças observadas entre eles, os resultados foram seme-
lhantes, mostrando que possivelmente a redução de sódio e a
adição de potássio no substituto do sal resultam em benefícios,
independentemente da proporção desses minerais e da popu-
lação que faz uso deles.

Das 7 publicações que abordam o uso do substituto do sal
com potássio e magnésio18-24, apenas um estudo18 apresenta uma

composição do substituto do sal distinta dos demais19-24. Em
Zhao et al.24, a metodologia utilizada foi a única dessemelhante
das outras 6 publicações18-23. Além disso, todo esse grupo de
artigos mostrou redução na PAS em indivíduos com HA, porém,
nos estudos de Sarkkinen et al.18, do China Salt Substitute Study
Collaborative Group19, de Hu et al.21, de Hu et al.22 e de Zhou et
al.23 não houve efeitos detectáveis na PAD. Entretanto, apenas
no artigo de Zhou et al.20, o substituto do sal com magnésio
reduziu significativamente a PAS e a PAD em comparação com
o sal comum em indivíduos com idade entre 40 e 70 anos. Uma
hipótese seria de que os resultados das intervenções possam
demorar mais tempo para serem efetivos sobre a PAD, tendo em
vista que esse é o único estudo com período de intervenção supe-
rior a 24 meses. Além do mais, o estudo de Zhou et al.23 mostrou
uma redução da PAS na utilização do substituto do sal em
indivíduos com HA e diminuição da PAS e da PAD em indiví-
duos com PA normal, podendo, assim, ter um potencial de
eficácia na prevenção da HA nesses indivíduos.

Em relação aos 3 estudos25-27 que abordam os impactos do
substituto do sal apenas com KCl na PA, observou-se que os
níveis de redução na PA nos estudos de Zhou et al.25 foram
praticamente o dobro do que Yu et al.26 observaram nos indiví-
duos do grupo de intervenção. Apesar de ambos os estudos
utilizarem o substituto do sal com a mesma composição e terem
acompanhamento por períodos semelhantes, apresentaram re-
sultados diferentes. Uma hipótese para tal achado seria os crité-
rios de exclusão dos participantes elegíveis, pois no estudo de
Zhou et al.25 foi considerado como critério de exclusão indiví-
duos com histórico de doenças cardiovasculares e que faziam
uso de algum medicamento para HA, diferente de Yu et al.26.
Ainda avaliando os impactos dos substitutos de sal com KCl na
PA, Huang et al.27 obtiveram resultados semelhantes aos de Yu
et al.26; porém, este achado similar foi no 36o. mês de acom-
panhamento dos indivíduos. Apesar de o estudo de Huang et al.26

não citar o uso de medicamentos pelos indivíduos elegíveis, em
ambos os estudos foi considerado como critério de inclusão
participantes adultos com histórico de AVC, o que possivel-
mente pode ter influenciado nos resultados semelhantes.

Ademais, a metodologia do presente estudo pode ser con-
siderada uma limitação devido à grande heterogeneidade entre
os artigos selecionados, com diversidade em relação a com-
posição do substituto do sal, idade dos participantes, tamanho
amostral e duração dos estudos. Com o intuito de minimizar esse
viés, optamos por agrupar os artigos segundo suas similaridades,
sendo comparados por tipo de substituto do sal utilizado no
estudo e conforme o objetivo em relação à patologia estudada,
eventos cardiovasculares maiores e HA. Além disso, a grande
maioria dos estudos aqui revisados foi realizada em apenas um
país - a China16,17,19-25,27. Assim, é necessário ter mais cautela ao
transpor esses achados em nível global.

5. Conclusão

Frente aos achados apresentados, mesmo diante da hetero-
geneidade dos estudos, foi possível observar uma redução signi-
ficativa nos níveis pressóricos em indivíduos após a substituição
do sal comum por substitutos do sal com adição de pelo menos
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Figura 1 - Fluxograma referente à seleção de artigos para a presente
revisão.



potássio, em um período mínimo de 3 meses. Além disso, nos
estudos que avaliaram as mortes decorrentes de eventos cardio-
vasculares maiores, observou-se uma redução na ocorrência de
óbitos por esses eventos entre aqueles que consumiram o subs-
tituto do sal. Verificou-se que, apesar das diferenças na compo-
sição dos substitutos do sal utilizados nos estudos, os resultados
foram semelhantes.

Diante disso, sugere-se que o substituto do sal com pelo
menos 25% de KCl pode ser indicado para indivíduos com HA,
independentemente da adição de magnésio, visto que essa pro-
porção de KCl apresentou reduções significativas na PAS. Pos-
sivelmente, os substitutos do sal com uma quantidade maior de
KCl podem ser menos palatáveis, resultando em menor aceita-
bilidade. Portanto, a porcentagem mais sugestiva para obtenção
de bons resultados é de 25% de KCl, conforme observado na
maioria dos estudos desta revisão. Em relação à proteção contra
eventos cardiovasculares maiores, parece que o uso do substituto
do sal pode apresentar um efeito benéfico em âmbito individual,
também com pelo menos 25% de KCl.

Ainda assim, devido às limitações metodológicas, o uso do
substituto do sal não deve ser aplicado em nível populacional,
pois há riscos de hipercalemia em indivíduos com doenças
renais (população frequentemente excluída nos estudos revi-
sados devido a aspectos éticos relacionados ao risco de arritmia e
morte súbita). Desse modo, pode-se concluir que são necessários
mais estudos com metodologias mais criteriosas e realizados em
mais países para que seja possível fazer uma recomendação de
uso do substituto do sal em âmbito global, mesmo reconhecendo
sempre a limitação em seu uso para indivíduos com risco de
hipercalemia.
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Consumo de alimentos ultraprocessados e doença
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Resumo. As doenças cardiovasculares (DCV) representam a principal causa global de mortalidade, sendo que
diversos fatores comportamentais estão relacionados à sua ocorrência, dentre eles, a qualidade da dieta. No
contexto de transição alimentar global, alimentos e bebidas ultraprocessados vêm substituindo alimentos in
natura ou minimamente processados. Dessa maneira, estabelece-se um padrão alimentar com perfil nutricional
desfavorável, com excesso de nutrientes críticos à saúde cardiovascular e de ingredientes industriais, bem
como pobre em fibras, potássio e fitoquímicos, associados à proteção cardiovascular. Tal padrão estimula o
consumo excessivo e aumenta a exposição a aditivos alimentares e xenobióticos provenientes das embalagens e
do processamento dos alimentos. Assim, faz-se necessário sistematizar as evidências a respeito da associação
entre o consumo de alimentos ultraprocessados e DCV, bem como descrever os possíveis mecanismos
envolvidos nessa associação.

Palavras-chave: consumo alimentar, processamento de alimentos, doença coronariana, acidente vascular cerebral,
hipertensão, dislipidemia.

Recebido: 26 de Março de 2024; Aceito: 30 de Março de 2024.

Consumption of ultra-processed foods and

cardiovascular diseases: evidence from association and

potential mechanisms

Abstract. Cardiovascular diseases (CVD) are the leading global cause of mortality, and several behavioral fac-
tors are related to its occurrence, including diet quality. In the context of the global nutrition transition, ul-
tra-processed foods and drinks have been replacing fresh or minimally processed foods. In this way, a dietary
pattern is established with an unfavorable nutritional profile, an excess of nutrients critical to cardiovascular
health and industrial ingredients, as well as being low in fiber, potassium and phytochemicals associated with
cardiovascular protection. This pattern encourages excessive consumption and increases exposure to food ad-
ditives and xenobiotics from food packaging and processing. It is therefore necessary to systematize the evi-
dence regarding the association between the consumption of ultra-processed foods and CVD, as well as to
describe the possible mechanisms involved in this association.

Keywords: food consumption, food processing, coronary heart disease, stroke, hypertension, dyslipidemia.

1. Contextualização

As doenças cardiovasculares (DCV) são um grupo de
patologias que acometem o coração e os vasos sanguíneos e
incluem, por exemplo, a doença coronariana e a doença cerebro-
vascular. Desde 1990, o número total de anos de vida ajustado

por incapacidade (disability-adjusted life-years - DALYs) e de
mortes por doença cardíaca isquêmica e acidente vascular cere-
bral tem aumentado, fazendo dessas as principais causas globais
de mortalidade1. No Brasil, segundo dados do Sistema de Infor-
mação sobre Mortalidade (SIM), o total de óbitos por DCV
variou de 261 mil, em 2000, a 359 mil, em 20172. Alguns fatores
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comportamentais e de saúde estão associados com uma melhor
sobrevida livre de DCV, dentre eles: qualidade da dieta, prática
de atividade física, não exposição ao tabaco, sono de qualidade,
manutenção de índice de massa corporal saudável, níveis séricos
de colesterol e glicose controlados e controle da pressão arte-
rial3.

Vale pontuar que a qualidade da dieta afeta diretamente
outros fatores de risco para DCV, como o índice de massa corpo-
ral, os níveis séricos de colesterol e glicose e a pressão arterial4.
Nesse sentido, é necessário contextualizar o momento atual de
transição alimentar global, no qual a questão do processamento
industrial de alimentos vem ganhando destaque, uma vez que
alimentos e bebidas ultraprocessadas vêm substituindo alimen-
tos in natura ou minimamente processados e preparações culiná-
rias à base destes5.

Alimentos ultraprocessados (AUP) são formulações cons-
tituídas de ingredientes, principalmente de uso exclusivo indus-
trial, com pouco ou nenhum alimento não processado ou mini-
mamente processado. Dentre esses ingredientes, encontram-se
as substâncias derivadas de alimentos, resultantes de uma série
de processos que promovem fracionamento e modificações quí-
micas ao alimento na sua forma integral, obtendo-se derivados
do mesmo, como xarope de glicose, amido modificado, malto-
dextrina, proteína isolada da soja, gordura hidrogenada e interes-
terificada. Associada a essas substâncias derivadas do processa-
mento dos alimentos, é comum a presença de diversos aditivos
alimentares, como corantes, aromatizantes, emulsificantes, real-
çadores de sabor e edulcorantes, dentre outros5.

Os ultraprocessados englobam alimentos tradicionalmente
associados a um perfil nutricional desfavorável à saúde cardio-
vascular, tais como carnes processadas, salgadinhos de pacote,
refeições prontas para consumo e bebidas adoçadas. Esses ali-
mentos, em geral, contêm excesso de algum nutriente crítico,
como açúcar, gordura saturada e sódio, além de baixa quanti-
dade de fibras6-9. Além disso, estudos epidemiológicos sugerem

que o alto consumo de alimentos ultraprocessados está asso-
ciado ao aumento do risco de doenças cardiovasculares10-14.

Sendo assim, o objetivo deste estudo é revisar evidências a
respeito da associação entre o consumo de alimentos ultrapro-
cessados com as doenças cardiovasculares e com os fatores de
risco para elas, bem como descrever os possíveis mecanismos
envolvidos nessa associação.

Para tanto, foi realizada uma busca sistemática no
PubMed, em 06/02/2024, utilizando a seguinte estratégia de
busca: (("ultra-processed"[Title/Abstract] OR
"ultraprocessed"[Title/Abstract]) AND ("cardiovascular sys-
tem"[Title/Abstract] OR "cardiovascular disease"[Title/Ab-
stract] OR "stroke"[Title/Abstract] OR
"disease"[Title/Abstract] OR "coronary heart disease"[Title/Ab-
stract] OR "hypertension"[Title/Abstract] OR
"dyslipidemia"[Title/Abstract])), sem limite de idioma ou data.

2. Alimentos ultraprocessados e impacto na saúde

cardiovascular

Foram identificados 117 artigos sem duplicatas. Após tria-
gem, com leitura de título e resumo, foram sistematizados de
forma narrativa 31 estudos originais (Tabela 1) e sete revisões
(Tabela 2). Comentários, artigos de opinião, resumos de con-
gressos e editoriais não foram considerados.

Estudos têm explorado e identificado associações entre o
consumo de alimentos ultraprocessados e fatores de risco para
doenças cardiovasculares, bem como para a prevalência, inci-
dência e mortalidade relacionadas a essas doenças. Tais aspectos
serão comentados a seguir.

2.1. Dislipidemia e aterosclerose

Uma revisão sistemática avaliou a relação entre o consumo
de AUP e o perfil lipídico de crianças e adolescentes50. Foi
avaliado o consumo de doces e sobremesas prontas para
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Tabela 1. Estudos originais que avaliaram a associação entre DCV ou fatores de risco e o consumo de AUP.

Referência Tipo de estudo Amostra, grupo
populacional

Desfecho Avaliação da
exposição

Resultado da associação

Srour et al.
(2019)12

Coorte prospectiva
(NutriNet-Santé)

105.159 indivíduos
com idade mínima
de 18 anos. França.

Incidência: DCV, doenças
coronárias e doenças
cerebrovasculares.

Registros
alimentares (RA) de
24 h; participação
energética de AUP.

Um incremento absoluto de 10% no
consumo de AUP na dieta foi asso-
ciado a um aumento significativo de
12% nas taxas globais de DCV, 13%
de doenças coronárias e 11% de
doenças cerebrovasculares.

Juul et al.
(2021)11

Coorte prospectiva
(Framingham)

3.003 adultos que
não possuíam DCV.
Framingham, EUA.

Incidência: DCV grave
incidente, DCC grave e
DCV geral.

Questionário de fre-
quência alimentar
(QFA) semiquan-
titativo; porções de
AUP.

Cada porção diária adicional de AUP
foi associada a 7% no aumento no
risco de DCV grave, 9% de doença
coronariana grave, 5% de DCV geral
e 9% na mortalidade por DCV.

Chen et al.
(2022)15

Coorte prospectiva
(UK Biobank)

60.298 indivíduos
com 40 anos ou
mais. Reino Unido.

Incidência: DCV e
mortalidade por todas as
causas.

Recordatório de 24
horas (R24h) desen-
volvido pela Oxford
WebQ; participação
energética de AUP.

Maior consumo de AUP foi asso-
ciado a DCV, doença coronariana e
mortalidade por todas as causas.
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Referência Tipo de estudo Amostra, grupo
populacional

Desfecho Avaliação da
exposição

Resultado da associação

Yisahak et
al. (2022) 16

Coorte prospectiva
(Eunice Kennedy
Shriver - NICHD)

1.948 mulheres
grávidas. EUA.

Incidência: ganho de peso
gestacional excessivo, di-
abetes melitus (DM)
gestacional e distúrbios
hipertensivos da gravidez.

QFA; quantidade de
AUP (gramas/dia).

A ingestão de AUP não foi
associada a maiores chances de
ganho de peso gestacional
excessivo, risco de DM gestacional
e distúrbios hipertensivos da
gravidez, porém foi positivamente
associada a pequenas diferenças nas
trajetórias da pressão arterial.

Li et al.
(2023)17

Coorte prospectiva
(Malmö Diet and
Cancer Study
-MDCS)

26.369 indivíduos;
Suécia.

Incidência: DCV e identi-
ficação de proteínas plas-
máticas.

História alimentar
modificada (RA de
7 dias, QFA e
entrevista sobre
métodos de cozi-
mento e tamanho
das porções);
quantidade de AUP
(gramas/dia).

A ingestão elevada de AUP
aumentou o risco de DCV e foi
associada a vários biomarcadores
proteicos, também associados com
risco de DCV.

Cordova et
al. (2023)18

Coorte prospectiva
(European Prospec-
tive Investigation on
Cancer and Nutri-
tion - EPIC)

266.666 indivíduos
livres de cân-
cer, DCV e DM tipo
2. Países europeus.

Incidência: risco de mul-
timorbidade de câncer e
doenças cardiometabó-
licas.

QFA (quantitati-
vos, semiquantitativ
os e combinados);
quantidade (gra-
mas/dia) e partici-
pação energética de
AUP (%kcal/dia).

O maior consumo de AUP asso-
ciou-se a um maior risco de multi-
morbidade de câncer e doenças
cardiometabólicas. O maior con-
sumo de bebidas adoçadas artifi-
cialmente e com açúcar e de produ-
tos de origem animal foi associado a
um maior risco de multimorbida-
de, assim como o maior consumo de
molhos, pastas e condimentos. Pães
e cereais ultraprocessados apre-
sentaram associação inversa com o
risco de multimorbidade, mas com
certeza limítrofe.

Nardocci et
al. (2021)19

Transversal (Pes-
quisa Canadense de
Saúde Comunitária
Nutrição, 2015)

13.608 adultos com
19 anos ou mais.
Canadá.

Prevalência: obesi-
dade, DM, hipertensão e
doenças cardíacas.

R24h, participação
energética de AUP.

Em comparação com indivíduos no
menor terço de consumo de AUP, os
adultos no terço mais alto de consu-
mo tiveram chances 31% maiores de
obesidade, 37% maiores de DM e
60% maiores de hipertensão.

Canhada et
al. (2023)20

Coorte prospectiva
(Elsa-Brasil)

5.105 adultos com
idades entre 35 e 74
anos. Salvador, Belo
Horizonte, Rio de Ja-
neiro, São Paulo, Vi-
tória e Porto Ale-
gre, Brasil.

Incidência: síndrome
metabólica (SM).

QFA, quantidade de
AUP (gramas/dia).

O maior consumo de AUP e bebidas
está independentemente associado a
um maior risco de desenvolver SM
durante aproximadamente 8 anos de
acompanhamento. O maior consu-
mo de AUP (> 552 g/dia) em com-
paração com o menor consumo
(< 234 g/dia) aumentou o risco de
SM em 19%.

Zhang et al.
(2022)21

Transversal (National
Health and Nutrition
Examination Sur-
vey, NHANES)

5.565 adolescentes
norte-americanos
com idades entre 12
e 19 anos. EUA.

Prevalência: sete métricas
de saúde cardiovascular
da American Heart Asso-
ciation.

R24h, participação
energética de AUP.

O maior consumo de AUP foi asso-
ciado a pontuações mais baixas em
medidas importantes de saúde car-
diovascular.

Shim et al.
(2022)22

Transversal 9.188 participantes
com idades entre 30
e 79 anos, sem hist-
órico de diagnóstico
de hipertensão. Co-
réia.

Prevalência: PA elevada. R24h, participação
energética de AUP.

Uma alta contribuição energética
AUP foi independentemente
associada à PA elevada. Essa
associação permaneceu após o
ajuste para potenciais fatores de
confusão, e foi mais forte entre
fumantes atuais e adultos com
obesidade.
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Referência Tipo de estudo Amostra, grupo
populacional

Desfecho Avaliação da
exposição

Resultado da associação

Nilson et
al. (2022)23

Modelagem Adultos com idade
entre 30 e 69 anos.
Brasil.

Estimativa: mortes
prematuras por
DCV, casos incidentes e
anos de vida ajustados por
incapacidade.

Não especificado Foi estimado que aproximadamente
19.200 mortes prematuras e 74.900
novos casos por DCV foram atri-
buíveis ao consumo de AUP, cor-
respondendo a cerca de 22% das
mortes prematuras por DCV e a
33% do total de mortes prematuras
por todas as causas atribuíveis à
ingestão de AUP.

Scaranni et
al. (2021)24

Coorte prospectiva
(Elsa-Brasil)

8.754 funcionários
públicos com idades
entre 35 e 74 anos.
Salvador, Belo Hori-
zonte, Rio de Janei-
ro, São Paulo, Vitó-
ria e Porto Ale-
gre, Brasil.

Incidência: alterações na
pressão arterial e
hipertensão.

QFA; participação
energética de AUP.

O alto consumo de AUP represen-
tou risco 23% maior de desenvolver
hipertensão, comparado ao baixo
consumo. Não foram encontradas
associações entre o consumo de
AUP e alterações na pressão arte-
rial.

Zhang et al.
(2021)25

Transversal
(NHANES
2011-2016)

11.246 adultos
maiores de 20 anos.
EUA.

Prevalência: métricas de
saúde cardiovascular da
American Heart Associa-
tion.

R24; participação
energética de AUP.

Cada aumento de 5% nas calorias
provenientes de AUP foi associado
a 0,14 pontos a menos na pontuação
de saúde cardiovascular.

Bonaccio et
al. (2021)26

Coorte prospectiva
(Moli-sani Study
2005-2010)

22.475 homens e
mulheres, com idade
média de 55 anos.
Itália.

Prevalência: risco de
mortalidade.

QFA semiquan-
titativo; participação
de AUP na quanti-
dade total de ali-
mentos consumidos
(% gramas/dia).

Indivíduos com maior ingestão de
AUP apresentaram riscos aumenta-
dos de mortalidade por DCV, morte
por doença cerebrovascular e mor-
talidade por todas as causas. O alto
teor de açúcar explicou 36,3% da
relação de AUP com mortalidade
cerebrovascular.

Li et al.
(2022)27

Coorte prospectiva
(Pesquisa de Nutri-
ção e Saúde da
China - CHNS)

15.054 adultos
maiores de 20 anos.
China.

Incidência: hipertensão. R24h de três dias
consecutivos;
quantidade de AUP
(gramas/dia), catego
rizada em: não
consumidores, 1-49
g/dia, 50-99 g/dia, �

100 g/dia.

O consumo de AUP foi associado
de forma dose-resposta à hiperten-
são incidente e aqueles que consu-
miram � 100 g/d tiveram um risco
global aumentado de 15%. Houve
interação significativa entre AUP e
idade. Em adultos com menos de 40
anos, a ingestão elevada de UP
(� 100 g/d) aumentou o risco de
hipertensão em 54%, enquanto hou-
ve um aumento de 15% no risco na-
queles com mais de 40 anos.

Donat-Varg
as et al.
(2021)28

Coorte prospectiva
(Estudo de Idosos
sobre Nutrição e
Risco Cardiovascu-
lar na Espanha -
ENRICA)

1.082 adultos com
mais de 60 anos.
Espanha.

Incidência: dislipidemia. Histórico alimentar;
participação
energética de AUP.

O alto consumo de AUP foi associa-
do a dislipidemia incidente, hipertri-
gliceridemia e baixo nível de coles-
terol HDL, mas não se associou ao
colesterol LDL elevado.

Du et al.
(2021)29

Coorte prospectiva
(Atherosclerosis
Risk in Commu-
nities)

13.548 adultos com
idade entre 45 e 65
anos. EUA.

Incidência: doença arte-
rial coronariana.

QFA; porções/dia
de AUP.

A maior ingestão AUP foi associada
a um maior risco de doença arterial
coronariana.

Griffin et
al. (2021)30

Transversal
(Airwave Health
Monitoring Study)

9.009 funcionários
da força policial.
Reino Unido.

Prevalência: risco
cardiometabólico.

RA de 7 dias;
participação
energética de AUP.

O consumo de AUP está associado à
deterioração da qualidade da dieta e
positivamente associado a risco
cardiometabólico.
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Referência Tipo de estudo Amostra, grupo
populacional

Desfecho Avaliação da
exposição

Resultado da associação

Zhong et al.
(2021)31

Estudo multi-
cêntrico prospectivo

91.891 participantes
com idades entre 55
e 74 anos. EUA.

Incidência: mortalidade
cardiovascular.

QFA; porções/dia e
participação energé-
tica de AUP.

O alto consumo de AUP está
associado a riscos aumentados de
mortalidade geral por DCV e
cardíacas. Estas associações
prejudiciais podem ser mais
pronunciadas nas mulheres.

Barbosa et
al. (2023)32

Transversal 895 mulheres, com
idade entre 19 e 59
anos de comunidades
quilombolas.
Alagoas; Brasil.

Prevalência: SM e seus
fatores de risco.

R24h; participação
energética de AUP.

O maior consumo de AUP foi
positivamente associado à
hipertensão, enquanto o consumo de
alimentos in natura ou minimamente
processados foi um fator de
proteção para diabetes e HDL.

Lima et al.
(2020)33

Tranversal 327 adolescentes
estudantes de escolas
públicas e privadas.
Brasil.

Prevalência: parâmetros
lipídicos.

RA de 7 dias; parti-
cipação energética
de AUP.

Os AUP estão associados à piora do
perfil nutricional da dieta e
contribuem para alterações
negativas nos parâmetros lipídicos.

Kityo &
Lee
(2023)34

Coorte prospectiva
(Health Examinees
(HEXA) do Estudo
Coreano de Genoma
e Epidemiologia
(KoGES) - KoGES-
HEXA cohort)

113.576 adultos.
Coréia.

Incidência: mortalidade
por todas as
causas, câncer e DCV.

QFA semiquantitati-
vo; participação
energética de AUP.

Não foi encontrada associação do
consumo total de AUP com morta-
lidade por todas as causas ou por
causa específica, porém verificou-se
associação positiva de carne verme-
lha ultraprocessada e peixe em ho-
mens e mulheres, e leite ultraproces-
sado e bebidas à base de soja em ho-
mens, com mortalidade por todas as
causas.

Rezende-Al
ves et al.
(2021)35

Coorte prospectiva
(CUME)

1.221 adultos
egressos de uni-
versidades classifi-
cados como não
hipertensos. Minas
Gerais, Brasil.

Incidência: hipertensão. QFA; participação
energética de AUP.

A maior participação de alimentos
in natura/minimamente processados
e preparações culinárias foi inde-
pendentemente associada a uma di-
minuição do risco de desenvolver
hipertensão. Por outro lado, o maior
consumo de AUP foi relacionado a
um risco aumentado.

Montero-Sa
lazar et al.
(2020)36

Transversal (Aragon
Worker’s Health
Study)

1.876 homens de
meia-idade. Espa-
nha.

Prevalência: aterosclerose
coronariana subclínica.

QFA semiquantitati-
vo; quantidade de
AUP (gramas/dia).

O consumo de aproximadamente
500 g/dia de AUP foi associado a
uma prevalência 2 vezes maior de
aterosclerose coronariana subclínica
do que o consumo de 100 g/dia, in-
dependentemente da ingestão total
de energia e de outras DCV.

Ansari et
al. (2023)37

Caso-controle
(IRAN Premature
Coronary Artery
Disease - IPAD)

2.354 adultos maio-
res de 19 anos. Irã.

Incidência: doença arte-
rial coronariana pre-
matura.

QFA semiquanti-
tativo; participação
energética de AUP.

O maior consumo de AUP foi rela-
cionado ao aumento do risco de
doença arterial coronariana prema-
tura e maior chance de ter doença
arterial coronariana prematura gra-
ve. O risco de doença arterial coro-
nariana prematura grave foi 2,3 ve-
zes maior no 3° terço de consumo
de AUP.

Rocha et al.
(2021)38

Transversal (Estudo
Pró-Saúde - EPS)

520 funcionários de
uma universidade
brasileira. Brasil.

Prevalência: excesso de
peso e risco de DCV.

QFA semiquantita-
tivo; padrões ali-
mentares (ultra-
processados, saudá-
vel, carnes e tradi-
cional).

Foi encontrada associação entre o
padrão de consumo ‘carnes’ e cir-
cunferência de cintura, índice de
massa corporal e escore de risco de
Framingham.



consumo, salgados de pacote, cereais matinais, bebidas ado-
çadas e fast food. Chama a atenção a associação positiva enc-
ontrada em três estudos entre a ingestão de bebidas adoçadas e as
concentrações séricas de triglicerídeos, mas também de coles-
terol total em dois estudos e associação negativa com os níveis
de HDL em um dos estudos. Ainda, nesta revisão, o consumo de
cereais matinais foi associado com melhora do perfil lipídico.
Contudo, os trabalhos que apontam esse resultado não deixam
claro quais são esses cereais matinais, podendo incluir aveia, por
exemplo, que não é um AUP. Mostram ainda que crianças e
adolescentes que consumiam cereais no café da manhã tinham
uma dieta com melhor perfil nutricional e levantam a questão da
comparação com o perfil nutricional de crianças que não fazem
café da manhã, situação que pode influenciar no resultado do
estudo51,52. Vale pontuar também que, nesta revisão, apenas o

estudo de Rauber et al. (2014) considerou o percentual de
energia diária proveniente dos AUP, determinados a partir da
classificação NOVA, que em média foi de 42,6% � 8,5 para
crianças pré-escolares e 49,2% � 9,5 para a idade escolar. O
consumo de AU na idade pré-escolar foi preditor de maiores
elevações no colesterol total (� = 0,430; P = 0,046) e LDL coles-
terol (� = 0,369; p = 0,047) da idade pré-escolar para a escolar.53

Outra revisão sistemática baseada em estudos de coorte
avaliou a associação entre a ingestão de AUP e componentes da
síndrome metabólica em crianças e adolescentes. Dos nove
artigos selecionados, dois mostraram associação positiva com os
níveis de colesterol total, um reportou associação positiva com
LDL colesterol e um com triglicerídeos54.

Outro fator de risco para as DCV é a aterosclerose. Esta
envolve, dentre outros aspectos, o acúmulo de gordura na parede
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Referência Tipo de estudo Amostra, grupo
populacional

Desfecho Avaliação da
exposição

Resultado da associação

Szwarcwal
d et al.
(2021)39

Transversal (Pes-
quisa Nacional de
Saúde - PNS 2019)

69.285 indivíduos
com 30 anos ou
mais. Brasil.

Prevalência: diagnóstico
de hipertensão arterial e
DM.

Marcadores de
consumo alimentar

Em comparação com indivíduos
sem doenças crônicas, a prevalência
de consumo regular de frutas e hor-
taliças foi significativamente maior
entre indivíduos com hipertensão ar-
terial e naqueles com DM. Contu-
do, as estimativas de não terem
consumido alimentos ultraproces-
sados foram baixas.

Moreira et
al. (2018)40

Modelagem (Pes-
quisa de Orça-
mentos Familiares
2008-2009)

Brasil. Estimativa: impacto da
redução de gordura sa-
turada, gordura trans, sal
e açúcar adicionado de
ingredientes culinários
processados e AUP na
dieta brasileira na
prevenção de mortes
cardiovasculares até 2030.

Aquisição de
alimentos.

Aproximadamente 390.400 mortes
por DCV poderão ser esperadas em
2030 se os padrões de mortalidade
persistirem. Existe um potencial
substancial para reduzir a carga de
DCV por meio de melhorias gerais
na dieta brasileira.

Moreira et
al. (2022)41

Modelagem (Pes-
quisa de Orça-
mentos Familiares
2017-2018)

34.003 indivíduos
com 25 anos ou
mais. Brasil.

Estimativa: reduções na
mortalidade cardiovascu-
lar alcançáveis por meio
da melhoria na ingestão
de nutrientes de acordo
com o nível de
processamento
(classificação NOVA).

R24h. As alterações propostas no cenário
otimista poderiam prevenir ou atra-
sar 52,8% das mortes relacionadas
com DCV até 2048. Ganhos subs-
tanciais em saúde podem ser alcan-
çados melhorando a dieta, por meio
de modificações plausíveis visando
o nível de processamento.

Moreira et
al. (2015)42

Modelagem (Pes-
quisa sobre custo de
vida e alimentação
do Reino Unido e da
Pesquisa Nacional
sobre Dieta e Nu-
trição).

Reino Unido. Estimativa: potencial
redução da mortalidade
associada a políticas
futuras para reduzir a
ingestão de AUP.

Não especificado. Aproximadamente 175.000 mortes
por DCV podem ser esperadas em
2030 se os padrões de mortalidade
persistirem. No entanto, reduzir pela
metade a ingestão de alimentos pro-
cessados poderia resultar em aproxi-
madamente 22.055 menos mortes
relacionadas com DCV em 2030.

Lavigne-Ro
bichaud et
al. (2018)43

Transversal 811 indivíduos maio-
res de 18 anos da po-
pulação indígena.
Canadá.

Prevalência: SM. RA; participação
energética de AUP.

A contribuição de AUP para a inges-
tão energética diária total da dieta es-
tá fortemente relacionada com a SM.

RA: registro alimentar; QFA: questionário de frequência alimentar; R24h: recordatório de 24 horas; DM: diabetes melitus; SM: síndrome
metabólica; PA: pressão arterial; DCV: doenças cardiovasculares.



arterial, e sua ocorrência aumenta o risco de infarto do miocárdio
e acidente vascular cerebral55. A presença de cálcio nas artérias
coronarianas é um indicador de doença aterosclerótica subclí-
nica56. Montera-Salazar et al. (2020)36 avaliaram, por tomo-
grafia computadorizada, o escore de cálcio de 1876 homens. O
consumo de AUP foi avaliado pelo questionário de frequência
alimentar semiquantitativo, contendo 136 alimentos. Cerca de
10% dos participantes apresentaram um escore de cálcio � 100,
indicativo de doença aterosclerótica subclínica moderada a se-
vera. Uma associação significativa dose-resposta foi observada
entre o consumo de AUP (ajustado para o total de energia da
dieta) e o risco de ter um escore de cálcio � 100. A razão de
chance ajustada de ter um escore de cálcio � 100 segundo quar-
tos de consumo de AUP (aproximadamente 100g/dia no quarto

inferior e 500g/dia no quarto superior) foi de 1,00 (ref), 1,50
(95% IC 0,93-2,42), 1,56 (95% IC 0,96-2,52) e 2,00 (95% IC
1,26-3,16), p de tendência 0,005.

2.2. Hipertensão

Wang et al. (2023)57 apontam que existem evidências
sugestivas da associação entre o maior consumo de AUP e a
incidência de hipertensão. Foram avaliados os dados de 9 estu-
dos de coorte e estudos transversais, mostrando uma OR de 1,23,
com intervalo de confiança de 1,11 a 1,37, sugerindo evidência
da associação (classe III), contudo com a qualidade da evidência
sendo classificada como muito baixa. Um dos estudos desta
revisão, realizado com mulheres no México, chama a atenção
por mostrar associação específica entre bebidas ultraproces-
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Tabela 2. Estudos de revisão que avaliaram a associação entre DCV ou fatores de risco e o consumo de AUP.

Referência Tipo de revisão Objetivo Resultados

Juul et al. (2021)44 Narrativa Resumiu evidências sobre os
supostos mecanismos biológicos
subjacentes às associações entre a
ingestão de AUP e o risco de
DCV, cardiometabólicas e
ateroscleróticas.

O consumo de AUP pode ser prejudicial à saúde cardiovas-
cular, tendo como principais mecanismos: alterações nas
concentrações lipídicas séricas, microbiota intestinal
modificada e interações
hospedeiro-microbiota, obesidade, inflamação, estresse
oxidativo, disglicemia, resistência à insulina, hipertensão e
desequilíbrios hormonais.

Barbosa et al. (2022)45 Sistemática Analisou a associação entre
consumo de alimentos processados
e ultraprocessados e hipertensão ar-
terial em adultos e idosos.

Foi encontrada associação positiva entre o consumo de AUP
e pressão arterial/hipertensão arterial, enquanto evidências
insuficientes foram encontradas para a associação entre o
consumo de alimentos processados e hipertensão arterial.

Mambrini et al.
(2023)46

Sistemática Revisou a associação entre o
consumo de AUP e a incidência de
obesidade e fatores de risco
cardiometabólicos.

A maioria dos estudos relatou que o consumo de AUP está
associado a um risco aumentado de hipertensão, diabetes e
dislipidemia.

Santos et al. (2020)47 Sistemática Revisou a associação entre
consumo de alimentos segundo
processamento e fatores
cardiometabólicos em adultos e/ou
idosos.

O consumo de AUP foi positivamente associado a sobrepeso
e obesidade, hipertensão arterial e síndrome metabólica. A
qualidade da evidência foi considerada moderada para o
desfecho sobrepeso e obesidade e fraca para hipertensão e
síndrome metabólica.

Guo et al. (2023)48 Sistemática e
meta-análise

Examinou a associação entre o
consumo de AUP e o risco de
desfechos cardiovasculares em
estudos de coorte.

Associação significativa entre maior consumo de AUP e
uma maior probabilidade de DCV. O risco de DCV
aumentou em aproximadamente 7% com uma ingestão de
AUP de até uma porção/dia. A análise de subgrupo revelou
um aumento significativo no risco de DCV total e de
hipertensão com o aumento do consumo de AUP.

Wang et al. (2023)49 Guarda-chuva Examinou revisões sistemáticas
sobre associação entre AUP e risco
de hipertensão em diversas
populações, bem como a qualidade
das evidências.

Incluiu 7 revisões sistemáticas. Os resultados revelaram
evidências sugestivas de uma associação entre o alto
consumo de AUP e a incidência de hipertensão em
comparação com o baixo consumo. Contudo, a certeza do
resultado agrupado foi criticamente baixa e
sugestiva, indicando que os resultados devem ser
interpretados e utilizados com cautela.

Beserra et al. (2020)50 Sistemática Revisou a relação do consumo de
AUP e o perfil lipídico de crianças
e adolescentes.

Os resultados apontam o efeito prejudicial do consumo de
AUP sobre o perfil lipídico de crianças e adolescentes. Nove
estudos mostraram que o consumo de AUP estava relaciona-
do com o aumento do LDL-c, colesterol total, triglicerídeos
e diminuição do HDL-c. Três estudos não encontraram ne-
nhuma relação e dois mostraram que a maior ingestão de ce-
reais prontos estava relacionada com a diminuição de coles-
terol total e LDL-c.



sadas e carnes ultraprocessadas com o aumento de hipertensão
(IRR 1,32, IC95% 1,10-1,65; IRR 1,17, IC95% 1,01-1,36, res-
pectivamente), apesar de não ter havido associação em relação
aos sólidos e ao total de AUP58. Duffey et al. (2010)59 e Lajous et
al. (2014)60 apresentaram resultados semelhantes em relação ao
elevado consumo de bebidas adoçadas e carnes processadas,
respectivamente, em relação ao risco de hipertensão. Esses
resultados trazem a necessidade de atenção para esses subgrupos
de AUP no contexto da prevenção e tratamento da hipertensão.
Deve ser considerado aqui que esses alimentos tradicionalmente
contêm excesso de sal e açúcar, que podem ser prejudiciais no
manejo nutricional dessa condição61.

Um trabalho com adultos coreanos mostrou que o terço su-
perior de consumo de AUP foi significativamente associado
com elevação da pressão arterial comparado ao terço inferior,
mesmo após ajustes para potenciais variáveis de confusão. A
contribuição energética média dos AUP segundo terços foi de
6,9%, 20,3% e 43,6%, respectivamente. Além disso, foi obser-
vada uma tendência linear de elevação da pressão arterial ao
longo dos terços de contribuição energética dos AUP. A associa-
ção entre a contribuição energética de AUP e a elevação da
pressão arterial foi mais pronunciada nos grupos de indivíduos
com obesidade (OR 1,42; IC95% 1,08-1.87) e mulheres na
pré-menopausa (OR 1,46; IC95% 1,15-1,84). Contudo, um nível
marginal de associação foi percebido em alguns grupos como
não fumantes e indivíduos sem obesidade22. Isso nos leva a
pensar no consumo dos AUP como um fator agravante do risco
em indivíduos com fatores de risco prévios, além da possibili-
dade de a obesidade atuar como um mediador na via de causa-
lidade entre o consumo alimentar e a hipertensão, visto que outro
estudo mostrou que ao incluir o mediador IMC (índice de massa
corpórea) a associação entre o consumo de AUP e hipertensão
perde a significância24.

2.3. Acidente Vascular Cerebral (AVC)

O consumo de bebidas ultraprocessadas, artificialmente
adoçadas ou contendo açúcar, tem sido associado a um maior
risco de AVC. Rahmani et al. (2019)62, em um estudo de coorte
prospectivo envolvendo mulheres na pós-menopausa, mostra-
ram que aquelas que apresentavam um consumo excessivo de
bebidas adoçadas artificialmente (� 2 porções/dia), quando com-
paradas com raro consumo (< 1 porção/semana), apresentaram
um aumento do risco de AVC por todas as causas (OR 1,23;
IC95% 1,02-1,47) e AVC isquêmico (OR 1,31; IC95%
1,06-1,63). O risco de AVC isquêmico pelo menos dobrou nas
mulheres com consumo excessivo das bebidas adoçadas artifi-
cialmente que apresentavam IMC � 30 kg/m2 (OR 2,03; IC95%
1,38-2,98) e naquelas com história prévia de DCV ou diabetes
(OR 2,44; IC95% 1,47-4,04). Em 2023, uma meta-análise mos-
trou que tanto as bebidas adoçadas com açúcar (OR 1,09; IC95%
1,00-1,17) quanto as artificialmente adoçadas (OR 1,54; IC95%
1,05-2,26) foram significativamente associadas a um maior ris-
co de AVC, alertando que as bebidas adoçadas com edulcorantes
não são consideradas alternativas saudáveis e menos preju-
diciais63.

Ainda, um estudo ecológico usou dados de municípios
brasileiros a fim de explorar a associação entre o ambiente
alimentar não saudável (desertos alimentares) e mortalidade por
DCV prematura. Para caracterizar o ambiente alimentar, foi
considerada a densidade de alimentos não processados e ultra-
processados por 10.000 habitantes e classificados em terços.
Nos municípios com maior oferta de AUP, houve maior risco de
mortalidade por AVC (OR segundo terço: 1,19; IC95%
1,13-1,25 e OR terceiro terço: 1,22; IC95% 1,15-1,30)64.

2.4. Morbidade e mortalidade

Dentre as doenças crônicas não transmissíveis, as DCV
representam uma importante causa de mortalidade e, como já
exposto, a qualidade da dieta impacta notoriamente o risco do
seu desenvolvimento, com estudos apontando que uma alimen-
tação saudável e balanceada pode reduzir em até 50% o risco de
DCV3,4,65,66. Nesse sentido, estudos têm avaliado a associação
dos alimentos ultraprocessados com a mortalidade por DCV.
Uma análise agrupada de seis coortes mostrou uma associação
direta entre uma maior exposição a AUP e um maior risco de
incidência de eventos cardiovasculares, como morbidade e mor-
talidade (razão de chance dose-resposta 1,04, IC95% 1,02 a
1,06, sugerindo associação, mas com baixa qualidade das evi-
dências, e razão de chance não dose-resposta 1,35, IC95% 1,18 a
1,54, também sugerindo associação, com muito baixa qualidade
das evidências)67.

3. Possíveis efeitos dos ultraprocessados sobre o risco

cardiovascular

Os AUP diferem dos alimentos não processados ou mini-
mamente processados em diversos aspectos que despontam co-
mo os possíveis mecanismos de ação destes sobre o risco
cardiovascular. Dentre esses aspectos, destacam-se:

3.1. Perfil nutricional desfavorável

Os AUP tendem a conter excesso de nutrientes críticos à
saúde cardiovascular, como açúcar, gordura saturada e sódio,
alta densidade energética e baixa quantidade de fibras, proteínas,
potássio, micronutrientes e fitoquímicos8, 68, 69. Além disso, os
AUP tipicamente contêm ingredientes derivados do processa-
mento de alimentos, tais como xarope de glicose, amido modifi-
cado, maltodextrina, gordura hidrogenada (trans) e interesteri-
ficada5. Deve-se considerar que isso representa um perfil de
nutrientes contrário às recomendações das principais diretrizes
relacionadas às doenças cardiovasculares6,61,70. Por exemplo,
Louzada et al. (2015) mostraram que o perfil nutricional da
fração de consumo relativo a AUP contribuía com 12% do
percentual total de energia, enquanto as recomendações atuais
são de até 10%, e, na presença de dislipidemia, até 7%9. O
mesmo trabalho mostra uma relação sódio/potássio de 2,31 na
fração de consumo relativo a AUP, enquanto a mesma relação na
fração de alimentos in natura e minimamente processados foi de
1,0771. As recomendações atuais sugerem que a ingestão de
potássio deve ser maior que a ingestão de sódio, porém essa
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recomendação torna-se mais distante com maior consumo de
AUP72.

3.2. Presença de aditivos alimentares

Sellem et al. (2023) mostraram associação entre emulsifi-
cantes com maior risco de DCV, doença arterial coronariana
(DAC) e doença cerebrovascular. Os possíveis mecanismos des-
critos referem-se a alterações na microbiota intestinal, permea-
bilidade intestinal e inflamação sistêmica de baixo grau71. Outro
grupo de aditivos já associados a maior risco cardiovascular - e,
em especial, aumento do risco de doença cerebrovascular - são
os edulcorantes artificiais. A ingestão de aspartame foi associada
ao aumento do risco de evento cerebrovascular (1,17, IC95%
1,03-1,33, p = 0,02), e de acessulfame de potássio e sucralose, ao
aumento do risco de DAC (1,40, IC95% 1,60-1,84, p = 0,02 e
1,31, IC95% 1,00-1,71, p = 0,05, respectivamente). Vale apontar
que dentre os alimentos que mais contribuíam com o consumo
de edulcorantes artificiais estavam as bebidas adoçadas artifi-
cialmente e bebidas lácteas. Dentre os mecanismos descritos,
encontram-se alterações cardiometabólicas, disfunção vascular,
alteração de microbiota e inflamação73.

3.3. Potencial contaminação por xenobióticos

Foi encontrada potencial contaminação por xenobióticos
tais como acrilamida e produtos de glicação enzimática (AGE),
bem como ftalatos, toxinas produzidas durante o processamento
dos alimentos e liberadas dos materiais de embalagens, respec-
tivamente. Estudos apontam o impacto cardiovascular desses
xenobióticos. Os AGE, por exemplo, contribuem para aumento
do estresse oxidativo, disfunção mitocondrial e inflamação,
favorecendo o espessamento da aorta, o envelhecimento vascu-
lar e a disfunção cardíaca74,75. Wang et al. (2023) mostraram que
a exposição a ftalatos, avaliados por análise de seus metabólitos
urinários, pelo menos dobrou o risco de mortalidade por DCV
em indivíduos com diabetes mellitus49.

3.4. Menor saciedade e estímulo ao consumo excessivo

As técnicas tradicionalmente usadas no processamento
desses alimentos, como extrusão e calor excessivo, modificam a
matriz alimentar e, consequentemente, a digestibilidade dos
alimentos, impactando na saciedade. Além disso, a combinação
de açúcar, gordura e sal com aditivos alimentares torna tais
alimentos atrativos e mais palatáveis, potencializando o sistema
de recompensa e induzindo à alimentação, mesmo quando não
há fome76-78. Deve-se considerar que o excesso do consumo de
AUP favorece o ganho de peso e está associado a um maior risco
de obesidade abdominal e uma maior prevalência de obesidade,
fatores de risco predisponentes para DCV79,80.

Uma vez considerados esses aspectos, é preciso ainda
chamar a atenção para o que talvez seja um dos pontos principais
relacionados ao crescente consumo de AUP: esses alimentos
estão substituindo os alimentos in natura ou minimamente pro-
cessados na dieta, como frutas, hortaliças, feijões, oleaginosas e
sementes, os quais são recomendados por modelos de dieta
tradicionalmente indicados para prevenção e tratamento de
DCV, como as dietas DASH e do mediterrâneo, e, por isso,

também são indicados pelas diretrizes relacionadas à saúde car-
diovascular6,61,70. Assim, o que se observa é o aumento do
consumo de alimentos com potencial prejudicial e a redução do
consumo de alimentos com potencial protetor.

4. Conclusão

As evidências atuais sugerem uma associação entre o con-
sumo de AUP e desfechos relacionados a DCV. Dentre os
possíveis mecanismos para essa associação estão o perfil nutri-
cional desfavorável dos AUP, o favorecimento ao consumo
excessivo de nutrientes críticos e o fato de esses alimentos
estarem deslocando alimentos in natura ou minimamente pro-
cessados da dieta, o que é bem embasado e pode subsidiar as
recomendações de guias e diretrizes. Contudo, a despeito do
potencial negativo do perfil nutricional desses alimentos, apenas
focar em sua reformulação não é suficiente, pois não elimina
outros possíveis efeitos prejudiciais à saúde cardiovascular
associados aos demais ingredientes/toxinas presentes nos AUP.
Deve-se considerar que a reformulação nutricional, muitas
vezes, ocorre sem evidências de benefícios para a saúde cardio-
vascular, como a substituição de açúcar por adoçante72. Ainda,
considerando a reformulação, a lucratividade com os AUP tende
a desencorajar as mudanças ou, quando feitas, trazem um im-
pacto de custo que favorece uma inequidade na aquisição de
alimentos.

Sendo assim, e considerando a meta da Organização Mun-
dial de Saúde de reduzir até 2030, por meio de prevenção e
tratamento, em um terço a mortalidade prematura por doenças
não transmissíveis, dentre estas as DCV, faz-se necessário a
adoção de políticas públicas e ações, inclusive junto às socie-
dades médicas, a fim de limitar o acesso e o consumo de AUP e,
por sua vez, estimular e facilitar o consumo de alimentos in
natura ou minimamente processados.
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Highlights das diretrizes brasileiras de medida da
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Resumo. Trata-se de um artigo cujo objetivo é revisar aspectos e destacar os principais novos pontos abordados
nas Diretrizes Brasileiras de Medidas da Pressão Arterial Dentro e Fora do Consultório, publicadas recente-
mente nos Arquivos Brasileiros de Cardiologia. Foram introduzidas várias alterações nas diretrizes anteriores,
de 2018, que na oportunidade foram denominadas 6ª Diretriz Brasileira de Monitorização Ambulatorial da
Pressão Arterial (MAPA) e 4ª Diretriz Brasileira de Medida Residencial da Pressão Arterial (MRPA). Mais do
que uma mudança de nome, as novas diretrizes inovam ou revisam inúmeros temas, como as orientações sobre
a medida da PA desacompanhada no consultório e atualizações das indicações clínicas para medida de pressão
arterial (PA), além dos valores dos critérios de normalidade da PA na MRPA. Também incorporam um
fluxograma para conduta em pacientes com hipertensão mascarada e do avental branco, atualização das
indicações da MAPA e MRPA, nova classificação de valores de normalidade da PA pela MAPA em crianças e
adolescentes, atualização do protocolo para realização de MRPA e para esse exame em pacientes em terapia re-
nal substitutiva. Além disso, introduzem um novo capítulo sobre o valor da Pressão Arterial Central,
Velocidade de Onda de Pulso e Augmentation Index, que são técnicas disponíveis atualmente, mas ainda não
disseminadas na prática clínica, para verificação dos parâmetros centrais e de rigidez arterial.

Palavras-chave: hipertensão, determinação da pressão arterial, hipertensão mascarada, hipertensão do avental branco,
monitorização ambulatorial da pressão arterial.

Recebido: 26 de Fevereiro de 2024; Aceito: 30 de Abril de 2024.

Highlights of Brazilian guidelines for in-office and

out-office blood pressure measurement

Abstract. The article aims to review aspects and highlight the key points addressed in the newest Brazilian
Guidelines for Blood Pressure Measurement Inside and Outside the Office, recently published in the Brazilian
Archives of Cardiology. Several changes have been introduced to the previous guidelines of 2018, which were
then named the 6th Brazilian Guideline for Ambulatory Blood Pressure Monitoring (ABPM), and the 4th Bra-
zilian Guideline for Home Blood Pressure Measurement (HBPM). Beyond the name change, the new guide-
lines innovate and review numerous topics such as guidance on unattended Blood Pressure (BP) measurement
in the office, updates on clinical indications for BP measurement, and the normality criteria values in HBPM.
They also include new flowchart for managing patients with masked hypertension and white coat hypertension,
updates on ABPM and HBPM indications, a new classification of BP normality values by ABPM in children
and adolescents, an update of the protocol for HBPM and also for this examination in patients undergoing renal
replacement therapy, in addition to the introduction of a new chapter on the value of Central Blood Pressure,
Pulse Wave Velocity, and Augmentation Index, which are currently available techniques, although not yet
widely disseminated in clinical practice, for assessing central parameters and arterial stiffness.

Keywords: hypertension, blood pressure determination, masked hypertension, white coat hypertension, ambulatory blood
pressure monitoring.
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1. Introdução

A medida da pressão arterial (PA) no consultório deve ser
realizada em todos os atendimentos por qualquer profissional de
saúde treinado. A precisão desse método é essencial não apenas
pelo seu valor diagnóstico e de classificação da PA, mas também
para prevenir resultados subestimados ou superestimados, que
podem determinar condutas inadequadas1.

Fora do consultório, a monitorização residencial da PA
(MRPA) ou a monitorização ambulatorial da PA (MAPA) po-
dem ser feitas por meio de equipamentos portáteis. Esses dis-
positivos permitem a avaliação da PA ao longo do dia e da noite,
de forma automática (MAPA) ou operada pelo próprio paciente
(MRPA), fornecendo uma visão mais ampla e adequada do
perfil pressórico. Esses métodos são especialmente úteis e mais
fidedignos para avaliação da PA, devendo ser de conhecimento
médico sua correta indicação e aplicação2,3.

Em 2023, houve a publicação da 6ª Diretriz Brasileira de
MAPA e da 4ª Diretriz Brasileira de MRPA, que atualizaram as
diretrizes publicadas em 2018 e passaram a ser denominadas
“Diretrizes Brasileiras de Medidas da Pressão Arterial Dentro e
Fora do Consultório”4. Essa atualização reflete a abrangência e a
atualidade das diretrizes, assim como seu impacto na prática
clínica. A atualização conta com modificações relevantes de
aspectos fundamentais na avaliação da medida e monitorização
da PA, tanto no consultório quanto fora desse ambiente.

Este artigo tem o objetivo de destacar os principais pontos
das Diretrizes Brasileiras de Medidas da Pressão Arterial Dentro
e Fora do Consultório (2023), tendo em vista a importância
desse procedimento para prevenção, diagnóstico, acompanha-
mento e tratamento da hipertensão arterial (HA)4.

2. Atualizações nas medidas de pressão arterial no

consultório

A medida da pressão arterial (PA) pela técnica ausculta-
tória requer um esfigmomanômetro e um estetoscópio e é reali-
zada a partir da ausculta dos sons de Korotkoff, desencadeados
pela contração do ventrículo esquerdo durante a deflação do
manguito4. A diretriz mais recente traz novas orientações para a
medida da PA a partir da técnica auscultatória e da medida
desacompanhada no consultório, ambas ilustradas na Figura 1.

2.1. Avaliação rigorosa de hipotensão postural1,5-7

A nova diretriz destaca que a hipotensão postural deve ser
investigada principalmente em idosos, pessoas com disauto-
nomia e pacientes que fazem uso de anti-hipertensivos.

• Como fazer a avaliação: Compara-se a PA do paciente em
decúbito por 5 min e em ortostase após 1-3 min da mudança
de posição.

• Diagnóstico: Redução maior ou igual a 20 mmHg na PA
sistólica e/ou redução maior ou igual a 10 mmHg na PA
diastólica.

2.2. Classificação da PA8-12

A partir dos 18 anos, a PA aferida em consultório é classi-
ficada conforme a Tabela 1.

3. Atualizações nas medidas de pressão arterial fora

do consultório2,3,12-16

A PA pode apresentar comportamentos anômalos e, por-
tanto, não deve ser resumida a uma única medida. Ela precisa ser
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Fonte: Adaptada de Diretrizes Brasileiras de Medidas da Pressão Arte-
rial Dentro e Fora do Consultório - 20234.

Figura 1 - Novas orientações para medida da pressão arterial (PA) no
consultório.

Tabela 1 - Classificação da pressão arterial no consultório a partir dos
18 anos4.

Classificação Pressão arterial
sistólica (mmHg)

Pressão arterial
diastólica (mmHg)

Ótima < 120 e < 80

Normal 120-129 e/ou 80-84

Pré-hipertensão 130-139 e/ou 85-89

Hipertensão estágio 1 140-159 e/ou 90-99

Hipertensão estágio 2 160-179 e/ou 100-109

Hipertensão estágio 3 � 180 e/ou � 110



reavaliada em outros momentos, dependendo da indicação clíni-
ca. Nesse sentido, ela é aferida fora do consultório por meio da
monitorização ambulatorial da pressão arterial (MAPA) e da
monitorização residencial da pressão arterial (MRPA). Também
pode ser feita a automedida (AMPA), que não apresenta proto-
colo específico ou estudo de validação e, portanto, não tem valor
diagnóstico, apenas valor auxiliar. A nova diretriz destaca a
medida da PA em farmácias, que, apesar de não apresentar
critérios de valores, é importante para a identificação de possí-
veis hipertensos. Como novidade, traz a medida em espaços
públicos, principalmente em campanhas, que rastreiam a possi-
bilidade de hipertensão, desde que seja realizado o encaminha-
mento correto para seguimento. A indicação clínica atualizada
das medidas da PA no consultório e fora dele está destacada na
Tabela 2.

3.1. PA durante o exercício físico1,17

A nova diretriz destaca a importância da medida da PA du-
rante o exercício físico aeróbico em hipertensos mal controlados
e/ou com resposta hiper-reativa ao exercício.

• Antes do exercício: Realizar a aferição com método validado,
auscultatório ou oscilométrico, na posição sentada ou em pé,
de acordo com o exercício que será realizado. Iniciar o exer-
cício somente se os valores forem iguais ou menores que
160/105 mmHg.

• Durante o exercício: Realizar a medida em momentos de
equilíbrio metabólico durante o esforço (intensidade mantida
por pelo menos 3 minutos).

• Recomendação: Em caso de valores maiores que
180/105 mmHg, reduzir a intensidade do exercício.

3.2. Novas preconizações para serviço de MAPA e

MRPA18

Dentre as especificidades para serviços de MAPA e
MRPA já trazidas nas diretrizes anteriores, uma nova certifi-
cação e validação são necessárias para os monitores utilizados
nesses exames. Atualmente, é exigido o certificado de validação
pelo Instituto Nacional de Metrologia, Qualidade e Tecnologia

(INMETRO), e esses monitores validados podem ser consul-
tados através do site: [http://www.stridebp.org].

3.3. Valores atualizados dos critérios de normalidade da

PA na MRPA1,19,20

A média da PA a ser considerada para definição de norma-
lidade é a do período total da MRPA, que permanece entre 24 e
36 medidas, em um período de 4 a 6 dias, com 3 medidas pela
manhã e 3 medidas ao entardecer/noite. Entretanto, a análise das
médias nos períodos da manhã e da tarde/noite pode ser útil para
a definição de estratégias mais individualizadas para o tratamen-
to medicamentoso. Considera-se anormal a média das medidas
da MRPA � 130 mmHg para a PA sistólica e/ou � 80 mmHg
para a PA diastólica. Esses valores foram recomendados pela
Diretriz Brasileira de HA de 2020 e diferem dos valores de
normalidade anteriormente sugeridos pela 7ª Diretriz Brasileira
de HA (2016) e pela 4ª Diretriz de MRPA (2018)5,8.

3.4. Atualização das indicações, limitações, vantagens e

desvantagens da MAPA e MRPA (G:I- NE:C)4

3.4.1. Indicações para ambos

• Suspeita de efeito do avental branco:
• HA estágio 1 no consultório
• PA > 140/90 mmHg no consultório, sem lesão de ór-

gão-alvo (LOA) e baixo risco cardiovascular (RCV);
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Tabela 2 - Indicação clínica atualizada das medidas da PA no consultório e fora dele5,12.

Uso clínico Consultório MRPA MAPA AMPA Farmácia Espaços públicos

Triagem Fortemente
indicado

Indicado Não indicado Moderadamente
indicado

Moderadamente
indicado

Indicado

Diagnóstico inicial Indicado Moderadamente
indicado

Fortemente
indicado

Não indicado Não indicado Não indicado

Ajuste de dose Indicado Moderadamente
indicado

Modera-damente
indicado

Não há indicação
definida

Não indicado Não indicado

Seguimento Moderadamente
indicado

Fortemente
indicado

Indicado Não há indicação
definida

Não há indicação
definida

Não indicado

Indicação principal Triagem de
seguimento

Seguimento Diagnóstico inicial Triagem Não há indicação
definida

Triagem de
oportunidade

Valores � 140/90 � 130/80 � 130/80 (nas 24 h) Não há valor
definido

Não há valor
definido

Não há valor
definido

Tabela 3 - Valores de PA considerados anormais nas medidas casuais
(consultório), pela MAPA (nas 24 h, vigília e durante o sono) e na
MRPA para definição de diagnósticos (GR: I - NE: B)4.

Tipo de Medida PA sistólica
(mmHg)

PA diastólica
(mmHg)

Consultório > 140 e/ou � 90

MAPA 24 h � 130 e/ou � 80

MAPA vigília � 135 e/ou � 85

MAPA sono � 120 e/ou � 70

MRPA - MAPA 5 dias � 130 e/ou � 80



• Hipertensão sistólica isolada ou diastólica isolada no
consultório.

• Suspeita de Hipertensão Mascarada:

• PA faixa de pré-hipertensão (130-139 e/ou
85-89 mmHg);

• PA < 140/90 mmHg no consultório com LOA e alto
RCV.

• PA elevada no consultório ou suspeita de pré-eclâmpsia em
gestantes;

• Investigar hipertensão não controlada (HTNC), hipertensão
arterial resistente (HAR) e redução excessiva da PA;

• Ajustar medicação anti-hipertensiva;

• Assegurar controle adequado da PA.

3.4.2. Indicações apenas de MAPA

• Avaliar o controle da PA nas 24 h, durante o sono e atividades
diárias;

• Identificar hipotensão postural, pós-prandial e na sesta;

• Avaliar as variações da PA na disautonomia;

• Avaliar sintomas, principalmente hipotensão.

3.4.3. Indicações apenas de MRPA

• Monitorizar eficácia do tratamento a longo prazo e melhorar a
adesão.

3.5. Atualização do protocolo para realização de MRPA4

Com base em diversos estudos e evidências disponíveis na
literatura, são apresentadas a seguir as recomendações desta
diretriz (GR: I - NE: C):

• Número de medidas: Devem ser obtidas idealmente de 24 a 36
medidas válidas.

• Período de verificação: O período sugerido é de 4 a 6 dias.

• Dia de instalação: São realizadas medidas no consultório
(preferencialmente, três) e medidas à noite em domicílio, para
diminuir um possível efeito do avental branco. As medidas
realizadas no consultório ou no domicílio no dia de instalação
devem ser excluídas do cálculo da média da MRPA (utilizar
para a média as medidas a partir do dia seguinte à instalação).

• Dias 1, 2, 3, 4, 5 e 6 da MRPA: No domicílio, são realizadas
medidas de PA por cerca de 4, 5 ou 6 dias. O paciente deve
fazer 3 medidas pela manhã e 3 medidas ao entardecer ou à
noite.

• Exclusão de medidas: Devem ser excluídas medidas discre-
pantes, tais como PA diastólica > 140 mmHg ou < 40 mmHg,
PA sistólica < 70 mmHg ou > 250 mmHg, PA sistólica < PA
diastólica anterior ou seguinte, PA diastólica > PA sistólica
anterior ou seguinte, pressão de pulso < 20 mmHg ou
> 100 mmHg, desde que não exista justificativa clínica para
preservá-las no conjunto de medidas obtidas.

É muito importante a elaboração de um diário do exame,
que deve conter informações sobre o uso de medicamentos e os
valores precisos das medidas realizadas.

4. Novos comportamentos da PA em indivíduos sob

tratamento medicamentoso e atualização na conduta

para hipertensão mascarada e do avental branco

Foram definidos oito tipos de comportamentos da PA:
normotensão, hipertensão controlada, hipertensão sustentada,
hipertensão sustentada não controlada, hipertensão do avental
branco, hipertensão do avental branco não controlada, hiperten-
são mascarada e hipertensão mascarada não controlada. Atual-
mente, com o uso do MAPA, tem-se o nono comportamento, a
hipertensão noturna4. Em relação à classificação, destacam-se as
seguintes definições:

• Hipertensão controlada: Indivíduo com os valores de PA
dentro da normalidade (vide tópico 3.3) em uso de medicação
anti-hipertensiva4.

• Hipertensão sustentada e sustentada não controlada: PA com
valores anormais na medida de consultório e na medida reali-
zada pelo MAPA ou MRPA (vide tópico 3.3). Se o paciente
utilizar medicamentos anti-hipertensivos, é definida como
sustentada não controlada4.

Na MAPA, tem sido considerado, empiricamente, efeito
do avental branco significativo quando � 20 mmHg para PA
sistólica e/ou � 10 mmHg para PA diastólica. Já na MRPA,
considera-se � 15 mmHg para PAS e/ou � 9 mmHg para PAD.
Nesses pacientes, existe um aumento do risco de se transformar
em hipertensão sustentada quando comparados aos normoten-
sos. Dessa maneira, recomenda-se que o diagnóstico seja confir-
mado e os pacientes sejam seguidos anualmente, ou com mais
frequência naqueles com alto risco, através de MAPA e/ou
MRPA para identificar hipertensão sustentada. Não existem
evidências para tratamento medicamentoso4,21.

O efeito de mascaramento significativo é definido pela
diferença � -1 mmHg entre a média da PAS e/ou PAD obtida na
clínica e a média da MRPA. Apesar disso8, esse efeito não muda
o diagnóstico do comportamento da hipertensão do paciente.
Algumas características merecem investigação, sendo elas: rela-
tos de PA elevada fora do consultório, indivíduos com pré-hiper-
tensão no consultório, lesão de órgão alvo ou risco cardiovascu-
lar elevado. Nessa nova diretriz, é sugerido o fluxograma,
apresentado na Figura 2, para condução do efeito do mascara-
mento e do avental branco4.

5. nova classificação de valores de normalidade da PA

obtida pela mapa em crianças e adolescentes

A MAPA é considerada um procedimento obrigatório para
a confirmação do diagnóstico de HA em crianças e adolescentes,
com medidas de PA no consultório elevadas por 1 ano ou mais
ou em HA estágio 1 em 3 visitas consecutivas, assim como para
pacientes de alto risco com padrões circadianos anormais de
PA22.

A nova diretriz estabelece a seguinte classificação de PA
pela MAPA para esse público, conforme a Tabela 4.
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6. Inclusão de protocolo de MRPA para pacientes em

hemodiálise e diálise peritoneal

A MRPA é indispensável em pacientes com DRC em
tratamento conservador, diálise peritoneal (DP) e hemodiálise
(HD), ou em transplantados renais, por prever a progressão da
doença renal e o risco de eventos cardiovasculares e morte. A
principal limitação desse recurso é a falta do registro das altera-
ções noturnas da PA4,23,24.

Nos pacientes em tratamento conservador e nos transplan-
tados renais, a MRPA é realizada seguindo as recomendações
habituais. Em pacientes dialíticos, recomenda-se4:

• Número de medidas: Devem ser obtidas idealmente 36 me-
didas.

• Período de verificação: O período sugerido é de 6 dias.

• Dia 0 ou dia de instalação: São realizadas medidas no consul-
tório ou clínica de hemodiálise, nunca no braço da fístula
arteriovenosa, idealmente três medidas (utilizando-se a média
das duas últimas para o cálculo de reação de alarme/mascara-
mento) e medidas à noite em domicílio, para diminuir um
possível efeito do avental branco. As medidas realizadas no
consultório ou no domicílio no dia de instalação devem ser
excluídas do cálculo da média da MRPA.

• Dias da MRPA: No domicílio, são realizadas medidas de PA
por mais 6 dias. O paciente deverá fazer 3 medidas pela
manhã e 3 medidas ao entardecer ou à noite, sempre após
5 min de repouso, antes das refeições, de bexiga vazia e antes
do uso das medicações anti-hipertensivas (se for o caso). Se o
paciente tiver se alimentado, aguardar 2 h para realizar as
medidas. Nos pacientes que realizam hemodiálise clássica
(duas a três vezes semanais), as medidas realizadas nos dias
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Fonte: Diretrizes Brasileiras de Medidas da Pressão Arterial Dentro e Fora do Consultório - 20234.

Figura 2 - Fluxograma para condução de pacientes que apresentam efeito do mascaramento e do avental branco4.

Tabela 4 - Classificação para PA de consultório pela Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial (MAPA) em pacientes pediátricos (GR: IIa -
NE: B)4.

Consultório Monitorização ambulatorial da pressão arterial

< 13 anos � 13 anos < 13 anos � 13 anos

Pressão arterial normal < p95 < 130/80 < p95 OU valores de corte para
adolescentes*

< 125/75 mmHg 24 h E <
130/80 mmHg vigília E <
110/65 mmHg sono

Hipertensão avental branco � p95 � 130/80

Hipertensão mascarada > p95 < 130/80 � p95 OU valores de corte para
adolescentes*

� 125/75 mmHg 24 h OU �

130/80 mmHg vigília OU �

110/65 mmHg sono
Hipertensão ambulatorial � p95 � 130/80

*Em crianças < 13 anos, selecionar o valor mais baixo entre o percentil 95 para 24 h e o respectivo ponto de corte adulto que consta da coluna � 13
anos de idade.



de diálise devem ser excluídas do cálculo da média da MRPA.
Nos casos de hemodiálise diária e diálise peritoneal, todas as
medidas serão consideradas para o cálculo da média.

7. Pressão central (PAC), Velocidade da Onda de

Pulso (VOP) e Augmentation Index (AIx)

Esse novo capítulo foi introduzido na diretriz, especifican-
do as indicações, vantagens, desvantagens e valores de referên-
cia para as medidas de VOP, PAC e AIx.

7.1. Indicações (GR: IIa - NE: C)4

Pressão sistólica central (PSC): Avaliar hipertensão espú-
ria na hipertensão sistólica isolada do jovem.

• Velocidade da onda de pulso (VOP):

• Reestratificação dos pacientes pré-hipertensos e hiper-
tensos de risco baixo ou intermediário;

• Pacientes avaliados pelo escore SAGE � 8.

• Augmentation Index (AIx): Reservado apenas para ambiente
de pesquisa clínica.

7.2. Vantagens da medida da pressão central,

augmentation index e velocidade da onda de pulso4

Identificação de lesão subclínica em órgãos-alvo: VOP �

10 m/s25,26.

• Avaliação prognóstica:

• o Aumento de 1 m/s na VOP associa-se com aumento de
14% na ocorrência de eventos cardiovasculares e de
15% na mortalidade27.

• o Alx é um preditor de desfechos e de lesões de órgãos-
alvo26,28.

• o Essas medidas podem aumentar a precisão para o
diagnóstico da HA, proporcionar maior segurança na
decisão terapêutica e uma definição mais precisa do
prognóstico29.

Limitações4

• Pouca disponibilidade;

• Alto custo dos equipamentos;

• Medidas obtidas pelo método oscilométrico ainda necessitam
de mais estudos epidemiológicos, especialmente quanto ao
valor prognóstico.

7.3. Técnicas disponíveis para verificação dos

parâmetros centrais e de rigidez arterial

A tonometria de aplanação e os mecanorreceptores piezo-
elétricos sensíveis à pressão intravascular podem ser usados
como substitutos da PAC4. Apesar de a tonometria arterial indi-
reta ser considerada o padrão-ouro na avaliação da rigidez arte-
rial pela obtenção da VOPcf, a mensuração pelo método oscilo-
métrico permite uma execução de forma mais simplificada,
reprodutível e com resultados confiáveis30-32.

7.4. Protocolos para medidas de PAC, VOP e Alx

7.4.1. Protocolo para realização das medidas de parâmetros

centrais pelo método tonométrico

• Método direto: Os sensores piezoelétricos são colocados nas
artérias carótida e femoral, registrando as curvas de variação
do diâmetro arterial, com gravação simultânea do sinal central
e periférico. A PAC é obtida diretamente da onda da pressão
carotídea.

• Método indireto: O sistema é composto por um tonômetro de
aplanação e eletrocardiograma. A VOP é medida em dois
pontos e alinhada com a onda R do complexo QRS como pon-
to de referência. A forma de onda da pressão central e os valo-
res ascendentes da pressão da aorta são definidos por meio de
uma função de transferência19,33.

7.4.2. Protocolo para realização do triplo tiro (medida do

consultório) pelo método oscilométrico

Deve-se utilizar a metodologia de preparo para a medida
da PA de consultório, incluindo a escolha adequada do manguito
e do braço, conforme preconizado pelas Diretrizes Brasileiras de
HA de 20205. Após a escolha do braço, aplicar o manguito
conectado ao equipamento programado para realizar 15 min de
monitoração, com disparos que avaliam a pressão braquial e
parâmetros centrais a cada 3 min, considerando as últimas três
medidas ou as três medidas válidas (protocolo conhecido como
Triplo PWA)5.

7.4.3. Protocolo para Realização das Medidas de Parâmetros

Centrais da PA de 24 h pelo Método Oscilométrico

O mesmo protocolo de preparo, orientações ao paciente,
escolha do braço/manguito propostos para a realização da MA-
PA de 24 h devem ser seguidos para a realização da monitoração
de 24 h de medidas de parâmetros centrais da PA. Foi sugerido,
para maior conforto durante a realização do exame, que o equi-
pamento seja programado para realizar medidas com intervalos
de 30 min (vigília e sono). Devem ser consideradas pelo menos
16 e 8 leituras diurnas e noturnas válidas, respectivamente4.

7.4.4. Valores de referência

Os valores de referência variam de acordo com idade, sexo
e presença de comorbidades. Dessa maneira, indicamos que seja
verificada a Parte 5, tópico 8 das Diretrizes Brasileiras de Medi-
das da Pressão Arterial Dentro e Fora do Consultório - 20234.

7.4.5. Valores de anormalidade para PAC, VOP e Aix (GR: IIa

- NE: C)4

PAS central:
• Medida no consultório: � 130 mmHg;
• MAPA 24 h: � 120 mmHg;
• MAPA vigília: � 125 mmHg;
• MAPA sono: � 110 mmHg.

PAD central:
• Medida no consultório: � 90 mmHg;
• MAPA 24 h: � 80 mmHg;
• MAPA vigília: � 85 mmHg;
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• MAPA sono: � 70 mmHg.
VOP

• Medida no consultório: � 10 m/s;

• MAPA 24 h: � 10 m/s;

• MAPA vigília: � 10 m/s;

• MAPA sono: � 10 m/s.

7.4.6. Valor prognóstico das medidas derivadas dos

parâmetros centrais

Com o objetivo de permitir uma identificação prática dos
indivíduos com maior risco de apresentar a VOP aumentada, foi
desenvolvido e validado um escore clínico que avalia variáveis
facilmente disponíveis denominado SAGE: (S) systolic blood

pressure (pressão arterial sistólica - PAS), (A) age (idade), (G)
fasting plasma glucose (glicemia de jejum) e (E) estimated glo-

merular filtration rate (taxa de filtração glomerular estimada
pela fórmula do CKD-EPI)34.

7.4.7. Parâmetros centrais de 24 h

A avaliação da PAC e dos indicadores de RA ao longo das
24 h ainda é pouco utilizada na prática clínica, mesmo com
evidências crescentes em todo o mundo de sua validade predi-
tiva, sendo necessário ampliar os conhecimentos científicos
acerca desse tema. Entretanto, indícios apontam que monitorar
esses parâmetros nas condições da vida diária pode favorecer a
avaliação e o prognóstico clínico de doenças cardiovasculares, a
possibilidade de categorização dos fenótipos da HA, bem como
a investigação específica da PA na vigília e no sono5,35.

8. Conclusão

As novas Diretrizes Brasileiras de Medidas da Pressão Ar-
terial Dentro e Fora do Consultório trouxeram algumas atuali-
zações em relação às diretrizes anteriores. Além da unificação
das diretrizes anteriores de MAPA e MRPA, foram feitas mu-
danças nas orientações sobre a medida da PA desacompanhada
no consultório e nas indicações clínicas para medida de PA,
além de modificações nos valores dos critérios de normalidade
da PA na MRPA. Foi incluído também um novo fluxograma
para conduta em pacientes com hipertensão mascarada e do
avental branco, atualização das indicações da MAPA e MRPA,
uma nova classificação de valores de normalidade da PA pela
MAPA em crianças e adolescentes, atualização do protocolo
para realização de MRPA e também para esse exame em pacien-
tes em terapia renal substitutiva. Por fim, foi incluído um novo
capítulo sobre o valor da Pressão Arterial Central, Velocidade de
Onda de Pulso e Augmentation Index, que são técnicas para
verificação dos parâmetros centrais e de rigidez arterial, porém
ainda pouco disseminadas na prática clínica.
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Resumo. A toxemia gravídica, também denominada pré-eclâmpsia, é uma condição médica caracterizada por
hipertensão arterial associada a proteinúria ou disfunção de órgãos-alvo, comumente manifestando-se após a
vigésima semana de gestação. Corresponde a uma das principais causas mundiais de morbimortalidade
materna e fetal. A pré-eclâmpsia pode envolver acometimentos cardiovasculares, renais e neurológicos, e sua
adequada abordagem diagnóstica e terapêutica é crucial para garantir resultados favoráveis no curto e no longo
prazo. Neste artigo, realizamos uma revisão das síndromes hipertensivas da gestação, com ênfase na pré-
eclâmpsia, abordando suas manifestações no pré e pós-parto, destacando prevenção, diagnóstico, intervenções
clínicas e desfechos.

Palavras-chave: toxemia gravídica, pré-eclâmpsia, gestação, complicações cardiovasculares, complicações renais.
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Approach to patients with pregnancy toxemia in the

pre and postpartum period, in the short and long

terms

Abstract. Pregnancy toxemia, also called pre-eclampsia, is a medical condition characterized by high blood
pressure associated with proteinuria or target organ dysfunction, commonly manifesting after the twentieth
week of pregnancy. It corresponds to one of the main causes of maternal and fetal morbidity and mortality
worldwide. Pre-eclampsia can involve cardiovascular, renal, and neurological disorders, and its appropriate di-
agnostic and therapeutic approach is crucial to guarantee favorable results in the short and long term. In this ar-
ticle, we review the hypertensive syndromes of pregnancy, with an emphasis on pre-eclampsia, addressing its
manifestations in the pre and postpartum period, highlighting prevention, diagnosis, clinical interventions and
outcomes.

Keywords: pregnancy toxemia, pre-eclampsia, pregnancy, cardiovascular complications, renal complications.

1. Introdução

A pré-eclâmpsia (PE), em conjunto com a hipertensão ar-
terial crônica (HAC), hipertensão gestacional, hipertensão arte-
rial sobreposta por pré-eclâmpsia, eclâmpsia e a síndrome
HELLP (hemólise, elevação de enzimas hepáticas e plaqueto-
penia), são denominadas síndromes hipertensivas da gestação
(SHG). As SHG complicam aproximadamente 10% das gesta-

ções e estão associadas a alta morbimortalidade materna e fetal
em todo o mundo1.

A HAC na gravidez é caracterizada por pressão arterial
sistólica (PAS) � 140 mmHg e/ou pressão arterial diastólica
(PAD) � 90 mmHg, com diagnóstico antes da gestação ou antes
da 20ª semana de gestação. A hipertensão do jaleco branco
caracteriza-se pela presença de HA em consultas de pré-natais,
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porém sem HA domiciliar. Já a HA gestacional é o aparecimento
de HA após a 20ª semana de gestação, sendo que 25% dessas
evoluirão para PE2. Se por um lado a International Society of the
Study of Hypertension in Pregnancy (ISSHP) reconhece novas
categorias de doenças hipertensivas gestacionais, como a hiper-
tensão do jaleco branco, a hipertensão mascarada e a hipertensão
gestacional transitória (após 20 semanas de gestação com reso-
lução espontânea sem uso de anti-hipertensivos)3, a Rede Brasi-
leira de Estudos sobre a Hipertensão na Gravidez (RBEHG)
reconhece apenas uma variante da HAC, que é a hipertensão do
jaleco branco2.

2. Pré-eclâmpsia: definição, epidemiologia,

fisiopatologia e classificação

A PE é caracterizada pelo aparecimento de hipertensão ar-
terial (HA) após a 20ª semana da gestação (podendo ocorrer
raramente no pós-parto), em paciente previamente normotensa,
associada a proteinúria ou outra disfunção de órgãos-alvo2-3. As
definições/critérios de diagnóstico para PE foram ajustadas com
modificação nos valores de plaquetas, creatinina e transami-
nases (TGO e TGP), visando aprimorar a assistência em casos
limítrofes, mesmo quando as alterações laboratoriais são menos
pronunciadas (especificados na Tabela 1)2.

A taxa de incidência da PE tem ampla variação mundial
(de 1,5 a 25%), com maior ocorrência em países de baixa e
média renda (concentrando 99% das mortes maternas). Global-
mente, a PE ocupa o segundo lugar entre as causas de óbito
materno (10 a 15% das mortes diretas)2.

Além do acometimento multissistêmico, a PE é uma doen-
ça de etiologia multifatorial e de patogênese complexa, que
permanece incompletamente compreendida4. As principais hi-
póteses envolvem: predisposição genética, desnutrição, disfun-
ções imunológicas, placentação deficiente, estados sistêmicos
hiperinflamatórios e desequilíbrio angiogênico5. A perfusão pla-
centária anormal, a incompleta invasão do citotrofoblasto pelas
arteríolas espirais e o desequilíbrio entre os fatores pró-angio-
gênicos e antiangiogênicos continuam sendo os contribuintes
mais aceitos. Estudos lançaram luz sobre a reserva renal prejudi-
cada, a incapacidade de regular positivamente a L-quinurenina
durante a gravidez e a desregulação do sistema imunológico
como importantes contribuintes para a patogênese da PE6.

A PE pode ser categorizada com base no momento de
início das manifestações, distinguindo-se entre precoce, que se
manifesta entre a 20ª e 34ª semana de gestação, e tardia, que
ocorre após a 34ª semana. A PE precoce está associada a má
placentação, deficiência de perfusão uterina e restrição do cres-
cimento fetal, enquanto a PE tardia geralmente está relacionada
ao supercrescimento ou senescência placentária, muitas vezes
decorrente de comorbidades maternas como obesidade, HA, dia-
betes mellitus (DM) ou doenças autoimunes7.

A HAC, a partir da 20ª semana, pode ser complicada pelo
surgimento de PE, que é então denominada PE sobreposta a
HAC, e é definida pelos seguintes critérios: (1) aparecimento ou
aumento súbito de proteinúria (pelo menos 3 vezes o valor
inicial), (2) aumento dos níveis pressóricos, necessitando ajuste

de medicação anti-hipertensiva, (3) disfunção de órgãos-alvo
e/ou (4) sinais de disfunção placentária2.

Anteriormente, a PE era classificada em leve ou grave.
Atualmente, reconhece-se que toda gestante com PE pode cursar
com gravidade. Portanto, a fim de não negligenciar seu potencial
evolutivo, passou-se a classificá-la com base na presença de
sinais de gravidade (também denominados de deterioração clíni-
ca e/ou laboratorial), descritos na Tabela 12. Além disso, protei-
núria � 5 g/24 h não é mais considerada critério de gravidade,
porém autores defendem que o valor de proteinúria � 10 g/24 h
deve ser valorizado e, quando associado a sinais e sintomas
maternos e provas de vitalidade fetal alterados, deve-se consi-
derar a antecipação do parto2.

3. Rastreamento e profilaxia de pré-eclâmpsia

Um dos principais objetivos do pré-natal é o rastreio das
possíveis complicações da gestação, que devem ser realizados
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Tabela 1 - Critérios diagnósticos de pré-eclâmpsia e de pré-eclâmpsia
com sinais de gravidade2.

Critérios diagnósticos de pré-eclâmpsia

Hipertensão Arterial: pressão arterial sistólica � 140 mmHg e/ou
pressão arterial diastólica � 90 mmHg em pelo menos duas ocasiões
com intervalo mínimo de 4 h*, em paciente previamente
normotensa, ou piora da hipertensão em paciente previamente
hipertensa, com início após 20 semanas de gestação e aparecimento
de um ou mais dos seguintes:

• Proteinúria � 300 mg em uma amostra de urina de 24 h, ou relação
proteína/creatinina � 0,3 (30 mg/mmol) ou � 1+ em amostra de
urina isolada

• Contagem de plaquetas < 150.000/mm3

• Creatinina sérica � 1 mg/dL

• Transaminases (TGO ou TGP) > 40 UI/L

• Edema pulmonar

• Iminência de eclâmpsia (cefaleia, fotofobia, escotomas, perda da
visão, náuseas, vômitos, dor epigástrica, hiperreflexia)

• Disfunção placentária: restrição de crescimento fetal e/ou
alteração dopplervelocimétricas fetais

Critérios de pré-eclâmpsia com sinais de gravidade (ou deterioração
clínica e/ou laboratorial)

Presença de um ou mais dos seguintes:

• Pressão arterial sistólica � 160 mmHg e/ou pressão arterial
diastólica � 110 mmHg, persistente (após 15 min)

• Iminência de eclâmpsia ou eclâmpsia

• Emergência hipertensiva

• Síndrome HELLP

• Oligúria (diurese < 500 mL/24 h) e/ou creatinina � 1,2 mg/dL

• Edema pulmonar

• Dor torácica

*Se a pressão arterial sistólica for � 160 mmHg e/ou a pressão arterial
diastólica for � 110 mmHg, a confirmação em minutos é suficiente.
HELLP: hemólise, elevação de enzimas hepáticas, plaquetopenia.



em todas as gestantes por meio de história clínica, exame físico e
laboratoriais maternos, além de exames de imagem obstétrica e
de bem-estar fetal. A identificação das gestantes com fatores de
risco de PE (listados na Tabela 2), deve auxiliar na definição da
elegibilidade para prescrição de profilaxia e acompanhamento
regular em centro especializado e multiprofissional3,8. Lamenta-
velmente, ainda prevalecem nas consultas médicas de pré-natal a
desinformação e a falha na triagem dessa enfermidade9. Com
isso, perdem-se oportunidades de condutas clínicas e terapêu-
ticas que reduzem o risco de PE, de morbimortalidade materna e
fetal e de danos cardiovasculares e renais nos anos seguintes10.

São disponíveis ainda outros modelos de predição de PE
que podem ser utilizados nas consultas de pré-natal, envolvendo
características maternas e fetais11.

Quando os sinais clínicos e alterações laboratoriais forem
ausentes ou insuficientes para o diagnóstico, as gestantes podem
ser rastreadas para PE por meio de testes combinados, incluindo:
medida da pressão arterial (PA), determinação do índice de
pulsatilidade da artéria uterina e medida de biomarcadores de
origem placentária entre a 11ª e a 14ª semanas2. Em casos de
diagnóstico difícil ou suspeito (lúpus em atividade, HAC e
nefropatias, por exemplo), o uso de biomarcadores placentários
pode ajudar no diagnóstico diferencial12.

Quando há lesão do sinciciotrofoblasto, existe maior pro-
dução de tirosina quinase-1 semelhante a fms solúvel (sFLT-1),
que se liga aos fatores angiogênicos responsáveis pela homeos-
tase endotelial, como o fator de crescimento placentário (PLGF).
Tem-se utilizado da relação sFLT-1/PLFG para diagnóstico
complementar de PE, de forma que a relação sFLT-1/PLFG � 38
exclui o diagnóstico de PE, ao passo que relação sFLT-1/PLFG
> 85 até a 34ª semana ou > 110 a partir da 34ª semana reforça a
suspeita de PE. A medida isolada do PLGF < 100 pg/mL (no fi-
nal do primeiro trimestre) define o diagnóstico de PE precoce

(< 34 semanas) com risco associado a restrição do crescimento
fetal2. Saliente-se que esses biomarcadores não devem ser uti-
lizados em casos de diagnóstico já definido de PE, ou em casos
de PE com sinais de gravidade, pois podem atrasar o início do
tratamento e piorar o prognóstico12. Existe crescente interesse no
reconhecimento e caracterização de novos biomarcadores13, mas
a escassez de evidências robustas faz com que esses testes de
predição (utilizando biomarcadores) não sejam capazes de ante-
cipar com segurança o desenvolvimento de PE em todos os
casos, principalmente quando utilizados isoladamente2.

Em pacientes com risco aumentado de PE, preferencial-
mente antes da 16ª semana de gestação, recomendam-se me-
didas profiláticas, como2,8:

1. Exercício físico: praticado com atividade de intensidade mo-
derada, durante pelo menos 140 minutos por semana, desde
que não haja contraindicações. Essa prática pode reduzir o
risco de hipertensão gestacional e PE.

2. Ácido Acetilsalicílico: Deve ser iniciado (exceto se contrain-
dicado) preferencialmente entre a 12ª e a 16ª semana de
gestação (ou até a 28ª semana em casos de diagnóstico
tardio), na dose de 75 a 162 mg (sendo 100 mg a apresen-
tação mais comum no Brasil). Seu uso, nessas doses, não se
associou a uma taxa maior de complicações no parto, suge-
rindo-se que seja interrompido 5-10 dias antes do parto ou
durante o parto.

3. Reposição de cálcio: Sugere-se o uso de carbonato de cálcio
(na dose de 1 a 2 g/dia) ou de citrato de cálcio (2 a 4 g/dia),
divididos em 3 tomadas de doses de 500 mg, além de
incentivo do consumo de fontes alimentares ricas em cál-
cio. Deve ser iniciada no primeiro trimestre e mantida até o
final da gestação, sendo indicada principalmente em pa-
cientes com baixa ingestão de cálcio (como a população
brasileira em geral).

A terapia anti-hipertensiva não previne a progressão da PE,
mas pode evitar a ocorrência de HA grave e suas sequelas, como
acidente vascular cerebral (AVC) e descolamento prematuro da
placenta. Considerando a segurança e tolerabilidade, as medi-
cações anti-hipertensivas preferidas na gestação são: labetalol
(indisponível no Brasil), pindolol (5 a 20 mg/dia) ou Metoprolol
(100 a 200 mg/dia), metildopa (dose de 750 a 2000 mg/dia),
nifedipina de liberação lenta (20 a 120 mg/dia) e hidralazina (50
a 150 mg/dia). Os diuréticos devem ser reservados para pacien-
tes com edema, edema pulmonar, comprometimento renal ou
cardíaco2. São drogas contraindicadas na gravidez os inibidores
da enzima conversora da angiotensina (IECA), bloqueadores
dos receptores da angiotensina II (BRA) e inibidores diretos da
renina (alisquireno), devido ao potencial paraefeitos renais fe-
tais2,6.

As gestantes com HAC ou hipertensão gestacional devem
ser tratadas com os anti-hipertensivos permitidos na gestação,
com o objetivo de manter a PAD em torno de 85 mmHg14. Dados
dos ensaios CHIPS15 e CHAP16 demonstram a segurança da
redução da PA para uma meta diastólica de 85 mmHg (CHIPS)
ou < 140/90 mmHg (CHAP) sem prejuízo para o feto, com bene-
fício materno (CHIPS) e diminuição na taxa de PE e de prema-
turidade (CHAP).
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Tabela 2 - Fatores de risco de pré-eclâmpsia2,8.

Apresentação clínica Risco

História de pré-eclâmpsia Alto
Apenas um fator de risco é
suficiente para indicação

de profilaxia

Gestação múltipla

Índice de Massa Corpórea (IMC) > 30

Hipertensão arterial crônica

Diabetes Mellitus

Doença renal

Doenças autoimunes

Reprodução assistida

Nuliparidade Moderado
Dois ou mais fatores de

risco são necessários para
indicação da profilaxia

História familiar de pré-eclâmpsia

Idade � 35 anos

Gravidez prévia com desfecho adverso
(baixo peso ao nascer com > 37
semanas, descolamento prematuro de
placenta ou trabalho de parto prematuro)

Intervalo > 10 anos da última gestação



4. Tratamento da pré-eclâmpsia e eclâmpsia

A assistência materna e neonatal da PE, com controle
clínico multidisciplinar e especializado, é essencial para reduzir
a morbimortalidade materna e perinatal. Na vigência de PE,
devem ser monitorados na gestante: (1) o ganho de peso e
edema, (2) a PA e (3) as queixas neurológicas, visuais ou de dor
abdominal.

As medidas não-medicamentosas envolvem: restrição de
sal na dieta quando houver presença de HA ou edema, redução
da atividade física para melhorar o fluxo uteroplacentário e
acompanhamento laboratorial monitorando o aparecimento de
deterioração laboratorial (ver Tabela 1) ou síndrome HELLP. A
coleta de exames deve ser feita a intervalos pelo menos semanais
e incluir: hemograma, desidrogenase lática (DHL), haptoglo-
bina, creatinina e transaminases2.

Em casos de HA grave (PAS � 160 mmHg e/ou
PAD � 110 mmHg) ou em casos de emergência hipertensiva, o
início do tratamento anti-hipertensivo deve ser imediato. Nesses
casos, o objetivo é reduzir a PA em apenas 15 a 25% para evitar
riscos maternos (AVC e infarto) e fetais (redução da perfusão
placentária) relacionados ao baixo fluxo sanguíneo17. A hidra-
lazina endovenosa (5 a 10 mg a cada 20 min, dose máxima
acumulada de 30 mg) pode ser utilizada, aproveitando seu rápi-
do início de ação, em 20 min. O nifedipino de ação rápida
(30-40 min) também pode ser usado na ausência de acesso
venoso (deve-se evitar a apresentação sublingual ou lenta nesses
casos). O labetalol e nicardipino endovenosos (ainda não dispo-
níveis no Brasil) também podem ser utilizados. O nitroprussiato
de sódio pode ser usado, porém especificamente para pacientes
com edema pulmonar com comprometimento cardíaco funcio-
nal, mas com cautela e por curto período de tempo (6 a 12 h),
devido à experiência clínica limitada da droga e risco de intoxi-
cação fetal por cianeto. Deve-se iniciar, concomitantemente ao
tratamento anti-hipertensivo, o sulfato de magnésio endove-
noso18-20.

O sulfato de magnésio é a melhor alternativa de prevenção
e tratamento de eclâmpsia e deve ser administrado em todas as
pacientes com PE com sinais de gravidade (deterioração clínica
e/ou laboratorial), HA de difícil controle, síndrome HELLP,
iminência de eclâmpsia ou eclâmpsia20. O uso do sulfato de
magnésio não está geralmente indicado em mulheres com hiper-
tensão gestacional não severa e sem lesão de órgão-alvo20. Em
relação ao feto, o sulfato de magnésio promove neuroproteção,
reduzindo o risco de paralisia cerebral e disfunção motora em
prematuros2.

O sulfato de magnésio é excretado pelos rins, portanto, em
pacientes com creatinina � 1,2 mg/dL: (1) a dose de infusão e
manutenção deve ser corrigida para a função renal, geralmente
metade da dose recomendada; (2) o nível sérico de magnésio
deve ser monitorado, com concentração terapêutica variando de
4 a 7 mEq/L; (3) a avaliação clínica do reflexo patelar (primeira
manifestação de hipermagnesemia) deve ser realizada a cada 1 a
2 h, e geralmente está abolido com níveis de magnésio entre 8 a
10 mEq/L; (4) na eventualidade de sinais de intoxicação (fre-
quência respiratória < 16 irpm, reflexo patelar ausente e diurese

< 25 mL/h), a droga deve ser reduzida ou cessada, adminis-
trando-se gluconato de cálcio a 10% 2,20. O nível sérico
> 25 mEq/L pode acarretar parada cardíaca. As pacientes sub-
metidas à infusão de sulfato de magnésio precisam ser monito-
radas clinicamente a cada duas horas, e os exames de avaliação
de função renal, hepática e plaquetas devem ser repetidos diaria-
mente por até 48 h, ou até normalização dos mesmos20.

Na vigência de crise convulsiva na eclâmpsia, deve-se
posicionar a gestante em decúbito lateral esquerdo para evitar
trauma e broncoaspiração, garantir vias aéreas pérvias, propor-
cionar suplementação de oxigênio e obter acesso venoso peri-
férico2.

A ocorrência de convulsão após 20 semanas de gestação
deve ser interpretada como eclâmpsia, exceto se a paciente já
tiver diagnóstico prévio de doença neurológica. Em pacientes
com crise convulsiva antes desse período, duração maior que 10
minutos, crises recorrentes que não apresentem resolução após
infusão de sulfato de magnésio e presença de déficit neurológico
ou sintomas visuais persistentes, é necessária a avaliação neuro-
lógica com exame de imagem. Os diagnósticos diferenciais
incluem: hemorragias intracranianas, AVC, tumor cerebral, en-
cefalopatia, púrpura trombocitopênica trombótica, síndrome he-
molítica urêmica, infecções e lúpus eritematoso sistêmico21. Nos
casos de crises convulsivas recorrentes, sem resposta ao sulfato
de magnésio (mesmo após repetido o bolus e em infusão con-
tínua), a droga de escolha é a difenil-hidantoína2.

O único tratamento definitivo da PE é o parto, que leva à
resolução da doença, embora a disfunção de órgãos-alvo possa
piorar nos primeiros três dias após o parto. O momento ideal
para a interrupção da gestação é baseado em uma combinação de
fatores, incluindo gravidade da PE, condição materna e fetal e
idade gestacional. Em pacientes com idade gestacional inferior a
23 semanas, apresentando PE com sinais de gravidade, reco-
menda-se discutir com o casal a interrupção da gestação, consi-
derando a baixa viabilidade neonatal2. A partir de 23 semanas,
monitorando regularmente as condições maternas e fetais, a
conduta expectante em pacientes com PE (sem sinais de deterio-
ração clínica e/ou laboratorial) é sempre desejada até a idade
gestacional de 37 semanas20. Alguns grupos defendem a conduta
compartilhada com a gestante e a interrupção da gestação com
38 semanas de idade gestacional3. Não se recomenda que a
gestação avance além de 39 semanas e 6 dias, considerando o
atingimento da maturidade fetal e o risco de eventos na mulher
com PE2.

As condições que indicam a interrupção da gestação inde-
pendentemente da idade gestacional são a presença de: (1) sín-
drome HELLP; (2) eclâmpsia ou iminência desta; (3) desco-
lamento prematuro de placenta; (4) hipertensão refratária com
uso otimizado de três drogas anti-hipertensivas; (5) edema pul-
monar ou comprometimento cardíaco; (6) alterações laborato-
riais progressivas; (7) elevação progressiva da ureia, creatinina,
oligúria ou anasarca; (8) hematoma ou rotura hepática, e (9)
alterações na vitalidade fetal3. Em situações duvidosas de inter-
rupção ou não do parto, há um modelo matemático denominado
PIERS, que avalia as chances de desfechos adversos em até 48 h
a partir da admissão, considerando o potencial de eventos amea-
çadores à vida da gestante22.
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A via de parto nas pacientes com toxemia gravídica deve
seguir as indicações obstétricas usuais, sendo sempre desejado o
parto normal, mesmo nos casos com indicação de interrupção da
gestação. Justifica-se o parto cesáreo em casos de PE com sinais
de gravidade e colo uterino desfavorável ou em situações de
alteração da vitalidade fetal2. Em casos de síndrome HELLP
com plaquetopenia < 70.000/mm3, para a realização de parto
cesáreo, deve-se transfundir plaquetas, realizar anestesia geral e
executar hemostasia cuidadosa, deixando um dreno sentinela em
casos de sangramento aumentado4.

5. Pré-eclâmpsia: riscos a curto prazo (periparto e

puerpério imediato)

As pacientes acometidas com PE devem ser monitoradas
por ocasião do parto com especial atenção à piora da HA e aos
sinais maternos agudos de deterioração hepática, renal, cardio-
pulmonar, neurológica ou hematológica, além da monitorização
cardíaca fetal (ver Tabela 3)23-24. As pacientes geralmente apre-
sentam edema, dispneia, HA e cefaleia, havendo potencial
confusão com sintomas de complicações renais ou cardioló-
gicas. Sendo assim, no período periparto, é importante que a
paciente com PE ou eclâmpsia também seja avaliada por espe-
cialistas, dependendo da complicação apresentada24.

As pacientes podem ser diagnosticadas com PE no pós-
parto imediato, devendo-se prestar particular atenção a elevação
da PA, borramento visual e cefaleia. Portanto, no puerpério
imediato deve-se: (1) aferir a PA no mínimo a cada 4 h; (2) evitar
o uso de anti-inflamatórios não esteroidais se a creatinina for
� 1,2 mg/dL, ou em caso de perda aguda de sangue; (3) evitar o
uso de medicações destinadas à supressão da lactação (como
bromoergocriptina e cabergolina), devido ao aumento do risco
de eventos cerebrais; (4) manter o uso de sulfato de magnésio
por até 5 dias em casos de difícil controle da HA, iminência de
eclâmpsia ou eclâmpsia; (5) utilizar anti-hipertensivos para con-
trole da HA; (6) solicitar exames laboratoriais com monito-
rização em até 48 h do parto23, (7) evitar o balanço hídrico posi-
tivo que possa aumentar o risco de edema, congestão pulmonar e
agravamento da HA25.

Nos casos de PE de difícil controle pressórico no puer-
pério, o uso de furosemida via oral 20 mg/dia, por até 5 dias,
parece reduzir a necessidade de associação de outros anti-hiper-
tensivos, melhorando o controle pressórico, provavelmente de-
vido ao controle do componente de hipervolemia26.

No puerpério imediato, é importante identificar a persis-
tência de hipertensão, sendo classificadas como emergências
hipertensivas e tratadas como tal as medidas pressóricas acima
de PAS 160 mmHg e/ou PAD 110 mmHg2. A HA grave neces-
sita de controle adequado antes da alta hospitalar, com uso regu-
lar de anti-hipertensivos e sua retirada ambulatorial gradual após
a normalização pressórica20.

Em pacientes com HAC e controle pressórico pré-gestação
adequado, os anti-hipertensivos previamente em uso devem ser
retomados, desde que não existam contraindicações à amamen-
tação. Caso as medidas de PA prévias à gestação sejam inade-
quadas, sugere-se ajustar o esquema medicamentoso anterior an-

tes da alta hospitalar, evitando no puerpério o uso de BRA e clo-
nidina devido à indefinida segurança durante a amamentação4.

Considerando-se que 30% dos casos de eclâmpsia podem
surgir no puerpério, em gestantes em uso de sulfato de magnésio,
este deve ser mantido durante 24 h após o parto ou após a última
crise convulsiva20.

Devido a esses riscos, em gestantes com PE ou eclâmpsia,
a alta precoce é contraindicada, mantendo-se observação intra-
hospitalar por pelo menos 72 h, visto que a dinâmica circulatória
e a reabsorção hídrica para o intravascular comumente se norma-
lizam entre o terceiro e o quinto dia pós-parto2.

Na alta hospitalar, deve-se orientar a paciente quanto à
gravidade do caso e as consequências futuras, com retorno
ambulatorial em 7 a 10 dias após o parto, com medidas domici-
liares de monitoramento da pressão arterial27. As gestantes com
SHG devem ser reavaliadas tanto pelo obstetra de alto risco
como pelo especialista (nas pacientes com doença crônica prévia
ou alguma nova alteração surgida decorrente da gestação). Além
disso, deve-se considerar a avaliação individual a respeito da
necessidade de acompanhamento multiprofissional2.

6. Pré-eclâmpsia: riscos a longo prazo

Todas as gestantes com PE devem ser esclarecidas quanto
aos futuros riscos metabólicos, renais e de DCV (exemplificados
na Tabela 3) e à necessidade de seguimento especializado a
longo prazo2, recomendando-se a orientação durante a gestação
e após o parto para a adoção de um estilo de vida saudável, com
vigilância sobre a PA, função renal, perfil lipídico e glicemia28.
Pacientes que permanecem hipertensas nos 3 a 6 meses subse-
quentes ao parto recebem o diagnóstico com HAC27.

Os riscos e prognóstico materno envolvem também a re-
corrência de SHG em 20% das gestações subsequentes, sendo
13% para PE, 8,6% para hipertensão gestacional e 0,2% para
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Tabela 3 - Riscos e complicações da pré-eclâmpsia a curto e a longo
prazo2,23-24,30-31,33-34,36-37,41-44.

A curto prazo A longo prazo

Hipertensão arterial Hipertensão arterial

Disfunção cardíaca e edema
agudo de pulmão

Insuficiência cardíaca, doença
cardíaca isquêmica, morte cardio-
vascular

Acidente vascular cerebral Acidente vascular cere-
bral, demência vascular

Piora da creatinina e
ureia, oligúria e proteinúria

Doença renal crônica, proteinúria

Cefaleia, crise convulsiva e
turvação visual

Depressão e estresse
pós-traumático

Coagulopatia, hemólise e
alteração de transaminases

Doenças metabólicas: diabetes

mellitus, dislipidemia, hipotireoid
ismo

Mortalidade materna Morte materna prematura

Morbimortalidade fetal Doenças cardiovasculares e
neurológicas nos filhos das
pacientes com pré-eclâmpsia



síndrome HELLP29. Acrescente-se que episódios prévios mais
graves de PE acarretam maior risco de recorrência29. A recor-
rência aumenta, por sua vez, o risco materno de HAC29, e a
presença de duas ou mais recorrências aumenta o risco de DM,
doença cardíaca isquêmica e morte30. Portanto, recomenda-se
que as gestantes com antecedente de PE devam receber ácido
acetilsalicílico e cálcio e estímulo ao controle de peso e a
exercícios físicos nas gestações subsequentes.

Pacientes que apresentaram SHG apresentam a longo pra-
zo maior risco de HA, DCV28, DRC31, DM32-34, síndrome meta-
bólica e dislipidemia34, que interagem aumentando a incidência
de morbidade cardiovascular35. Adicionalmente, essas mulheres
podem desenvolver distúrbios psiquiátricos como depressão ou
estresse pós-traumático, além de demência vascular com dano
cognitivo36-37.

Devido às determinações genéticas e ambientais da SHG,
os filhos nascidos dessas gestantes são mais propensos a desen-
volver HA, apresentar risco futuro de AVC23 e DCV23,38 e
incrementar o risco de morte por DCV39, autismo40 e hiperativi-
dade41.

As SHG constituem importante fator de morbimortalidade
materna e fetal, podendo causar incapacidade em ambos a longo
prazo24.

7. Desfechos cardiovasculares

A PE é fator de risco para o desenvolvimento de DCV,
conforme demonstrado em diversos estudos33-34,42-43, e descrito
desde 192745.

A longo prazo, o aumento do risco de morbimortalidade
cardiovascular em pacientes com SHG pode ser atribuído a
fatores genéticos e condições comuns de risco (obesidade, doen-
ça metabólica, dislipidemia, resistência insulínica e estado de
hipercoagulabilidade)46, o que pode ter alguma contribuição do
estresse cardiovascular acarretado pela gestação33, em mulheres
susceptíveis35. Coerentemente com isso, a PE tem se mostrado
associada com disfunção endotelial, resistência insulínica, esta-
do pró-inflamatório e hiperatividade simpática47.

Em comparação com gestantes normotensas, mulheres
com antecedente de SHG apresentam maior rigidez arterial e
incremento do risco tardio de HA48. A PE eleva o risco de: (1)
insuficiência cardíaca42, (2) doença coronariana42, (3) doença
cerebrovascular43, (4) demência vascular37,49 e (5) AVC42.

Em uma meta-análise de 50 estudos e mais de 10 milhões
de participantes, compararam-se desfechos cardiovasculares em
primeiras gestações, com ou sem história de PE. As pacientes
com PE tiveram a longo prazo aumento de risco de: 1,9 vezes de
desfecho cardiovascular; 1,7 vezes de doença cardio e/ou cere-
brovascular; 2,2 vezes de morte cardiovascular; 3,7 vezes de
HA; 2,2 vezes de DM; 3,3 vezes de doença renal (aguda ou
crônica); 4 vezes de síndrome metabólica, e 2,5 vezes de disli-
pidemia. Considerando as mulheres com PE precoce, o risco de
desfecho cardiovascular aumenta em 3,7 vezes e morte cardio-
vascular em 5,1 vezes34.

Além disso, as pacientes com PE e hipertensão gestacio-
nal, particularmente aquelas com HAC após a gestação, apresen-
tam risco aumentado de cardiomiopatia, inclusive até 5 anos

após o parto50. A PE e a hipertensão gestacional também au-
mentam a chance de mortalidade precoce das mulheres por
causas como: doença isquêmica cardíaca, AVC e DM. Em caso
de recorrência das desordens hipertensivas30, de PE precoce e de
maior gravidade da PE44, esses riscos de morte são aumentados.

Apesar da falta de consenso sobre seguimento e triagem de
doenças crônicas após a gestação dessas pacientes, especialistas
orientam uma consulta com cardiologista com avaliação de risco
cardiovascular nos primeiros 3 meses pós-parto e seguimento
anual para avaliação de DCV4.

8. Desfechos renais

Os rins são os órgãos mais suscetíveis à PE (responsável
por 15-20% das injúrias renais agudas relacionadas à gesta-
ção51), especialmente devido às lesões endoteliais tipicamente
observadas nesta condição52. Há maior dificuldade no diagnós-
tico de injúria renal aguda (IRA) na gestação, pois não há
padronização na prática clínica pertinente à definição e mesmo
critérios KDIGO ou AKIN nessa população. Além disso, even-
tualmente não é realizada a dosagem da creatinina sérica na
rotina obstétrica, o que estabelece uma dificuldade para o dia-
gnóstico precoce da IRA e maiores estudos sobre o assunto51.

Acredita-se que um episódio de hipertensão gestacional,
mesmo que resolvido, possa determinar o desenvolvimento de
alterações hemodinâmicas, lesões microvasculares e danos
endoteliais. A relação recíproca entre IRA e PE sugere uma
fisiopatologia compartilhada, que pode ser agravada por insultos
adicionais (como sepse e hemorragias) durante a gestação53.

Um estudo prospectivo, observacional e multicêntrico
realizado com 1.547 mulheres com PE demonstrou que 15,3%
foram diagnosticadas com IRA pelo critério KDIGO (estágio 1:
6,9%, estágio 2: 4,3%, e estágio 3: 4,1%). Foi observado nessas
pacientes com IRA o aumento do risco relativo (RR) para morta-
lidade materna (RR 4,3; IC 95%, 1,6-11,4) e para natimortos
(RR 2,2; IC 95%, 1,8-2,8)54.

O fluxo sanguíneo renal e a taxa de filtração glomerular
geralmente estão diminuídos na PE, decorrente da endoteliose
glomerular (edema das células endoteliais, obliteração das fe-
nestrações e invasão do espaço capilar), considerado um achado
patognomônico nas biópsias renais de mulheres com PE. A
disfunção endotelial da PE provoca um desequilíbrio entre fato-
res pró-angiogênicos e antiangiogênicos. A sFLT-1, uma proteí-
na angiogênica, está aumentada e parece relacionar-se a lesões
renais (tanto podocitárias quanto as de endoteliose glomerular),
configurando uma variante da microangiopatia trombótica31. A
elevada concentração de sFLT-1 e a diminuição do óxido nítrico
contribuem para a lesão tubular renal e inibem o fator de cresci-
mento do endotélio vascular específico dos podócitos, alterando
a barreira de filtração glomerular e resultando na formação de
novas fenestras que contribuem para a proteinúria. Adicional-
mente, a dosagem de sFLT-1 pode ser utilizada na diferenciação
entre pacientes com PE e aquelas com outros tipos de injúria re-
nal55.

As incidências de DRC e doença renal em estágio terminal
(DRC-5D) também estão aumentadas em mulheres com histó-
rico de PE31. A PE associou-se com o aumento de 22% no risco
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de alteração de função renal após 90 dias do episódio56. Uma
revisão sistemática e meta-análise de 23 estudos (5.769.891
participantes) evidenciou que o risco de DRC-5D foi 4,9 e 3,6
vezes maior em mulheres que tiveram respectivamente PE e
hipertensão gestacional, na comparação com gestantes normo-
tensas57. A microalbuminúria também é aumentada após qua-
dros de PE (em 4 vezes quando caso de PE, e 8 vezes quando PE
grave), conforme demonstrado em estudo com média de 7 anos
de acompanhamento58.

Apesar dos riscos já conhecidos de desfechos renais após
episódio de PE, o acompanhamento dessas pacientes permanece
insatisfatório. Isso foi evidenciado por um estudo envolvendo
27.800 gestantes, no qual se constatou que, nos primeiros 6
meses após o parto, apenas 31% das pacientes diagnosticadas
com PE realizaram um novo exame de dosagem de creatinina
sérica e 26% fizeram uma nova pesquisa de proteína urinária59.

Portanto, a paciente no pós-parto de toxemia gravídica
deve ser orientada pela sua equipe sobre os riscos decorrentes de
um primeiro episódio de PE e procurar manter monitorização
sobre desfechos cardiológicos e renais no longo prazo30,44, além
de incentivar práticas saudáveis associadas à redução desses
riscos, como amamentar (que minimiza a chance de HA e de
DCV pós-parto60), manter eutrofismo, cessar tabagismo, adotar
alimentação saudável e engajar-se com regularidade em exer-
cícios físicos.

9. Conclusão

A toxemia gravídica deve ser abordada ao longo da jorna-
da das pacientes gestantes com intervenções como aconselha-
mento antenatal, prevenção, detecção precoce e manejo durante
a gestação, até o acompanhamento no pós-parto a curto e longo
prazo, sendo todos esses passos fundamentais para diminuir
complicações maternas e fetais. O diagnóstico é estabelecido
com base em critérios clínicos e laboratoriais, com o desenvol-
vimento crescente de biomarcadores potencialmente úteis na
detecção precoce das SHG. Vigilância sobre as possíveis com-
plicações e manejo obstétrico e neonatal especializado são es-
senciais para a condução adequada. De todo modo, ainda há
muito a ser feito para reduzir as mortes maternas e fetais relacio-
nadas com a PE, assim como os riscos de doenças crônicas.
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