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Carta
do Presidente

Fernando Nobre

Este primeiro niumero da Revista Hipertensao
de 2010 tem razbes para comemoracgoes.

Primeiramente observamos no seu formato, re-
sultado de profundas e muito boas mudangas,
um novo estilo.

A revista foi editorada de forma competente e
muito proficua pela Professora Maria Helena C.
Carvalho por doze anos, agora assume o papel
de Editor-Chefe o Professor Dante Marcelo A.
Giorgi.

Todos observarao o que se modifica no seu es-
tilo editorial, a partir do préximo nimero, sem
que os seus objetivos maiores sejam alterados.
Na Carta do Editor estao detalhadas as formas
que nortearao as publicagdes futuras.

De outro lado temos, neste nimero especial,
a publicacdo das VI Diretrizes Brasileiras de
Hipertensao.

Elas foram produzidas com a participacdo con-
junta das Sociedades Brasileiras de Hiperten-
sdo, Cardiologia e Nefrologia, além de conta-
rem com o apoio de varias outras sociedades
com atividades afins a hipertensao arterial.

Representam, sem duavida, um documento de
grande utilidade e absolutamente necessario a
todos os que em suas atividades atendem pa-
cientes com hipertensao.

Movidos pela intencdo Unica de exercer um
trabalho direcionado aos interesses voltados
a pesquisa, difusao de conhecimentos e atuali-
zagado constante em hipertensao arterial, orgu-
Ihamo-nos de mais essa conquista.

Fernando Nobre
Presidente

Carta
do Editor

Dante Marcelo A. Giorgi

Foi como um grande desafio que recebi o convite do Dr.
Fernando Nobre para ser o editor da Revista Hipertensao
da Sociedade Brasileira de Hipertensdo. Apds um periodo
como seu co-editor, suceder a Profa. Maria Helena Catelli
de Carvalho, de reconhecida competéncia e que manteve
um excelente nivel editorial para a nossa Revista Hiperten-
sdo durante doze anos, é uma tarefa que exigira o auxilio
de uma grande equipe de colaboradores de alto nivel.

Algumas mudancas serao introduzidas na estrutura da re-
vista. Havera a inclusdo de uma revisdao densa e profunda
de tépicos especificos. Além disso, havera a participacdo
direta dos Departamentos da Sociedade Brasileira de Hi-
pertensdo com a publicacdo de artigos especificos das res-
pectivas areas: Enfermagem, Psicologia e Atividade Fisica.
Serd mantida a apresentacéo e discussao de casos clinicos,
com a abordagem dos mais diferentes dilemas clinicos.
Além disso, serdo incluidas anélises de artigos de impac-
to que tenham sido publicados recentemente na area de
hipertensao arterial. Acreditamos que, nesse formato, a
revista continuard mantendo o alto nivel cientifico que a
caracteriza. Neste primeiro nlimero, excepcionalmente,
estamos publicando o texto das VI Diretrizes Brasileiras
de Hipertensao, que é fruto do trabalho conjunto das So-
ciedades Brasileiras de Hipertensao, Nefrologia e Cardio-
logia. As Diretrizes tiveram a coordenacéo e o incansavel
trabalho do Dr. Fernando Nobre, com a colaboracdo de
um sem-numero de colegas que, inicialmente por meio
eletrénico nos meses de janeiro e fevereiro de 2010, dis-
cutiram e redigiram os diferentes tépicos da Diretriz que,
depois, numa reuniao plenaria em marco, foram transfor-
mados no texto final que aqui apresentamos. Em nome
da Sociedade Brasileira de Hipertensao agradeco a todos
os colegas pelo esfor¢o que tiveram para que haja um
aprimoramento e uma atualizacdo constante das nossas
Diretrizes de Hipertensao.

Boa leitura.

Dante Marcelo A. Giorgi
Editor
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APRESENTACAO

As Diretrizes Brasileiras de Hipertensdo Arterial agora publicadas resultam da necessidade de uma
atualizacdo de sua Ultima versdo de 2006, imposta pelo grande nimero de novas informagées
geradas e disponibilizadas nesse periodo de tempo.

Para a producéo dessas VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensdo — DBH VI foram convocados a
participar mais de cem profissionais afeitos a essa area especifica do conhecimento representando
as Sociedades Brasileiras de Cardiologia, Hipertensao e Nefrologia, além de outras dez relacionadas
direta ou indiretamente ao assunto.

Estabelecido um cronograma de trabalho, em uma primeira fase, via web, esses especialistas foram

convidados a opinar sobre temas que agora compéem este documento, divididos em nove grupos
com uma coordenacao geral e um coordenador por grupo.

Passada essa fase, apds dois meses de arduo trabalho, uma reunido plenaria, com mais de 40
participantes e em um dia todo de atividades, reviu todos os textos produzidos e atualizados.

Todos os cuidados foram tomados para que refletissem, com o maior rigor, o estado atual do
conhecimento em hipertensao arterial.

Os nove grupos de trabalho que foram previamente estabelecidos e tiveram a lideranca de
expressivos representantes das principais sociedades envolvidas chegaram ao final com um texto

abrangente e atual.

Temos convicgdo de que o melhor trabalho foi realizado no formato que ora apresentamos.

A sua publicacdo, neste momento, nas principais revistas médicas do Brasil diretamente afeitas ao
tema hipertensao arterial coroa o trabalho ao tempo em que ele é tornado publico.

Esperamos com isso que todo o envolvimento e trabalho dos que participaram para a producado das
VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensao — DBH VI sejam, neste instante, coroados pelos beneficios a

serem auferidos por seus leitores.

Fernando Nobre

Coordenador Geral, em nome de todos os participantes das
VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensdo — DBH VI
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DIRETRIZES BRASILEIRAS DE HIPERTENSAO VI

CAPITULO |

Conceituacao, Epidemiologia
e Prevencao Primaria

1.1 Conceituacao

A hipertensao arterial sistémica (HAS) é uma condicdo clinica
multifatorial caracterizada por niveis elevados e sustentados
de pressao arterial (PA). Associa-se frequentemente a alte-
racdes funcionais e/ou estruturais dos érgaos-alvo (coracéo,
encéfalo, rins e vasos sanguineos) e a alteragbes metabdli-
cas, com consequente aumento do risco de eventos cardio-
vasculares fatais e ndo-fatais'*.

1.2 Impacto Meédico e Social
da Hipertensao Arterial
Sistémica

1.2.1 Hipertensao arterial sistémica
e as doencas cardiovasculares no
Brasil e no mundo

A HAS tem alta prevaléncia e baixas taxas de controle, é con-
siderada um dos principais fatores de risco (FR) modificaveis e
um dos mais importantes problemas de satide publica. A morta-
lidade por doenca cardiovascular (DCV) aumenta progressiva-
mente com a elevagdo da PA a partir de 115/75 mmHg de
forma linear, continua e independente’. Em 2001, cerca de 7,6

milhdes de mortes no mundo foram atribuidas a elevacao da
PA (54% por acidente vascular encefalico — AVE e 47% por
doenca isquémica do coragdo — DIC)%, sendo a maioria em
paises de baixo e médio desenvolvimento econémico e mais
da metade em individuos entre 45 e 69 anos. Em nosso pais,
as DCV tém sido a principal causa de morte. Em 2007 ocor-
reram 308.466 6bitos por doencas do aparelho circulatério?.
(figura 1). Entre 1990 a 2006, observou-se uma tendéncia
lenta e constante de reducdo das taxas de mortalidade car-
diovascular (figura 2).

As DCV sao ainda responsaveis por alta frequéncia de in-
ternagdes, ocasionando custos médicos e socioeconémi-
cos elevados'3. Como exemplo, em 2007 foram registradas
1.157.509 internagdes por DCV no SUS. Em relacdo aos custos,
em novembro de 2009, houve 91.970 internacdes por DCV,
resultando em um custo de R$165.461.644,33 (DATASUS)®.
A doenca renal terminal, outra condicao frequente na HAS,
ocasionou a inclusdo de 94.282 individuos em programa de
didlise no SUS, registrando-se 9.486 6bitos em 2007°.

1.2.2 Prevaléncia da hipertensao
arterial sistémica

Inquéritos populacionais em cidades brasileiras nos ultimos
20 anos apontaram uma prevaléncia de HAS acima de 30%°”.

I Doencas cardiovasculares (DCV)

B Outras causas

Figura 1

Outras
causas

Taxas de mortalidade por DCV e suas diferentes causas no Brasil, em 2007.
(AVE: Acidente Vascular Encefalico; DIC: Doenca Isquémica do Coracdo, HAS: Hipertensao Arterial Sistémica)
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Figura 2

Taxas ajustadas de mortalidade por doencas do aparelho circulatdrio nas regiées brasileiras, de 1990 a 2006.

Considerando-se valores de PA = 140/90 mmHg, 22 estudos
encontraram prevaléncias entre 22,3% e 43,9%, (média de
32,5%), com mais de 50% entre 60 e 69 anos e 75% acima
de 70 anos®”.

Entre os géneros, a prevaléncia foi de 35,8% nos homens e
de 30% em mulheres, semelhante a de outros paises®. Revi-
sao sistematica quantitativa de 2003 a 2008, de 44 estudos
em 35 paises, revelou uma prevaléncia global de 37,8% em
homens e 32,1% em mulheres®.

1.2.3 Conhecimento, tratamento
e controle

Estudos clinicos demonstraram que a deteccao, o tratamen-
to e o controle da HAS sao fundamentais para a reducao dos
eventos cardiovasculares'. No Brasil, 14 estudos populacio-
nais realizados nos ultimos quinze anos com 14.783 indivi-
duos (PA < 140/90 mmHg) revelaram baixos niveis de con-
trole da PA (19,6%)"°. Estima-se que essas taxas devem estar
superestimadas, devido, principalmente, a heterogeneidade
dos trabalhos realizados. A comparacao das frequéncias, res-
pectivamente, de conhecimento, tratamento e controle nos
estudos brasileiros’® com as obtidas em 44 estudos de 35
paises?, revelou taxas semelhantes em relacdo ao conheci-
mento (52,3% vs. 59,1%), mas significativamente superio-
res no Brasil em relacdo ao tratamento e controle (34,9%
e 13,7% vs. 67,3% e 26,1%) em especial em municipios do

interior com ampla cobertura do Programa de Saude da Fa-
milia (PSF)’, mostrando que os esforcos concentrados dos
profissionais de saude, das sociedade cientificas e das agén-
cias governamentais sao fundamentais para se atingir metas
aceitaveis de tratamento e controle da HAS.

1.3 Fatores de Risco para HAS
1.3.1 Idade

Existe relacdo direta e linear da PA com a idade’, sendo a
prevaléncia de HAS superior a 60% na faixa etdria acima de
65 anos®. Entre metalurgicos do RJ e de SP a prevaléncia de
HAS foi de 24,7% e a idade acima de 40 anos foi a variavel
que determinou maior risco para esta condicao™.

1.3.2 Género e etnia

A prevaléncia global de HAS entre homens e mulheres é se-
melhante, embora seja mais elevada nos homens até os 50
anos, invertendo-se a partir da 52 década®'"". Em relacéo
a cor, a HAS é duas vezes mais prevalente em individuos de
cor nao-branca. Estudos brasileiros com abordagem simul-
tanea de género e cor demonstraram predominio de mu-
Ilheres negras com excesso de HAS de até 130% em relacéo
as brancas''. Nao se conhece, com exatiddo, o impacto da
miscigenacao sobre a HAS no Brasil.
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1.3.3 Excesso de peso e
obesidade

O excesso de peso se associa com maior prevalén-
cia de HAS desde idades jovens'?. Na vida adulta,
mesmo entre individuos fisicamente ativos, incre-
mento de 2,4 kg/m? no indice de massa corporal
(IMC) acarreta maior risco de desenvolver hiper-
tensao. A obesidade central também se associa
com PA™3,

1.3.4 Ingestao de sal

Ingestao excessiva de sédio tem sido correlacionada com ele-
vacdo da PA'. A populacado brasileira apresenta um padrao
alimentar rico em sal, acucar e gorduras. Em contrapartida,
em populacdes com dieta pobre em sal, como os indios bra-
sileiros Yanomami, ndo foram encontrados casos de HAS'.
Por outro lado, o efeito hipotensor da restricdo de soédio tem
sido demonstrado''.

1.3.5 Ingestdo de alcool

A ingestao de alcool por periodos prolongados de tempo
pode aumentar a PA"'° e a mortalidade cardiovascular em
geral. Em populacdes brasileiras o consumo excessivo de eta-
nol se associa com a ocorréncia de HAS de forma indepen-
dente das caracteristicas demograficas’ 192,

1.3.6 Sedentarismo

Atividade fisica reduz a incidéncia de HAS, mesmo em indivi-
duos pré-hipertensos, bem como a mortalidade’?' e o risco
de DCV.

1.3.7 Fatores socioeconémicos

A influéncia do nivel socioecondmico na ocorréncia da HAS
é complexa e dificil de ser estabelecida?’. No Brasil a HAS foi
mais prevalente entre individuos com menor escolaridade®.

1.3.8 Genética

A contribuicdo de fatores genéticos para a génese da HAS
estd bem estabelecida na populagdo?*. Porém, nao existem,
até o momento, variantes genéticas que, possam ser utiliza-
das para predizer o risco individual de se desenvolver HAS?.

1.3.9 Outros fatores de risco
cardiovascular

Os fatores de risco cardiovascular frequentemente se apre-
sentam de forma agregada, a predisposicdo genética e os fa-
tores ambientais tendem a contribuir para essa combinacdo
em familias com estilo de vida pouco saudavel'®.

1.4 Prevencao Primaria

1.4.1 Maedidas
nao-medicamentosas

Mudancas no estilo de vida sdo entusiasticamente recomen-
dadas na prevencao primaria da HAS, notadamente nos indi-
viduos com PA limitrofe. Mudancas de estilo de vida reduzem
a PA bem como a mortalidade cardiovascular®-2¢. Habitos
saudaveis de vida devem ser adotados desde a infancia e
adolescéncia, respeitando-se as caracteristicas regionais, cul-
turais, sociais e econdmicas dos individuos. As principais re-
comendacdes ndo-medicamentosas para prevencgao primaria
da HAS séo: alimentacao saudavel, consumo controlado de
sédio e alcool, ingestao de potassio,combate ao sedentaris-
mo e ao tabagismo.

1.4.2 Medidas medicamentosas

Estudos foram realizados com o objetivo de avaliar a eficacia
e a seguranca de medicamentos na prevencao da HAS. Nos
estudos TROPHY?” e PHARAO® a estratégia medicamentosa
foi bem tolerada e preveniu o desenvolvimento de HAS em
populagdes jovens de alto risco. Para o manejo de individuos
com comportamento limitrofe da PA recomenda-se conside-
rar o tratamento medicamentoso apenas em condicoes de
risco cardiovascular global alto ou muito alto. Até o presen-
te, nenhum estudo ja realizado tem poder suficiente para
indicar um tratamento medicamentoso para individuos com
PA limitrofe sem evidéncias de doenca cardiovascular’?.

1.4.3 Estratégias para
implementacao de
medidas de prevencao

A implementacdo de medidas de prevencdo na HAS repre-
senta um grande desafio para os profissionais e gestores da
area de salde. No Brasil, cerca de 75% da assisténcia a saude
da populacio é feita pela rede publica do Sistema Unico de
Saude - SUS, enquanto o Sistema de Saude Complementar
assiste cerca de 46,5 milhoes®®. A prevencéo primaria e a
deteccdo precoce sdo as formas mais efetivas de evitar as
doencas e devem ser metas prioritarias dos profissionais de
saude.
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Diagndstico e
Classificacao

2.1 Medida da Pressao Arterial

A HAS ¢é diagnosticada pela deteccdo de niveis elevados e
sustentados de PA pela medida casual. A medida da PA deve
ser realizada em toda avaliacdo por médicos de qualquer es-
pecialidade e demais profissionais da saude.

2.1.1 Medida da pressao arterial

Os procedimentos de medida da pressao sdo simples e de
facil realizagao, contudo, nem sempre sao realizados de for-
ma adequada'?. Condutas que podem evitar erros sdo, por
exemplo, o preparo apropriado do paciente, uso de técnica
padronizada e equipamento calibrado®-.

Os procedimentos que devem ser seguidos para a medida
correta da pressao arterial sdo descritos na tabela 1.

2.1.2 Equipamentos para medida da
pressao arterial

A medida da PA pode ser realizada pelo método indireto
com técnica auscultatéria com uso de esfigmomanometro
de coluna de mercurio ou aneroide devidamente calibrados,
ou com técnica oscilométrica pelos aparelhos semiautomati-
cos digitais de braco validados estando também calibrados.
Os aparelhos aneroides ndo sao os de primeira escolha, pois
descalibram-se mais facilmente®’. Atualmente, entretanto,
estd havendo uma forte tendéncia para a substituicao dos
aparelhos de coluna de mercurio por equipamentos semiau-
tomaticos ou aneroides em razéo do risco de toxicidade e
contaminacdo ambiental pelo mercurio, de acordo com a
norma regulamentadora NR 15 (125.001-9 / 14) do Minis-
tério do Trabalho, encontrada no site http/Avww.mte.gov.
biegislacao/normas_regulamentadoras/nr_15_anexo13.pdf.
A escolha do aparelho semiautomatico deve ser criteriosa,
sendo recomendados somente aqueles validados®. Os apare-
lhos de medida no punho e no dedo nao sdo recomendados
para a pratica clinica embora ja existam aparelhos de punho
validados®.

Para a escolha do aparelho semiautomatico recomenda-se
consultar os sites http://www.dableducational.org/sphyg-
momanometers/devices_2_sbpm.html e http://www.bhsoc.

Tabela 1 - Procedimentos recomendados para a medida da
pressao arterial (D)

Preparo do paciente:

1.

Explicar o procedimento ao paciente e deixa-lo em repouso
por pelo menos 5 minutos em ambiente calmo. Deve ser
instruido a ndo conversar durante a medida. Possiveis duvidas
devem ser esclarecidas antes ou apos o procedimento.

. Certificar-se de que o paciente NAO:

e estd com a bexiga cheia

e praticou exercicios fisicos ha pelo menos 60 minutos
e ingeriu bebidas alcodlicas, café ou alimentos

e fumou nos 30 minutos anteriores.

. Posicionamento do paciente:

Deve estar na posicao sentada, pernas descruzadas, pés
apoiados no chao, dorso recostado na cadeira e relaxado.

O braco deve estar na altura do coracao (nivel do ponto
médio do esterno ou 4° espaco intercostal), livre de roupas,
apoiado, com a palma da mao voltada para cima e o cotovelo
ligeiramente fletido.

Para a medida propriamente:

1.

Obter a circunferéncia aproximadamente no meio do braco.
Apos a medida selecionar o manguito de tamanho adequado
ao braco*.

. Colocar o manguito, sem deixar folgas, 2 a 3 cm acima da

fossa cubital.

. Centralizar o meio da parte compressiva do manguito sobre a

artéria braquial.

. Estimar o nivel da pressao sistélica pela palpagao do pulso

radial. O seu reaparecimento correspondera a PA sistélica.

. Palpar a artéria braquial na fossa cubital e colocar a

campanula ou o diafragma do estetoscépio sem compressao
excessiva.

. Inflar rapidamente até ultrapassar 20 a 30 mmHg o nivel

estimado da pressao sistélica, obtido pela palpagao.

. Proceder a deflacdo lentamente (velocidade de 2 mmHg por

segundo).

. Determinar a pressao sistolica pela ausculta do primeiro som

(fase | de Korotkoff), que é em geral fraco seguido de batidas
regulares, e, apos, aumentar ligeiramente a velocidade de
deflagao.

9.

Determinar a pressao diastdlica no desaparecimento dos sons
(fase V de Korotkoff).

10

. Auscultar cerca de 20 a 30 mmHg abaixo do Ultimo som para
confirmar seu desaparecimento e depois proceder a deflacao
rapida e completa.

11.

Se os batimentos persistirem até o nivel zero, determinar
a pressao diastdlica no abafamento dos sons (fase IV de
Korotkoff) e anotar valores da sistélica/diastélica/zero.

12.

Sugere-se esperar em torno de um minuto para nova
medida, embora esse aspecto seja controverso'®!".

13.

Informar os valores de pressoes arteriais obtidos para o
paciente.

14.

Anotar os valores exatos sem “arredondamentos” e o braco
em que a pressao arterial foi medida.

*A

tabela 2 indica o manguito apropriado em conformidade com as

dimensées do braco do examinado.
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Tabela 2 - Dimensées da bolsa de borracha para diferentes circunferéncias de braco em criancas e adultos (D)

Denominagédo do Circunferéncia do Bolsa de borracha (cm)
manguito brago (cm) Largura Comprimento
Recém-nascido <10 4 8
Crianca 11-15 6 12
Infantil 16-22 9 18
Adulto Pequeno 20-26 10 17
Adulto 27-34 12 23
Adulto grande 35-45 16 32

org/bp_monitors/automatic.stm. Todos os aparelhos devem
ser validados por protocolos estabelecidos na literatura pela
AAMI (Association for the Advancement of Medical Instru-
mentation) e BHS (British Hypertension Society) e devem,
também, ser verificados uma vez por ano, de preferéncia nas
dependéncias dos 6rgdos da Rede Brasileira de Metrologia
Legal e Qualidade - RBMLQ (IPEMs — Institutos de Pesos e Me-
didas Estaduais) ou em local designado pelo Inmetro (http://
www.inmetro.gov.br/consumidor/produtos/esfigmo?2.asp) e,
se necessario, calibrados.

2.1.3 Medida da PA em criangas, idosos e
gestantes

2.1.3.1 Criancas

A medida da PA em criancas é recomendada em toda avalia-
¢ao clinica' apés os trés anos de idade, pelo menos anual-
mente, como parte do seu atendimento pediatrico primario,
devendo respeitar as padronizacoes estabelecidas para os
adultos (tabela 1) (D).

A interpretacdo dos valores de pressao arterial obtidos em
criancas e adolescentes deve levar em conta a idade, o sexo
e a altura. Para avaliacdo dos valores de pressdo arterial de

acordo com essas varidveis, consultar tabela disponivel em
www.sbh.org.br, no texto das Diretrizes Brasileiras de Hiper-
tensao V.

Hipertensao arterial nessa populacdo é definida como pres-
sdo igual ou maior ao percentil 95 de distribuicdo da pressao
arterial. Criancas também apresentam hipertensdo de con-
sultério e efeito do avental branco, mas o papel da MAPA é
limitado nessa populacado especial, sobretudo pela falta de
critérios de normalidade.

A classificacdo da pressao arterial em criancas e adolescentes
deve seguir o que esta estabelecido na tabela 3.

2.1.3.2 Idosos

Alteracoes proprias do envelhecimento determinam as-
pectos diferenciais na PA dessa populacdo como, maior
frequéncia de “hiato auscultatério”, que consiste no de-
saparecimento dos sons durante a deflacdo do manguito,
geralmente entre o final da fase | e o inicio da fase Il dos
sons de Korotkoff, resultando em valores falsamente baixos
para a sistolica ou falsamente altos para a diastélica. A gran-
de variagdo da pressao arterial nos idosos, ao longo das 24
horas, torna a MAPA (til. A “pseudo-hipertensao”, que esta
associada ao processo aterosclerético, pode ser detectada

Tabela 3 - Classificacao da pressao arterial para criancas e adolescentes (modificado do The Fourth Report on the
Diagnosis, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure in Children and Adolescents)

Classificacado

Percentil* para PAS e PAD

Frequéncia de medida da pressao arterial

Normal PA < percentil 90 Reavaliar na préxima consulta médica
agendada
Limitrofe PA entre percentis 90 a 95 ou se PA exceder | Reavaliar em 6 meses

120/80 mmHg sempre < percentil 90 até <
percentil 95

Paciente assintomatico: reavaliarem 1 a
2 semanas; se hipertensao confirmada
encaminhar para avaliacdo diagnostica

Hipertensao estagio 1 Percentil 95 a 99 mais 5 mmHg

Paciente sintomatico: encaminhar para
avaliacao diagnéstica

Hipertensao estagio 2 PA > percentil 99 mais 5 mmHg Encaminhar para avaliagdo diagndstica

Hipertensao do avental branco PA > percentil 95 em ambulatério ou
consultoério e PA normal em ambientes

nao-relacionados a pratica clinica

* Para idade, sexo e percentil de estatura. 1 3
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pela manobra de Osler, ou seja, quando a artéria
radial permanece ainda palpavel, apés a insufla-
¢do do manguito pelo menos 30 mmHg acima
do desaparecimento do pulso radial'. A maior
ocorréncia de efeito do avental branco, hipo-
tensdo ortostatica e pos-prandial e, finalmente,
a presenca de arritmias, como a fibrilacao atrial,
podem dificultar a medida da PA nesses indivi-
duos' (D).

2.1.3.3 Obesos

Manguitos mais longos e largos sao necessarios
em pacientes obesos, para ndo haver superestimacao da
pressao arterial'® (D). Em bragos com circunferéncia superior
a 50 cm, onde ndo ha manguito disponivel, pode-se fazer a
medida no antebraco e o pulso auscultado deve ser o radial'®
(D). H&, entretanto, restricoes quanto a essa pratica, reco-
mendando-se que sejam usados manguitos apropriados. Es-
pecial dificuldade ocorre em bragos largos e curtos, em forma
de cone, onde esses manguitos maiores ndo se adaptam (D).

2.1.3.4 Gestantes

A pressado arterial deve ser obtida com os mesmos equipa-
mentos e com a mesma técnica recomendada para adul-
tos, entretanto a PA também pode ser medida no braco
esquerdo na posicdo de decubito lateral esquerdo em re-
pouso, e esta ndo deve diferir da posicdo sentada. O 5¢
ruido de Korotkoff deve ser considerado como a pressao
diastélica' (D).

2.2 Recomendacoes para Diagnostico
e Seguimento

2.2.1 Medida da pressao arterial no consultério

Na primeira avaliacdo, as medidas devem ser obtidas em am-
bos os bracos e, em caso de diferenca, deve-se utilizar como
referéncia sempre o braco com o maior valor para as me-
didas subsequentes (D). O individuo devera ser investigado
para doencas arteriais se apresentar diferencas de pressao
entre os membros superiores maiores de 20/10 mmHg para
as pressoes sistolica/diastolica respectivamente’® (D).

Em cada consulta deverao ser realizadas pelo menos trés me-
didas, sugere-se o intervalo de um minuto entre elas, embora
esse aspecto seja controverso'®''. A média das duas ultimas
deve ser considerada a PA real (D). Caso as pressoes sistolicas
e/ou diastdlicas obtidas apresentem diferenca maior que
4 mmHg, deverado ser realizadas novas medidas até que se
obtenham medidas com diferenca inferior (D).

A posicdo recomendada para a medida da pressao arterial
é a sentada. As medidas nas posicoes ortostatica e supina
devem ser feitas pelo menos na primeira avaliacdo em todos
os individuos e em todas as avaliagdes em idosos, diabéti-
cos, portadores de disautonomias, alcoolistas e/ou em uso
de medicacado anti-hipertensiva(D).

Novas orientagbes consideram a utilizacdo da MAPA e da
MRPA ferramenta importante na investigacdo de pacientes
com suspeita de hipertensdao. Recomenda-se, sempre que
possivel, a medida da PA fora do consultério para esclare-
cimento do diagndstico, identificacdo da hipertensdo do
avental branco (HAB) e da hipertensdo mascarada (HM) (D)
(figura 1 e tabela 4)°.

Tabela 4 - Recomendacgoes para o seguimento: prazos maximos para reavaliacao*

Pressdo arterial inicial (mmHg)** )
— - - Seguimento
Sistolica Diastolica
Reavaliar em 1 ano
<130 < 85 . . .
Estimular mudancas de estilo de vida
Reavaliar em 6 meses***
130-139 85-89 . . .
Insistir em mudancas do estilo de vida
Confirmar em 2 meses***
140-159 90-99 .
Considerar MAPA/MRPA
Confirmar em 1 més***
160-179 100-109 .
Considerar MAPA/MRPA
> 180 > 110 Intervenfff medicamentosa imediata ou reavaliar em 1
semana

* Modificar o esquema de seguimento de acordo com a condigéo clinica do paciente.
** Se as pressoes sistolicas ou diastdlicas forem de estéagios diferentes, o sequimento recomendado deve ser definido pelo maior nivel de pressao.
*** Considerar intervencao de acordo com a situacao clinica do paciente (fatores de risco maiores, doencas associadas e lesdo em érgaos-alvo).
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Visita 1
Medida da PA
Anamnese, exame fisico e avaliacdo laboratorial* ————»
Prazo maximo de reavaliagao:
2 meses**

v

Visita 2
PA > 140/90 com risco cardiovascular***
alto, muito alto ou PA > 180/110

v
Nao
PA = 140-179/90-109

Hipertenséo estagio 1 ou 2 e
risco cardiovascular* ** baixo ou médio
Prazo maximo de reavaliagao:

Emergéncia/

urgéncia hipertensiva

Sim Diagndstico

de hipertensao

2 meses**
v
Pressao arterial casual ou Considerar MAPA ou Considerar MRPA
de consultorio ‘ ‘ ‘ ‘
Visita 3 Visita 3 Visita 3 Visita 3 Visita 3 Visita 3
PA < 140/90 PAS > 140 ou PA vigilia PA 24 horas PA < 130/85 PAS > 130 ou
PAD > 90 < 130/85 PAS > 125 ou PAD > 85
* * PAD > 75
Normotensao Hipertensao @
MAPA/MRPA: MAPA/MRPA:
na suspeita de na suspeita de
hipertensao hipertensao do
mascarada avental branco
Continuar Continuar . = . ~
. . Hipertensao Diagnéstico Hipertensao Diagnéstico
prr:siglcflz?t(ei;al prr:sesgf:itgﬁal do avental gde do avental gde
branco hipertensao branco hipertensao

Figura 1

Fluxograma para o diagndstico da hipertensao arterial (modificado de sugestao do Canadian Hypertension Education Pro-
gram). * Avaliacdo laboratorial recomendada no capitulo 3. ** Vide tabela 4 (seguimento). *** Estratificacdo de risco cardio-
vascular recomendado no capitulo 3. (PA: pressao arterial; PAD: pressao arterial diastdlica, PAS: pressao arterial sistdlica;
MAPA: monitorizacdo ambulatorial da pressdo arterial; MRPA: monitorizacdo residencial da presséo arterial).

2.2.2 Automedida da pressao arterial (AMPA)

A AMPA foi definida pela World Hypertension League
(1988)%° como a realizada por pacientes ou familiares, nao-
profissionais de saude, fora do consultério, geralmente no
domicilio, representando uma importante fonte de informa-
cao adicional.

A principal vantagem da AMPA ¢é a possibilidade de obter
uma estimativa mais real dessa variavel, tendo em vista que
os valores sao obtidos no ambiente onde os pacientes pas-
sam a maior parte do dia?'.

Na suspeita de HAB ou HM, sugerida pelas medidas da
AMPA, recomenda-se a realizacdo de MAPA ou MRPA, para
confirmar ou excluir o diagnéstico (D).

Os aparelhos semiautomaticos de braco, validados, com ca-
pacidade de armazenar dados em sua memoria, sao os dis-
positivos mais recomendados para a AMPA pela sua facilida-
de de manejo e confiabilidade (D)?2. Aparelhos de coluna de
mercurio e aneroide apresentam inconvenientes, dificultan-
do o seu manejo por pessoas usualmente nao-capacitadas,
no domicilio?'.

A padronizagdo de um procedimento para AMPA é funda-
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CAPITULO 2

Tabela 5 - Valores de pressao arterial no consultorio, MAPA, AMPA e MRPA que caracterizam efeito do avental
branco, hipertensao do avental branco e hipertensao mascarada

Consultério MAPA vigilia?® AMPA MRPA
Normotensao ou
hipertensao <140/90 <130/85 <130/85 <130/85
controlada
Hipertensao >140/90 >130/85 >130/85 >130/85
ApETEEE D ¢ >140/90 <130/85 <130/85 <130/85
avental branco
ALl D <140/90 >130/85 >130/85 >130/85
mascarada

mental para que pacientes e familiares possam ser orienta-
dos durante a consulta no ambulatério?. As recomendagoes
para medida domiciliar devem ser as mesmas adotadas?*.
Valores superiores a 130/85 mmHg, pela AMPA, devem ser
considerados alterados (D).

2.2.3 Monitorizacdo residencial da pressao
arterial (MRPA)

A MRPA é o registro da PA, que pode ser realizado obtendo-
se trés medidas pela manha, antes do desjejum e da toma-
da de medicamento, e trés a noite, antes do jantar, durante
cinco dias?®, ou duas medidas em cada sessdo, durante sete
dias?, realizada pelo paciente ou outra pessoa capacitada,
durante a vigilia, no domicilio ou no trabalho, com equipa-
mentos validados. Ndo ha, nesse momento, protocolos uni-
versalmente aceitos para a MRPA. Sua maior utilizacdo pode
superar muitas limitagdes da tradicional medida da PA no
consultério, sendo mais barata e de mais facil execucdo que
a MAPA, embora com limitagdes, como, por exemplo, a ndo-
avaliacdo da PA durante o periodo de sono. E desejavel que
a MRPA torne-se um componente de rotina da medida da PA
para a maioria dos pacientes com hipertensao conhecida ou
suspeita, contribuindo para o diagnéstico?® e o seguimen-
to da HAS. A MRPA néo deve ser confundida com a AMPA
(D)?°. Ha vantagens e desvantagens com o seu uso, do mes-
mo modo que com na AMPA2%31, Apesar de ndao haver um
consenso na literatura em relacdo a critérios de normalidade,

sdo consideradas anormais medidas de PA >130/85 mmHg
(B)25,32734_

2.2.4 Monitorizacdo ambulatorial da pressao
arterial de 24 horas (MAPA)

A MAPA é o método que permite o registro indireto e inter-
mitente da pressdo arterial durante 24 horas ou mais, en-
guanto o paciente realiza suas atividades habituais durante
os periodos de vigilia e sono.

Uma das suas caracteristicas mais especificas é a possibilida-
de de identificar as alteragdes do ciclo circadiano da PA, so-
bretudo as alteracoes durante o sono, que tém implicacoes
progndsticas consideraveis®>.

Tem-se demonstrado que este método é superior a medida
de consultério em predizer eventos clinicos, tais como infar-
to do miocardio, acidente vascular encefélico, insuficiéncia
renal e retinopatia (B)**. Sdo consideradas anormais as mé-
dias de PA de 24 horas > 125 x 75 mmHg, vigilia > 130 x 85
mmHg e sono > 110/70 mmHg (B)*’.

2.3 Classificacao

Comportamento da pressao arterial

Os limites de pressao arterial considerados normais sao arbi-
trarios. Os valores que classificam os individuos acima de 18
anos estdo na tabela 6.

Tabela 6 - Classificacao da pressao arterial de acordo com a medida casual no consultério (> 18 anos)

Classificacao Pressao sistolica (mmHg) Pressao diastolica (mmHg)

Otima <120 < 80

Normal <130 < 85

Limitrofe* 130-139 85-89

Hipertensao estagio 1 140-159 90-99

Hipertensao estagio 2 160-179 100-109

Hipertensao estagio 3 > 180 =110

Hipertensao sistdlica isolada > 140 <90

Quando as pressoes sistélica e diastdlica situam-se em categorias diferentes, a maior deve ser utilizada para classificacao da pressao arterial.

* Pressdo normal-alta ou pré-hipertensdo sdo termos que se equivalem na literatura.
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2.3.1 Efeito do avental branco

O efeito do avental branco (EAB) é a diferenca de pressao
obtida entre a medida conseguida no consultério e fora dele,
desde que essa diferenca seja igual ou superior a 20 mmHg na
pressao sistélica &ou de 10 mmHg na pressao diastélica (C).
O EAB podera ser verificado considerando-se a PA fora do
consultério em comparagdo com a AMPA, MRPA ou medidas
de vigilia pela MAPA38-42 (B).

A prevaléncia do EAB na populacdo adulta varia entre 18% a
60%* (C). Tem componente familiar, sendo mais frequente
em brancos, mulheres, idosos, pacientes com sobrepeso e
obesos, e mais comum em normotensos que em hiperten-
sos* (C) e em pacientes hipertensos nao-tratados que nos
tratados*® (C).

2.3.2 Hipertensao

A linha demarcatéria que define HAS considera valores de PA
sistélica =140 mmHg e/ou de PA diastdlica =90 mmHg em
medidas de consultério. O diagnéstico devera ser sempre va-
lidado por medidas repetidas, em condicdes ideais, em, pelo
menos, trés ocasides*®*8 (D).

A figura 2 mostra as diferentes possibilidades de classifica-
¢ao do comportamento da PA quanto ao diagnéstico, segun-
do as novas formas de definicdo.

2.3.3 Normotenséo verdadeira

Considera-se normotensdao verdadeira se as medidas de
consultério sdo consideradas normais, desde que atendidas
todas as condicbes determinadas nessas diretrizes. Adicio-
nalmente, deve-se considerar médias de pressao na AMPA
ou MRPA ou, ainda, no periodo de vigilia pela MAPA < 130
x 85 mmHg?.

A classificacdo de normotensao verdadeira pode ser observa-
da na tabela 5253749,

2.3.4 Hipertensao sistolica isolada

Hipertensao sistolica isolada é definida como comportamen-
to anormal da PA sistélica com PA diastdlica normal.

A hipertensao sistdlica isolada e a pressao de pulso sao fa-
tores de risco importantes para doenca cardiovascular em
pacientes de meia-idade e idosos®°.

2.3.5 Hipertensao do avental branco

Define-se HAB quando o paciente apresenta medidas de PA
persistentemente elevadas (=140/90 mmHg) no consulté-
rio e médias de PA consideradas normais seja na residéncia,
pela AMPA ou MRPA, ou pela MAPA?>37, Evidéncias disponi-
veis apontam para pior progndstico cardiovascular para a

o Hipertensao Hipertensao
S do avental verdadeira
3 branco
cC o
g

o
53
3 Normotensao Normotensao
4 verdadeira do avental
& branco

135/85
Pressao MAPA
Figura 2

Possibilidades de diagnédstico, de acordo com as medidas
de pressao arterial casual e MAPA na vigilia ou MRPA.
Destaque-se que os valores de referéncia nesse estudo,
diferentemente dos considerados nas DBH VI, conferem
porcentagens de prevaléncia a cada uma das formas

de comportamento de acordo com os valores nele
considerados.

HAB em relacdo aos pacientes normotensos®’. Até 70% dos
pacientes com esse comportamento de PA terdo HAS pela
MAPA e/ou MRPA em um periodo de dez anos>*%.

2.3.6 Hipertensao mascarada

E definida como a situacao clinica caracterizada por valores nor-
mais de PA no consultoério (< 140/90 mmHg), porém com PA
elevada pela MAPA durante o periodo de vigilia ou na MRPA.
Em diversos estudos, a prevaléncia de HM variou de 8% a
48%>4%¢. Esta condicdo deve ser pesquisada em individuos
com PA normal ou limitrofe e mesmo nos hipertensos con-
trolados, mas com sinais de lesées em 6rgaos-alvo, histérico
familiar positivo para HAS, risco cardiovascular alto, e medi-
da casual fora do consultério anormal?6?7 (D).

Os pacientes portadores de HM devem ser identificados e
acompanhados, pois apresentam risco de desenvolver lesdes
de 6rgaos-alvo de forma semelhante a pacientes hiperten-
sos®’ (A).

17

‘ ‘ Diretriz cap_02.indd 17 @

19/05/2010 14:04:06 ‘ ‘




| Y T T ]

10.

11.

CAPITULO 2

Referéncias

1. Rabello CC, Pierin AM, Mion
D Jr. Healthcare professio-
nals’ knowledge of blood
pressure measurement. Rev
Esc Enferm USP 2004; 38(2):
127-134.

2. Veiga EV, Nogueira MS, Car-
nio EC, Marques S, Lavrador
MA, de Moraes SA, et al. As-
sessment of the techniques
of blood pressure measure-
ment by health professionals.
Arq Bras Cardiol 2003; 80(1):
89-93, 83-8.

Ogihara T, Kikuchi K, Matsuoka H, Fujita
T, Higaki J, Horiuchi M, et al on behalf
of The Japanese Society of Hyperten-
sion Committee. The Japanese Society of
Hypertension Guidelines for the Manage-
ment of Hypertension (JSH 2009). Hyper-
tension Research 2009; 32, 11-23.

Perloff D, Grim C, Flack J, Frohlich ED, Hill
M, McDonald M, et al. Human blood pres-
sure determination by sphygmomanome-
try. Circulation 1993; 88: 2460-2470.

Petrie JC, O'Brien ET, Littler WA, de Swiet
M. Recommendations on blood pressure
measurement. Br Med J 1986; 293: 611-615.

Coleman AJ, Steel SD, Ashworth M, Vow-
ler SL, Shennan A. Accuracy of the pres-
sure scale of sphygmomanometers in cli-
nical use within primary care. Blood Press
Monit 2005; 10(4): 181-188.

de Greeff A, Lorde I, Wilton A, Seed P,
Coleman AJ, Shennan AH. Calibration
accuracy of hospital-based non-invasive
blood pressure measuring devices. J Hum
Hypertens 2010; 24(1): 58-63.

O’Brien E, Pickering T, Asmar R, Myers M,
Parati G, Staessen J, et al. Working Group
on Blood Pressure Monitoring of the Eu-
ropean Society of Hypertension Interna-
tional Protocol for validation of blood
pressure measuring devices in adults.
Blood Press Monit 2002; 7: 3-17.

Parati G, Asmar R, Stergiou GS. Self blood
pressure monitoring at home by wrist
devices: a reliable approach? J Hypertens
2002; 20: 573-578.

Koehler NR, Figueiredo CEP, Ribeiro ACM.
Serial blood pressure measurements. Braz
J Med Biol Res 2002; 35(5): 555-559.

Kohler NR, Figueiredo CEP, Ribeiro CCM.
Time interval between pairs of arterial
blood pressure measurements — Does it
matter? Am J Hypertens 2004; 17: 194-
196.

20.

21.

22.

. The fourth report on the diagnosis, evalu-

ation, and treatment of high blood pres-
sure in children and adolescents. National
High Blood Pressure Education Program
Working Group on High Blood Pressure
in Children and Adolescents. Pediatrics
2004; 114: 555-576.

. Wuhl E, Witte K, Soergel M, Mehls O,

Schaefer F, Kirschstein M, et al. German
Working Group on Pediatric Hypertension.
Distribution of 24-h ambulatory blood
pressure in children: normalized referen-
ce values and role of body dimensions. J
Hypertens 2002; 20: 1995-2007. [erratum
in: J Hypertens 2003; 21: 2205-2206].

. Messerli FH, Ventura HO, Amodeo C.

Osler’'s maneuver and pseudohyperten-
sion. N Engl J Med 1985; 312: 1548-1551.

. Sgambatti MS, Pierin A, Mion Jr D. A

medida da pressao arterial no idoso. Rev
Bras Hipertens 2000; 7: 65-70.

. Pickering TG, Hall JE, Lawrence JA, Falkner

BE, Graves J, Hill MN. Recommendation
for blood pressure measurement in hu-
mans and experimental animals. Part 1:
Blood pressure measurement in humans.
A statement for professionals from the
subcommittee of professional and public
education of the American Heart Associa-
tion Council on High Blood Pressure Rese-
arch. Circulation 2005; 45: 142-161.

. Junqueira SM. Medida da pressao arterial

na gestante. Rev Bras Hipertens 2000; 7:
59-64.

. European Society of Hypertension Wor-

king Group on Blood Pressure Monito-
ring. Practice guidelines of the European
Society of Hypertension for clinic, ambu-
latory and self blood pressure measure-
ment. J Hypertens 2005; 23: 697-701.

. Tobe S, Lebel M, Hemmelgarn B, Hill M,

Mahon J, Khan N, et al. Evidence-Based
Recommendations Task Force 2008 for the
2009 Canadian Hypertension Education Pro-
gram Recommendations for the Manage-
ment of Hypertension. http://hypertension.
ca/chep/wp-content/uploads/2009/04/09-
complete-recs.pdf.

World Hypertension League. Self-measu-
rement of blood pressure. Bulletin of the
World Health Organization (WHO). 1988;
66(2): 155-159.

Alessi A. Automedida da pressao arterial
— Opiniao do agonista. Rev Bras Hipertens
2008; 15(4): 196-198.

Coca A, Bertomeu V, Dalfé A, Esmatjes E,
Guillén F, Guerrero L, et al. Automedida
de la presion arterial. Documento de Con-
senso Espanol 2007. Nefrologia 2007;
27(2): 139-153.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

Pld AB, Baqué AD, Sardina MD, Cabello
MIE, Becerra IF, Diaz RM, et al. Grupo de
Trabajo en HTA semFYC. Automedida de la
presion arterial (AMPA) en atencién prima-
ria (I1). Aten Primaria 2003; 31(9): 606-612.

V Diretrizes Brasileiras de Hipertensao Arte-
rial. Arq Bras Cardiol 2007; 89(3): e24—€78.

Mancia G, Sega R, Bravi C, De Vito G,
Valagussa F, Cesana G, et al. Ambulatory
blood pressure normality: results from
the PAMELA study. J Hypertens 1995 Dec;
13(12 Pt 1): 1377-1390.

Alessi A, Branddo AA, Pierin A, et al. IV
Diretriz para uso da monitorizagdo ambu-
latorial da pressao arterial / Il Diretriz para
o uso da monitorizacdo residencial da
pressao arterial. Arq Bras Cardiol 2005;
85 (supl. 11): 5-18.

Parati G, Stergiou GS, Asmar R, et al. Eu-
ropean Society of Hypertension guidelines
for blood pressure monitoring at home: a
summary report of the Second Interna-
tional Consensus Conference on Home
Blood Pressure Monitoring. J Hypertens
2008, 26: 1505-1526.

Pickering TG, Houston Miller N, Ogedeg-
be G, Krakoff LR, Artinian NT, Goff D. Call
to action on use and reimbursement for
home blood pressure monitoring: a joint
scientific statement from the American
Heart Association, American Society of
Hypertension, and Preventive Cardiovas-
cular Nurses Association. Hypertension
2008; 52: 10-29.

Bobrie G, Chatellier G, Genes N, Clerson
P, Vaur L, Vaisse B, et al. Cardiovascular
prognosis of “masked hypertension” de-
tected by blood pressure self-measure-
ment in elderly treated hypertensive pa-
tients. JAMA 2004; 291: 1342-1349.

Sega R, Facchetti R, Bombelli M, Cesana G,
Corrao G, Grassi G, et al. Prognostic value
of ambulatory and home blood pressures
compared with office blood pressure in
the general population: follow-up results
from the Pressioni Arteriose Monitorate e
Loro Associazioni (PAMELA) study. Circu-
lation 2005; 111: 1777-1783.

Fagard RH, Van Den Broeke C, De Cort P.
Prognostic significance of blood pressu-
re measured in the office, at home and
during ambulatory monitoring in older
patients in general practice. J Hum Hyper-
tens 2005; 19: 801-807.

Ohkubo T, Imai Y, Tsuji I, Nagai K, Kato
J, Kikuchi N, et al. Home blood pressure
measurement has a stronger predictive
power for mortality than does screening
blood pressure measurement: a popula-
tion-based observation in Ohasama, Ja-
pan. J Hypertens 1998; 16: 971-975.

JANEIRO / MARCO 2010

‘ ‘ Diretriz cap_02.indd 18

18

19/05/2010 14:04:06 ‘ ‘



(N T

DIRETRIZES BRASILEIRAS DE HIPERTENSAO VI
DIAGNOSTICO E CLASSIFICACAO

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

Thijs L, Staessen JA, Celis H, de Gaude-
maris R, Imai Y, Julius S, et al. Reference
values for self-recorded blood pressure. A
meta-analysis of summary data. Arch In-
tern Med 1998; 158: 481-488.

Mansoor GA, White WB. Self-measured
home blood pressure in predicting am-
bulatory hypertension. Am J Hypertens
2004; 17(pt 1): 1017-1022.

Ohkubo T, Imai Y, Tsuji I, Nagai K, Wa-
tanabe N, Minami N. Relation between
nocturnal decline in blood pressure and
mortality. The Ohasama study. Am J
Hypertens 1997; 10: 1201-1207.

Sega R, Trocino G, Lanzarotti A, Carugo S,
Cesana G, Schiavina R, et al. Alterations
in cardiac structures in patients with iso-
lated officce ambulatory or home hyper-
tension. Data from the PAMELA study.
Circulation 2001; 104: 1385-1392.

Kikuya M, Hansen TW, Thijs L, Bjorklund-
Bodegard K, Kuznetsova T, Ohkubo T, et
al. On Behalf of the International Data-
base on Ambulatory blood pressure mo-
nitoring in relation to Cardiovascular Ou-
tcomes (IDACO) Investigators Diagnostic
Thresholds for Ambulatory Blood Pres-
sure Monitoring Based on 10-Year Car-
diovascular Risk. Circulation 2007; 115:
2145-2152.

Guedis AG, Sousa BDB, Marques CF, Pie-
dra DPS, Braga JCMS, et al. Hipertensao
do avental branco e sua importancia de
diagnostico. Rev Bras Hipertens 2008;
15(1): 46-50.

Mancia G. White coat effect. Innocuous
or adverse phenomenon? Eur Heart J
2000; 21: 1647-1648.

Pereira T, Maldonado J. Distensibilidade
arterial e hipertensao do avental branco:
estudo comparativo. Rev Bras Hipertens
2006; 13(4): 249-255.

Félix-Redondo FJ, Fernandez-Bergés D, Espi-
nosa-Gaciaa J, Pozuelos-Estrada J, Molina-
Martines LM, Pérez-Castan JF, et al. Level
of blood pressure control in hypertensive
population when measurements are per-
formed outside the clinical setting. Car-
diol J 2009; 16(1): 57-67.

Bochud M, Bovet P, Vollenweider P,
Maillard M, Paccaud F, Wandeler G, et al.
Association between white-coat effect
and blunted dipping of nocturnal blood
pressure. Am J Hypertens 2009 Oct; 22(10):
1054-1061.

MacDonald MB, Laing GP, Wilson MP,
Wilson TW. Prevalence and predictors of
white-coat response in patients with tre-
ated hypertension. CMAJ 1999; 161(3):
265-269.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

Segre CA, Ueno RK, Warde KRJ, Accorsi
TAD, Miname MH, Chi CK, et al. Efeito
hipertensdo e normotensao do jaleco
branco na liga de hipertensao do hospital
das clinicas, FMUSP. Prevaléncia, caracte-
risticas clinicas e demograficas. Arq Bras
Cardiol 2003; 80(2): 117-121.

Stergiou GS, Efstathiou SP, Argyraki CK,
Roussias LG, Mountokalakia TD. White
coat effect in treated versus untreated
hypertensive individuals: a case-control
study using ambulatory and home blood
pressure monitoring. Am J Hypertens 2004;
17:124-128.

NICE clinical guideline 34 - hypertension.
Management of hypertension in adults
in primary care. http://www.nice.org.uk/
nicemedia/pdf/CG034NICEguideline.pdf

Mancia G, De Backer G, Dominiczak A,
Cifkova R, Fagard R, Germano G, et al.
2007 ESH-ESC Practice Guidelines for the
Management of Arterial Hypertension. J
Hypertens 2007; 25: 1751-1762.

Figueiredo D, Azevedo A, Pereira M, de
Barros H. Definition of hypertension:
the impact of number of visits for blood
pressure measurement. Rev Port Cardiol.
2009 Jul-Aug; 28(7-8): 775-783.

The seventh report of the Joint National
Committee on Prevention, Detection,
Evaluation, and Treatment of High Blood
Pressure. The JNC 7 Report. JAMA 2003;
289(19): 2560-2572.

Gus M. Ensaios clinicos em hipertensao
sistélica isolada. Rev Bras Hipertens 2009;
16(1): 26-28.

Mancia G, Facchetti R, Bombelli M, Gras-
si G, Sega R. Long-term risk of mortality
associated with selective and combined
elevation in office, home, and ambula-
tory blood pressure. Hypertension 2006;
47(5): 846-853.

Bidlingmeyer |, Burnier M, Bidlingmeyer
M, Waeber B, Brunner HR. Isolated office
hypertension: a prehypertensive state? J
Hypertens 1996; 14(3): 327-332.

Mancia G, Bombelli M, Facchetti R, Ma-
dotto F Quarti-Trevano F, Friz HP, et al.
Long-term risk of sustained hypertension
in white-coat or masked hypertension.
Hypertension 2009; 54: 226-232.

Ungar A, Pepe G, Monami M, Lambertuc-
ci L, Torrini M, Baldasseroni S, et al. Isola-
ted ambulatory hypertension is common
in outpatients referred to a hyperten-
sion centre. J Hum Hypertens 2004 Dec;
18(12): 897-903.

55.

56.

57.

Sakaguchi K, Horimatsu T, Kishi M, Take-
da A, Ohnishi Y, Koike T, et al. Isolated
home hypertension in the morning is as-
sociated with target organ damage in pa-
tients with type 2 diabetes. J Atheroscler
Thromb 2005; 12(4): 225-231.

Mallion JM, Clerson P, Bobrie G, Genes
N, Vaisse B, Chatellier G. Predictive fac-
tors for masked hypertension within a
population of controlled hypertensives. J
Hypertens 2006 Dec; 24(12): 2365-2370.

Bombelli M, Sega R, Facchetti R, Corrao
G, Polo Friz H, Vertemati AM, et al. Preva-
lence and clinical significance of a greater
ambulatory versus Office blood pressure
(“reverse white coat” condition) in a ge-
neral population. J Hypertens 2005 Mar;
23(3): 513-520.

‘ ‘ Diretriz cap_02.indd 19

19

19/05/2010 14:04:06 ‘ ‘



ol EEEE

DIRETRIZES BRASILEIRAS DE HIPERTENSAO VI

CAPITULO 3

Avaliacao Clinica e Laboratorial e
Estratificacao de Risco

3.1 Avaliacao Clinica e Laboratorial

3.1.1 Objetivos

Os principais objetivos da avaliacdo clinica e laboratorial es-
tao apresentados na tabela 1.

Tabela 1 - Objetivos da avaliacao clinica e laboratorial

Confirmar o diagnéstico de HAS por medida da PA

Identificar fatores de risco para doencas cardiovasculares

Pesquisar lesoes em érgaos-alvo, clinicas ou subclinicas

Pesquisar presenca de outras doencas associadas

Estratificar o risco cardiovascular global

Avaliar indicios do diagndstico de hipertensao arterial secundaria

Para atingir tais objetivos é fundamental considerar os aspec-
tos apresentados a seguir, levando-se em conta que o tempo
necessario para a avaliacdo inicial de um paciente com sus-
peita de hipertensao arterial é de, pelo menos, 30 minutos’.

3.1.2 Avaliagéo clinica

3.1.2.1 — Deve-se obter histéria clinica completa, com es-
pecial atencdo aos dados relevantes referentes ao tempo e
tratamento prévio de hipertensao, fatores de risco, indicios
de hipertensao secundaria e de lesdes de 6rgaos-alvo, aspec-
tos socioecondmicos e caracteristicas do estilo de vida do
paciente e ao consumo pregresso ou atual de medicamentos
ou drogas que podem interferir em seu tratamento (anti-in-
flamatérios, anorexigenos, descongestionantes nasais, etc).
Além da medida da PA, a frequéncia cardiaca deve ser cui-
dadosamente medida, pois sua elevacao esta relacionada a
maior risco cardiovascular?.

Para avaliacdo de obesidade visceral, recomenda-se a medi-
da da circunferéncia da cintura (CC) (IIB), dado que a medida
da relacédo cintura—quadril ndo se mostrou superior a medida
isolada da CC na estratificacdo de risco®. Os valores de norma-
lidade da CC adotados nestas diretrizes foram os utilizados
no NCEP III* (88 cm para mulheres e 102 cm para homens) e
previamente recomendados pela Diretriz Brasileira de Sindro-

Tabela 2 - indice tornozelo braquial (ITB)

Indicagbes® (Classe I, Nivel B)

e |[dade 50-69 e tabagismo ou diabetes

e Idade > 70 anos

e Dor na perna com exercicio

e Alteracdo de pulsos em membros inferiores
e Doenca arterial corondria, carotidea ou renal
e Risco cardiovascular intermediario

Para o calculo do indice tornozelo braquial

Utilizar os valores de pressao arterial sistolica do braco e
tornozelo, sendo considerado o maior valor braquial para
calculo. ITB direito = pressao tornozelo direito/pressao braco
direito. ITB esquerdo = pressao tornozelo esquerdo/pressao
braco esquerdo®®.

Interpretacao

e Normal = acima de 0,90

e Obstrugao leve = 0,71-0,90

e Obstrucao moderada = 0,41-0,70
e Obstrucao grave = 0,00-0,408%°

me Metabdlica (lla, C), ja que ainda nao dispomos de dados
nacionais que representem nossa populacdo como um todo®.

3.1.2.2 - O exame fisico deve ser minucioso, buscando sinais
sugestivos de lesoes de érgaos-alvo e de hipertensao secun-
daria. O exame de fundo de olho deve ser sempre feito ou
solicitado na primeira avaliacdo, em especial em pacientes
com HAS estagio 3, que apresentam diabetes ou lesdo em
orgaos-alvo® (Classe lla, Nivel C).

No exame fisico a obstrucdo do indice tornozelo braquial (ITB)
pode ser Util. A tabela 2 traz consideragbes sobre o ITB.

3.1.3 A investigacado laboratorial basica
(tabelas 3 e 4) é indicada para todos
os pacientes hipertensos

A avaliacdo complementar é orientada para detectar lesdes
clinicas ou subclinicas com o objetivo de melhor estratificacao
do risco cardiovascular (tabela 5). Esta indicada na presenca
de elementos indicativos de doenca cardiovascular e doencas
associadas, em pacientes com dois ou mais fatores de risco,
e em pacientes acima de 40 anos de idade com diabetes’.
(Nivel de evidéncia I, Classe C).
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Tabela 3 - Avaliacao inicial de rotina para o paciente
hipertenso

Analise de urina (Classe I, Nivel C)

Potassio plasmatico (Classe I, Nivel C)

Creatinina plasmatica (Classe |, Nivel B) e estimativa do ritmo de
filtracdo glomerular (Classe I, Nivel B)''" (tabela 4)

Glicemia de jejum (Classe I, Nivel C)

Colesterol total, HDL, triglicérides plasmaticos (Classe I, Nivel C)*

Acido urico plasmatico (Classe I, Nivel C)

Eletrocardiograma convencional (Classe I, Nivel B)

* O LDL-C é calculado pela férmula:
LDL-C = colesterol total - (HDL-C + triglicérides/5)
(quando a dosagem de triglicérides for abaixo de 400 mg/dL).

Tabela 4 - Calculo do clearance de creatinina e ritmo de
filtracao glomerular e interpretacao dos valores para
classificacao de doenca renal crénica de acordo com NKF'2

Taxa de filtragao glomerular estimada (TFGE) pela férmula de
Cockcroft-Gault': TFGE (ml/min) = [140 - idade] x peso (kg) /
creatinina plasmatica (mg/dL) x 72 para homens; para mulheres,
multiplicar o resultado por 0,85

Ritmo de filtracdo glomerular pela formula MDRD' no
link www.kidney.org/professionals/kdoqi/guidelines_ckd

Interpretacao’:

funcéo renal normal: > 90 ml/min sem outras alteracées no
exame de urina; disfuncdo renal estagio 1: > 90 ml/min com
alteracées no exame de urina; disfuncdo renal estagio 2: 60-90
ml/min; disfuncao renal estagio 2: 30-60 ml/min; disfuncao renal
estagio 4-5: < 30 ml/min

Tabela 5 - Avaliagdo complementar para o paciente
hipertenso: exames recomendados e populacao indicada

Radiografia de térax: recomendada para pacientes com
suspeita clinica de insuficiéncia cardiaca (Classe lla, Nivel C)'®,
quando demais exames nao estdo disponiveis; e para avaliacdo
de acometimento pulmonar e de aorta

Ecocardiograma’”-'8: hipertensos estagios 1 e 2 sem hipertrofia
ventricular esquerda ao ECG, mas com dois ou mais fatores de
risco (Classe lla, Nivel C); hipertensos com suspeita clinica de
insuficiéncia cardiaca (Classe I, Nivel C)

Microalbuminuria'-2': pacientes hipertensos diabéticos (Classe
I, Nivel A), hipertensos com sindrome metabdlica e hipertensos
com dois ou mais fatores de risco (Classe I, Nivel C)

Ultrassom de carétida??: pacientes com sopro carotideo, com
sinais de doenca cerebrovascular, ou com doenca aterosclerética
em outros territorios (Classe lla, Nivel B)

Teste ergométrico: suspeita de doenca coronariana estavel,
diabetes ou antecedente familiar para doenca coronariana em
paciente com pressao arterial controlada (Classe lla, Nivel C)

Hemoglobina glicada (Classe lla, Nivel B)?*: na impossibilidade
de realizar hemoglobina glicada sugere-se a realizacao do teste
oral de tolerancia a glicose em pacientes com glicemia de jejum
entre 100 e 125 mg/dL (Classe Ila, Nivel B)

MAPA, MRPA e medida domiciliar segundo as indicagoes
convencionais para os métodos

Outros exames: velocidade de onda de pulso (se disponivel)?*
(Classe Ilb, Nivel C)

Investigacdo de hipertensao secundaria, quando indicada pela
histéria, exame fisico ou avaliagao laboratorial inicial (capitulo 7)

3.2 Estratificacao de Risco

Para a tomada da decisao terapéutica é necessaria a estratifi-
cacao do risco cardiovascular global (tabela 9) que levard em
conta, além dos valores de PA, a presenca de fatores de risco
adicionais (tabela 6), de lesdes em 6rgaos-alvo (tabela 7) e
de doencas cardiovasculares (tabela 8)>77.

Tabela 6 - Fatores de risco cardiovascular adicionais nos
pacientes com HAS

Idade (homem > 55 e mulheres > 65 anos)

Tabagismo

Dislipidemias: triglicérides > 150 mg/dL;
LDL colesterol > 100 mg/dL; HDL < 40 mg/dL

Diabetes melito

Histéria familiar prematura de doenca cardiovascular:
homens < 55 anos e mulheres < 65 anos

Além dos fatores classicos de risco cardiovascular expostos
na tabela 6, novos fatores de risco cardiovascular vém sen-
do identificados, e ainda que ndo tenham sido incorporados
em escores clinicos de estratificacdo de risco (Framingham?,
Score®) tém sido sugeridos como marcadores de risco adicional
em diferentes diretrizes: glicemia de jejum (100 a 125 mg/dL)
e hemoglobina glicada anormal®', obesidade abdominal (cir-
cunferéncia da cintura > 102 cm para homens e > 88 cm
para mulheres), pressao de pulso > 65 mmHg (em idosos)?4,
histéria de pré-eclampsia na gestacao®?, historia familiar de
hipertensao arterial (em hipertensos limitrofes).

Tabela 7 - Identificacao de les6es subclinicas de 6rgaos-alvo

ECG com HVE (Sokolow-Lyon > 35 mm; Cornell > 28 mm para
homens (H); > 20 mm para mulheres (M)

ECO com HVE (indice de massa de VE > 134 g/m? em H ou
110 g/m? em M)

Espessura médio-intimal de carétida > 0,9 mm ou presenca de
placa de ateroma

indice tornozelo braquial < 0,9

Depuracdo de creatinina estimada < 60 ml/min/1,72 m?

Baixo ritmo de filtragdo glomerular ou clearance de creatinina
(< 60 ml/min)

Microalbuminuria 30 — 300 mg/ 24h ou relacao albumina/
creatinina > 30 mg por g

Velocidade de onda de pulso (se disponivel) > 12 m/s

Tabela 8 - Condic6es clinicas associadas a hipertensao

Doenca cerebrovascular (AVE, AVEI, AVEH, alteracdo da fungao
cognitiva)

Doenca cardiaca (infarto, angina, revascularizacdo coronaria,
insuficiéncia cardiaca)

Doenca renal: nefropatia diabética, déficit importante de funcao
(clearance < 60 ml/min)

Retinopatia avancada: hemorragias ou exsudatos, papiledema

Doenca arterial periférica

(AVE: acidente vascular encefélico, AVEI: AVE isquémico,
AVEH: AVE hemorragico).

‘ ‘ Diretriz cap_03.indd 21

21

20/05/2010 09:39:24 ‘



ol EEEE

CAPIiTULO 3

Tabela 9 - Estratificacao do risco cardiovascular global: risco adicional atribuido a classificacao de

hipertensao arterial de acordo com fatores de risco, lesées de 6rgaos-alvo e condic¢oes clinicas associadas

(Classe lla, Nivel C)
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CAPITULO 4

Decisao Terapéutica e Metas

A decisao terapéutica deve ser baseada no risco cardiovascu-
lar considerando-se a presenca de fatores de risco, lesdo em
o6rgdo-alvo e/ou doenca cardiovascular estabelecida, e ndo
apenas no nivel da PA.

4.1 Abordagem para Niveis de PA
entre 130-139/85-89 mmHg

A justificativa para intervengdes em pessoas com esses ni-
veis de PA baseia-se no fato de que metade do 6nus atribu-
ivel ocorre para pressoes sistélicas entre 130 e 150 mmHg,
isto é, incluindo o comportamento limitrofe de PA'. (Grau
B)

Uma importante consideracdo a ser feita é que nessa fai-
xa de PA ha uma grande parcela de individuos com doenca
cardiovascular e renal estabelecidas, além de boa parte de
individuos com diabetes, doenca renal, multiplos fatores de
risco cardiovascular e sindrome metabdlica.

Assim, parece pertinente que esses individuos recebam tra-
tamento medicamentoso. Deve-se, entretanto, considerar
que foi demonstrado beneficio dessa intervencéo, em estu-
do incluindo pacientes de alto risco com doenca coronariana?
ou em outro que avaliou pacientes com doenca encefdlica
prévia®, e finalmente, em individuos diabéticos tipo 24. Alguns
estudos aleatérios e controlados contra placebo sugerem
que a instituicdo de tratamento medicamentoso em pa-
cientes de alto risco reduz os eventos cardiovasculares
quando ha valores de PA entre 130-139 /85-89 mmHg>"'*
(Grau A).

4.2 Abordagem em Pacientes
Hipertensos com Risco
Cardiovascular Médio, Alto e
Muito Alto

A instituicdo precoce do tratamento medicamentoso visa
a protecdo dos érgaos-alvos; reducdo do impacto causado
pela elevacdo da PA; reducdo do impacto causado pela pre-
senca de fatores de risco associados e na progressao do pro-
cesso aterosclerético.

Tabela 1 - Decisao terapéutica

Categoria de risco Considerar

Tratamento nao-medicamentoso
isolado

Sem risco adicional

Tratamento nao-medicamentoso
isolado por até 6 meses. Se
nao atingir a meta, associar
tratamento medicamentoso

Risco adicional baixo

Risco adicional médio, Tratamento ndo-medicamentoso

alto e muito alto + medicamentoso

4.3 Racional para Decisao
Terapéutica

Modificagbes de estilo de vida podem se refletir no retardo
do desenvolvimento da HAS em individuos com pressao li-
mitrofe. Tém também impacto favoravel nos fatores de risco
envolvidos no desenvolvimento ou agravo da hipertensao'>'>
(Grau B).

Assim, devem ser indicadas indiscriminadamente.

O periodo de tempo recomendado para as medidas de mo-
dificacdo de estilo de vida isoladamente em pacientes hiper-
tensos e naqueles com comportamento limitrofe da pressao
arterial, com baixo risco cardiovascular, é de no maximo seis
meses.

Caso os pacientes ndo estejam respondendo a essas medidas
apods trés meses, uma nova avaliacdo, em seis meses, deve
ser feita para confirmar o controle da PA. Se esse beneficio
nao for confirmado, ja estd indicada a instituicdo do trata-
mento medicamentoso em associacdo.

Em pacientes com riscos médios, altos ou muito altos, in-
dependentemente da PA, a abordagem deve ser combina-
da (ndo-medicamentosa e medicamentosa) para se atingir a
meta preconizada o mais precocemente.

Para a decisdo terapéutica, considerar a tabela 1, e para as
metas de PA nas diferentes categorias de risco considerar a
tabela 2.

Novos estudos ndo demostraram haver beneficios com redu-
¢6es mais intensas da PA como se julgava anteriormente'®'’
(Grau A).
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Tabela 2 - Metas a serem atingidas em conformidade com
as caracteristicas individuais

Categoria Considerar

Hipertensos estagios 1 e 2 com
risco cardiovascular baixo e
médio

< 140/90 mmHg

Hipertensos e comportamento
limitrofe com risco cardiovascular
alto e muito alto, ou com 3 ou
mais fatores de risco, DM, SM

130/80 mmHg
ou LOA

Hipertensos com insuficiéncia
renal com proteinuria > 1,0 g/l

(DM: diabetes melito; SM: sindrome metabdlica;
LOA: lesées em drgaos-alvo).

4.4 Justificativa para as Metas de
Pressao a serem Atingidas

4.4.1 Hipertensao sistodlica isolada (HSI)

Em pacientes com hipertensao sistélica isolada (HSI), a PA
serad dependente do risco cardiovascular, isto é, naqueles pa-
cientes sem fator de risco adicional ou com risco cardiovas-
cular baixo ou médio a meta deve ser inferior a 140 mmHg.
J& nos pacientes com risco cardiovascular alto ou muito alto,
a meta deve ser igual a 130 mmHg.

4.4.2 Hipertrofia ventricular esquerda

Tem sido observado que o controle rigoroso da PA sistélica
(130 mmHg) em pacientes hipertensos ndo-diabéticos com
pelo menos um fator de risco associado diminuiu a chance
de hipertrofia ventricular esquerda, comparando-se com o
controle nao-rigoroso (PAS < 140 mmHg)'® (Grau B).

4.4.3 Sindrome metabdlica (SM)

Embora nao existam evidéncias quanto a indicacéo do trata-
mento medicamentoso em pacientes com SM e PA limitrofe,
é importante frisar que esta condicdo esta presente em cerca
de 30% dos individuos com HAS, sendo considerado um pre-

ditor independente de eventos cardiovasculares, mortalida-
de geral e cardiovascular'®?' (Grau A) 2223 (Grau C).

O objetivo do tratamento é a redugao do risco para eventos
cardiovasculares, e, portanto, a presenca de trés ou mais fa-
tores de risco ou lesdes em 6rgaos-alvo ja sinaliza o alto risco
para doenca cardiovascular??2. Desta forma, pacientes com
SM devem ser abordados de acordo com o risco cardiovas-
cular.

4.4.4 Diabéticos

De acordo com as recomendacdes da American Diabetes As-
sociation — ADA de 2009, pacientes diabéticos com PA entre
130 e 139 mmHg e 80-89 mmHg podem ser tratados com
modificacao de estilo de vida por um tempo maximo de trés
meses. Se apods esse periodo ndo houver resposta adequada,
o tratamento medicamentoso deve ser iniciado.

Pacientes com PA = 140/90 mmHg no momento do diagndsti-
co ou durante o seguimento devem receber tratamento medi-
camentoso em conjunto com modificacdo do estilo de vida?
(Grau D). Sugere-se que a meta de PA seja 130/80 mmHg, pois
o estudo recentemente publicado ndo mostrou beneficios
com reducdes mais rigorosas da PA'.

4.4.5 Doenca arterial periférica (DAP)

Embora ndo haja consenso quanto a meta mais adequada
em pacientes com DAP, em geral esses pacientes apresentam
lesdes em outros territdérios vasculares, apresentando, por-
tanto, alto risco cardiovascular.

4.4.6 Curval

De acordo com revisdo de Rosendorff e Black? parece ade-
quado evitar redugdes importantes da PA diastélica (PAD) (<
65 mmHg) ou de forma muito rapida quando essa pressao
inicial é muito elevada em pacientes com doenca arterial co-
ronariana oclusiva.

Inimeros estudos documentaram uma relagdo inversa entre
a PAD e a doencga corondria. Em muitos deles os efeitos da
“curva J"” foram registrados em variagoes fisioldgicas da PAD,
ou seja abaixo de 70 a 80 mmHg?® (Grau A). Para a mesma
reducao da PAD ha pouca evidéncia do efeito “curva J” sobre
outros érgaos-alvo, como cérebro e rim. Had também pouca
evidéncia desse fendmeno envolvendo a PA sistélica?.
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CAPITULO 5

Tratamento Nao-Medicamentoso e
Abordagem Multiprofissional

Com relacdo ao tratamento nao-medicamentoso, devemos
considerar:

5.1 Controle de Peso

A relacdo entre os aumentos de peso e da pressao arterial é
quase linear, sendo observada em adultos’ e adolescentes?.
Perdas de peso e da circunferéncia abdominal correlacionam-
se com reducdes da PA e melhora de alteragcbes metabdlicas
associadas?3. Assim, as metas antropométricas a serem al-
cangadas sdo o indice de massa corporal (IMC) menor que
25 kg/m? e a circunferéncia abdominal < 102 cm para os
homens e < 88 para as mulheres®.

O sucesso do tratamento depende fundamentalmente de
mudanca comportamental e da adesao a um plano alimen-
tar saudavel®. Mesmo uma modesta perda do peso corporal
estd associada a reducdes na PA em pessoas com sobrepeso,
mas o alcance das metas deve ser perseguido®. A utilizacdo
de dietas radicais, como as ricas em carboidratos ou em gor-
duras, deve ser desencorajada, pois ndo sao sustentaveis a
longo prazo e resultam invariavelmente em abandono de
tratamento’. O acompanhamento dos individuos apo6s o
emagrecimento deve ser estimulado com o objetivo de evi-
tar o reganho de peso®°. Foi demonstrado que manter o IMC
abaixo de 25 kg/m? preveniu em 40% o desenvolvimento de
HAS em mulheres, em um estudo com seguimento médio de
14 anos'.

Controle de peso: grau de recomendacao | e nivel de evidén-
cia A.

A cirurgia bariatrica é considerada o tratamento efetivo
para obesidade moderada a grave''. Em pacientes com
obesidade grave, a cirurgia baridtrica reduz a mortalidade e
tem potencial para controlar condi¢des clinicas como HAS e
diabetes melito tipo 2'%'3. Assim como no tratamento con-
vencional, é necessario seguimento dos individuos a longo
prazo no sentido de evitar o reganho de peso'.

Cirurgia bariatrica para hipertensos com obesidade grave ou
moderada (com distUrbios metabdlicos associados): grau de
recomendacao | e nivel de evidéncia A.

5.2 Estilo Alimentar
(Dietas DASH, Mediterranea,
Vegetariana e Outras)

O padrao dietético DASH (Dietary Approaches to Stop Hyper-
tension), rico em frutas, hortalicas, fibras, minerais e laticinios
com baixos teores de gordura, tem importante impacto na
reducdo da PA'™. Um alto grau de adesdo a esse tipo de die-
ta reduziu em 14% o desenvolvimento de hipertensao™. Os
beneficios sobre a PA tém sido associados ao alto consumo
de potassio, magnésio e calcio nesse padrao nutricional’®. A
dieta DASH potencializa ainda o efeito de orientagdes nutri-
cionais para emagrecimento, reduzindo também biomarca-
dores de risco cardiovascular'’. O quadro 1 demonstra como
adotar uma dieta ao estilo DASH.

Dieta DASH: grau de recomendacéao | e nivel de evidéncia A.

A dieta do Mediterraneo associa-se também a reducdo da
PA'8, O alto consumo de frutas e hortalicas revelou ser in-
versamente proporcional aos niveis de PA, mesmo com um
mais alto percentual de gordura™. A substituicdo do excesso
de carboidratos nesta dieta por gordura insaturada induz a
mais significativa reducao da PA202",

Dieta mediterranea para hipertensos: grau de recomendacao
lla; nivel de evidéncia B.

Dietas vegetarianas sdo inversamente associadas com a in-
cidéncia de doencas cardiovasculares. Isto se explica em ra-
zao de fornecerem menor quantidade de nutrientes, como
gordura saturada e colesterol??. Entretanto, essas dietas sao
deficientes em micronutrientes como ferro, vitamina B12 e
calcio, sendo necessaria a suplementacdo para atender as
recomendacdes vigentes?®. As deficiéncias de micronutrien-
tes, muitas vezes observadas em lacto-vegetarianos, tém
sido identificadas como fatores predisponentes a HAS em
adultos seguidores desse estilo alimentar?s. Fato relevante é
a observacdo de que os vegetarianos apresentam, em geral,
menor IMC, fato que, independentemente do tipo de dieta,
se associa a menor PAZ27,

Dieta vegetariana para hipertensos: grau de recomendacao
lla; nivel de evidéncia B.
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Quadro 1 - Como recomendar uma dieta ao estilo DASH

peixes, utilizando-os em pequena quantidade.

Escolher alimentos que possuam pouca gordura saturada, colesterol e gordura total. Por exemplo, carne magra, aves e

Comer muitas frutas e hortalicas, aproximadamente de oito a dez por¢des por dia (uma porcao é igual a uma concha média).

Incluir duas ou trés porcdes de laticinios desnatados ou semidesnatados por dia.

Preferir os alimentos integrais, como pao, cereais e massas integrais ou de trigo integral.

Comer oleaginosas (castanhas), sementes e graos, de quatro a cinco porcdes por semana (uma porcao € igual a 1/3 de xicara ou
40 gramas de castanhas, duas colheres de sopa ou 14 gramas de sementes, ou 1/2 xicara de feijdes ou ervilhas cozidas e secas).

Reduzir a adicao de gorduras. Utilizar margarina light e éleos vegetais insaturados (como azeite, soja, milho, canola).

Evitar a adicdo de sal aos alimentos. Evitar também molhos e caldos prontos, além de produtos industrializados.

Diminuir ou evitar a o consumo de doces e bebidas com agucar.

Fonte: www.nhlbi.nih.gov/health/public/heart/hbp/dash/new_dash.pdf'®

Dietas da moda e programas de emagrecimento comercial-
mente disponiveis, avaliados comparativamente, demostra-
ram baixa adesdo a longo prazo®. Apesar de a reducao de
peso obtida associar-se a reducdo da PA?°, ha evidéncias de
que dietas com altos teores de gordura associam-se com
maior risco de infarto do miocardio e mortalidade cardiovas-
cular, ndo havendo razdes para a sua recomendacao’3",

Dietas comerciais (da moda) para hipertensos: grau de reco-
mendacao Ill; nivel de evidéncia D.

5.3 Reducao do Consumo
de Sal

A relacdo entre PA e a quantidade de sédio ingerido é he-
terogénea. Este fendbmeno é conhecido como sensibilidade
ao sal. Individuos normotensos com elevada sensibilidade a
ingestdo de sal apresentaram incidéncia cinco vezes maior de
HAS, em 15 anos, do que aqueles com baixa sensibilidade®2.
Alguns trabalhos demonstraram que o peso do individuo ao
nascer tem relacao inversa com a sensibilidade ao sal e esta
diretamente relacionado com o ritmo de filtracdo glomerular
e HAS na idade adulta®*. Uma dieta com baixo teor de sédio
promoveu rapida e importante reducdo de PA em hipertensos
resistentes®*. Apesar das diferencas individuais de sensibilida-
de, mesmo modestas reducdes na quantidade de sal sdo, em
geral, eficientes em reduzir a PA®®. Tais evidéncias reforcam a
necessidade de orientacdo a hipertensos e “limitrofes” quan-
to aos beneficios da reducdo de sédio na dieta. A necessida-
de diaria de sédio para os seres humanos é a contidaem 5 g
de cloreto de sédio ou sal de cozinha. O consumo médio do
brasileiro corresponde ao dobro do recomendado?®.

Dieta hipossodica: grau de recomendacao llb e nivel de evi-
déncia B.

5.4 Acidos Graxos Insaturados

Observa-se uma discreta reducdo da PA com a suplementacdo
de 6leo de peixe (6mega 3) em altas doses didrias e predo-

minantemente nos idosos®”-3. As principais fontes dietéticas
de acidos graxos monoinsaturados (oleico) sao éleo de oliva,
6leo de canola, azeitona, abacate e oleaginosas (amendoim,
castanhas, nozes, améndoas)*. Tem-se demonstrado que a
ingestdo de 6leo de oliva pode reduzir a PA, principalmente
devido ao elevado teor de acido oléico*.

5.5 Fibras

As fibras sao classificadas em solUveis e insolUveis. As solUveis
sao representadas pelo farelo de aveia, pectina (frutas) e pelas
gomas (aveia, cevada e leguminosas: feijao, grao de bico, lenti-
Iha e ervilha). As fibras insollveis sao representadas pela celulo-
se (trigo), hemicelulose (graos) e lignina (hortalicas). A recomen-
dacéo de ingestao de fibra alimentar total para adultos é de 20
a 30 g/dia, 5 a 10 g devendo ser soltveis??. O betaglucano, pre-
sente na aveia, determina discreta diminuicdo da PA em obesos,
efeito ndo-observado em individuos com peso normal*'.

5.6 Proteina de Soja

As principais fontes de soja na alimentacao sdo: feijao de soja,
queijo de soja (tofu), farinha, leite de soja e o concentrado
proteico da soja. O molho de soja (shoyu) industrializado con-
tém elevado teor de sédio, devendo ser evitado. A substituicao
isocalérica de parte da proteina alimentar por um composto
de soja associada a outras medidas ndo-medicamentosas
promoveu queda da PA em mulheres ap6s a menopausa®.

5.7 Oleaginosas

Ha controvérsias sobre os efeitos da suplementacao das dife-
rentes castanhas em relacdo a redugao da PA*44. O consumo
de oleaginosas pode trazer beneficios a satde se integradas
a um plano alimentar saudavel*.

5.8 Laticinios e Vitaminas

O consumo de duas ou mais porgoes didrias de laticinios ma-
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gros correlacionou-se a menor incidéncia de HAS. Tais bene-
ficios provavelmente estdo associados ao maior aporte de
calcio*e4,

5.9 Alho

0 alho, cujo principal componente ativo é a alicina, tem acao
metabdlica, podendo atuar na coagulacdo, aumentando o
tempo de sangramento e promovendo discreta reducdo de
pressao®49,

5.10 Café e Cha

Os polifendéis contidos no café e em alguns tipos de chas
tém potenciais propriedades vasoprotetoras®®>'. Os riscos de
elevacdo da PA causados pela cafeina, em doses habituais,
sdo irrelevantes.

5.11 Chocolate Amargo

O chocolate amargo (com alto teor de cacau) pode promo-
ver discreta reducdo da PA, devido as altas concentracoes de
polifendis>2.

5.12 Alcool

Ha associacdo entre a ingestdo de alcool e alteracdoes de
PA dependentes da quantidade ingerida. Claramente, uma
guantidade maior de etanol eleva a PA e esta associada a
maiores morbidade e mortalidade cardiovasculares. Por ou-
tro lado, as evidéncias de correlacdo entre uma pequena in-
gestao de alcool e a consequente reducao da pressao arterial
ainda sao frageis e necessitam de comprovacdes. Em indivi-
duos hipertensos, a ingestdo de alcool, agudamente e de-
pendentemente da dose, reduz a PA, porém ocorre elevacdo
algumas horas apés o seu consumo. Tendo em vista a con-
trovérsia em relacdo a seguranca e ao beneficio cardiovascu-
lar de baixas doses, assim como a a¢ado nefasta do alcool na
sociedade, devemos orientar aqueles que tém o habito de in-
gerir bebidas alcodlicas a ndo ultrapassarem 30 g de etanol ao

dia, para homens, de preferéncia ndao-habitualmente; sendo
a metade dessa quantidade a tolerada para as mulheres. As
quantidades dos mais comuns tipos de bebidas que contém
30 ml de etanol estdo colocadas na tabela 1. Para aqueles
que nao tém o habito, ndo se justifica recomendar que o
fagcam?>35,

Reducdo do consumo de alcool para hipertensos: grau de
recomendacao llb, nivel de evidéncia B. Recomendacao de
consumo de alcool para hipertensos: grau de recomendacao
11, nivel de evidéncia D.

5.13 Atividade Fisica

Ensaios clinicos controlados demonstraram que os exercicios
aerdbios (isotdnicos), que devem ser complementados pelos
resistidos, promovem reducoes de PA, estando indicados para
a prevencao e o tratamento da HAS*%0. Para manter uma boa
saude cardiovascular e qualidade de vida, todo adulto deve
realizar, pelo menos cinco vezes por semana, 30 minutos de
atividade fisica moderada de forma continua ou acumulada,
desde que em condigbes de realiza-la. A frequéncia cardiaca
(FC) de pico deve ser avaliada por teste ergométrico, sempre
que possivel, e na vigéncia da medicacao cardiovascular de
uso constante. Na falta do teste, a intensidade do exercicio
pode ser controlada objetivamente pela ventilacéo, sendo a
atividade considerada predominantemente aerébia quan-
do o individuo permanecer discretamente ofegante, con-
seguindo falar frases completas sem interrupgoes. Embora
haja possibilidade de erros com a utilizacao de férmulas que
consideram a idade, na impossibilidade de utilizacdo da er-
gometria pode-se usar a férmula FC maxima = 220 - idade,
exceto em individuos em uso de betabloqueadores e/ou ini-
bidores de canais de célcio nao-diidropiridinicos.

A recomendacao é de que inicialmente os individuos reali-
zem atividades leves a moderadas®'®2, Somente apds esta-
rem adaptados, caso julguem confortavel e ndo haja nenhu-
ma contraindicacao, é que devem passar as vigorosas®-°.

Sugestao da intensidade de exercicios isotonicos segundo a
frequéncia cardiaca:

Atividades leves — Mantém-se com até 70% da FC maxi-
ma ou de pico, recomendando-se a faixa entre 60% e 70%,

Tabela 1 - Caracteristicas das principais bebidas alcodlicas e teor de etanol por quantidade definida

Bebida (OGD/E CGIZ;?U:?;C) Quantidade de etanol (g) Vqug;ee;::r:ZI% 9 Volume aproximado
Cerveja s 6 /100 i x 0,8* = 4,8 g 625 ml Rl oy e
Vinho ’('5_112;/)" 12 g/100 mIx 0,8* = 9,6 g 312,5 ml - 21tfa92; 32 ;gg r’:: ou
Ve voda | i wgiomxos-ng | sm

* Densidade do etanol
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Tabela 2 - Algumas modificacoes de estilo de vida e reducao aproximada da pressao arterial sistolica*

Modificacao

Recomendacao

Reducdo aproximada na PAS**

Controle de peso

Manter o peso corporal na faixa normal
(indice de massa corporal entre 18,5 a 24,9 kg/m?)

5 a 20 mmHg para cada
10 kg de peso reduzido

Padrao alimentar

Consumir dieta rica em frutas e vegetais e
alimentos com baixa densidade calérica e baixo
teor de gorduras saturadas e totais.
Adotar dieta DASH

8 a 14 mmHg

Reducao do consumo de sal

Reduzir a ingestao de sodio para nao mais que 2 g
(5 g de sal/dia) = no maximo 3 colheres de café rasas 2 a 8 mmHg
de sal = 3 g + 2 g de sal dos préprios alimentos

Limitar o consumo a 30 g/dia de etanol para os

Moderacao no consumo de alcool homens e 15 g/dia para mulheres 2 a 4 mmHg
Habituar-se a pratica regular de atividade fisica
Exercicio fisico aerdbica, como caminhadas por, pelo menos, 30 439 mmHg

minutos por dia, 3 vezes/semana, para prevencao e
diariamente para tratamento

*  Associar abandono do tabagismo para reduzir o risco cardiovascular.

** Pode haver efeito aditivo para algumas das medidas adotadas.

quando se objetiva o treinamento efetivo eminentemente
aerdbio.

Atividades moderadas - Mantém-se entre 70% e 80% da
FC maxima ou de pico, sendo considerada a faixa ideal para
o treinamento que visa a prevencdo e o tratamento da hiper-
tensao arterial.

Atividades vigorosas — Mantém-se acima de 80% da FC mé&-
xima ou de pico, propondo-se a faixa entre 80% e 90% quan-
do se objetiva o treinamento com expressivo componente
aerdbio, desenvolvido ja com consideravel participagdo do
metabolismo anaerébio.

Em relacdo aos exercicios resistidos, recomenda-se que se-
jam realizados entre 2 e 3 vezes por semana, por meio de 1 a
3 séries de 8 a 15 repeticoes, conduzidas até a fadiga mode-
rada (parar quando a velocidade de movimento diminuir).
Recomenda-se a avaliacdo médica antes do inicio de um
programa de treinamento estruturado e sua interrupcéo na
presenca de sintomas. Em hipertensos, a sessao de treina-
mento ndo deve ser iniciada se as pressdes arteriais sistolica
e diastolica estiverem superiores a 160 e/ou 105 mmHg res-
pectivamente.

Atividade fisica: grau de recomendacéo | e nivel de evidéncia A.

5.14 CPAP e Outras Formas de
Tratamento da Sindrome da
Apneia/Hipopneia Obstrutiva do
Sono (SAHOS)

O uso do CPAP (pressdo positiva continua nas vias aéreas)
estd indicado para a correcdo dos disturbios ventilatérios e
metabdlicos da SAHOS grave. Ha indicios de que o uso desse
dispositivo pode contribuir para o controle da PA, queda do
descenso da pressao durante o sono, melhora da qualidade
de vida e reducgao dos desfechos cardiovasculares®®-%¢, Nao

existem evidéncias quanto aos efeitos hipotensores de ou-
tras formas de tratamento da SAHOS.

CPAP na SAHOS grave: grau de recomendacao | e nivel de
evidéncia A.

5.15 Controle do Estresse Psicossocial

Fatores psicossociais, econémicos, educacionais e o estresse
emocional participam do desencadeamento e manutencao
da HAS e podem funcionar como barreiras para a adesao ao
tratamento e mudanca de habitos®*7'. Diferentes técnicas de
controle do estresse tém sido avaliadas, porém com resulta-
dos conflitantes. Meditacdo’?, musicoterapia’, biofeedback,
yoga, entre outras técnicas de controle do estresse, foram
capazes de reduzir discretamente a PA de hipertensos’7>.

Técnicas de controle do estresse: grau de recomendacao lla
e nivel de evidéncia B.

5.16 Respiracao Lenta

A utilizacao da técnica de respiragao lenta, com dez respira-
¢6es por minuto por 15 minutos diarios, com ou sem o uso
de equipamentos, tem mostrado reducdes da PA7678,

Respiracado lenta: grau de recomendacéo lla e nivel de evi-
déncia B.

5.17 Cessacao do Tabagismo

A cessacao do tabagismo constitui medida fundamental e
prioritaria na prevencdo primdria e secundaria das doencas
cardiovasculares e de diversas outras doencas’®.

Nao hd, entretanto, evidéncias de que, para o controle de
PA, haja beneficios.
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5.18 Equipe Multiprofissional

A equipe multiprofissional pode ser constituida por todos
os profissionais que lidam com pacientes hipertensos: médi-
cos, enfermeiros, técnicos e auxiliares de enfermagem, nu-

sindrome clinica multifatorial, contar com a contribuicado da
equipe multiprofissional de apoio ao hipertenso é conduta

de evidéncia A.

tricionistas, psicélogos, assistentes sociais, fisioterapeutas,

professores de educacao fisica, musicoterapeutas, farmacéu-
ticos, educadores, comunicadores, funcionarios administra-
tivos e agentes comunitarios de saide. Como a HAS é uma
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6.1 Objetivos

O objetivo primordial do tratamento da hipertensao arterial é
areducao da morbidade e da mortalidade cardiovasculares'2.
Assim, os anti-hipertensivos devem néo sé reduzir a pressao
arterial, mas também os eventos cardiovasculares fatais e ndo-
fatais, e, se possivel, a taxa de mortalidade. As evidéncias pro-
venientes de estudos de desfechos clinicamente relevantes,
com duracdo relativamente curta, de trés a quatro anos, de-
monstram reducdo de morbidade e mortalidade em estudos
com diuréticos®* (A), betabloqueadores?#7# (A), inibidores da
enzima conversora da angiotensina (IECA)%*'* (A), bloquea-
dores do receptor AT, da angiotensina (BRA I1)'42° (A) e com
antagonistas dos canais de calcio (ACC)%'321-25 (A), embora
a maioria dos estudos utilizem, no final, associacdo de anti-
hipertensivos. Este beneficio é observado com a reducédo da
pressao arterial per se, e, com base nos estudos disponiveis
até o momento, parece independer da classe de medicamen-
tos utilizados?®. Metanalises recentes indicam que este bene-
ficio é de menor monta com betabloqueadores, em especial
com atenolol, quando em comparagdo com os demais anti-
hipertensivos?’-2°,

6.2 Principios Gerais do Tratamento
Medicamentoso

Os aspectos importantes na escolha do anti-hipertensivo es-
tdo na tabela 1. Deve-se explicar, detalhadamente, aos pa-
cientes a ocorréncia de possiveis efeitos adversos, a possibili-

Tabela 1 - Caracteristicas importantes do anti-hipertensivo

dade de eventuais modificagcbes na terapéutica instituida e o
tempo necessario para que o efeito pleno dos medicamentos
seja obtido.

6.3 Escolha do Medicamento

Qualquer medicamento dos grupos de anti-hipertensivos
(tabela 2) comercialmente disponiveis, desde que resguar-
dadas as indicacoes e contraindicagdes especificas, pode ser
utilizado para o tratamento da hipertenséo arterial.

Os anti-hipertensivos comercialmente disponiveis no Brasil,
por classes, estdo mostrados na tabela 3, enquanto as princi-
pais associacdes medicamentosas podem ser observadas na
tabela 4.

Tabela 2 - Classes de anti-hipertensivos disponiveis para
uso clinico

Diuréticos

Inibidores adrenérgicos
Acao central — agonistas alfa-2 centrais
Betabloqueadores — bloqueadores beta-adrenérgicos
Alfabloqueadores — bloqueadores alfa-1 adrenérgicos

Vasodilatadores diretos

Blogueadores dos canais de calcio

Inibidores da enzima conversora da angiotensina

Bloqueadores do receptor AT, da angiotensina Il

Inibidor direto da renina

Ser eficaz por via oral

Ser seguro e bem tolerado e com relacao de risco/beneficio
favoravel ao paciente

Permitir a administracdo em menor nimero possivel de tomadas,
com preferéncia para dose Unica diaria

Ser iniciado com as menores doses efetivas preconizadas para
cada situacao clinica, podendo ser aumentadas gradativamente
ressalvando-se que, quanto maior a dose, maiores serao as
probabilidades de efeitos adversos

Nao ser obtido por meio de manipulacao, pela inexisténcia de
informacoes adequadas de controle de qualidade, bioequivaléncia
e/ou de interacao quimica dos compostos

Ser considerado em associacao para os pacientes com hipertensao
em estagios 2 e 3 e para pacientes de alto e muito alto risco
cardiovascular que, na maioria das vezes, nao alcancam a meta de
reducdo da pressao arterial preconizada com a monoterapia

Ser utilizado por um periodo minimo de quatro semanas, salvo
em situacoes especiais, para aumento de dose, substituicao da
monoterapia ou mudanca das associagdes em uso

Ter demonstracao, em ensaios clinicos, da capacidade de reduzir
a morbidade e a mortalidade cardiovasculares associadas a
hipertensao arterial (caracteristica para preferéncia de escolha)
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Tabela 3 - Anti-hipertensivos comercialmente disponiveis

no Brasil

Medicamentos

Numero de
tomadas/dia

Diuréticos
Tiazidicos
Clortalidona 12,5 25 1
Hidroclorotiazida 12,5 25 1
Indapamida 2,5 5 1
Indapamida SR*** 1,5 5 1
Alca
Bumetamida 0,5 * 1-2
Furosemida 20 ** 1-2
Piretanida 6 12 1
Poupadores de potassio
Amilorida* 2,5 10 1
Espironolactona 25 100 1-2
Triantereno* 50 100 1

Inibidores adrenérgicos
Acéo central

Vasodilatadores diretos
Hidralazina

Minoxidil
Bloqueadores dos canais de calcio
Fenilalquilaminas

Verapamil Retard*** | 120 480 1-2
Benzotiazepinas
Diltiazem AP, SR ou CD*** | 180 480 1-2
Diidropiridinas
Anlodipino 2,5 10 1
Felodipino 5 20 1-2
Isradipina 2,5 20 2
Lacidipina 2 8 1
Lercarnidipino 10 30 1
Manidipino 10 20 1
Nifedipino Oros*** 30 60 1
Nifedipino Retard*** 20 60 2-3
Nisoldipino 5 40 1-2
Nitrendipino 10 40 2-3
Benazepril 5 20 1
Captopril 25 150 2-3
Cilazapril 2,5 5 1
Delapril 15 30 1-2
Enalapril 5 40 1-2
Fosinopril 10 20 1
Lisinopril 5 20 1
Perindopril 8 1
Quinapril 10 20 1
Ramipril 2,5 10 1
Trandolapril 2 4 1
Candesartana 8 32 1
Irbersartana 150 300 1
Losartana 25 100 1
Olmesartana 20 40 1
Telmisartana 40 160 1
Valsartana 80 320 1
Inibidor direto da renina
Alisquireno 150 300 1

Alfametildopa 500 1.500 2-3
Clonidina 0,2 0,6 2-3
Guanabenzo 4 12 2-3
Moxonidina 0,2 0,6 1
Rilmenidina 1 2 1
Reserpina* 12,5 25 1-2
Betabloqueadores
Atenolol 25 100 1-2
Bisoprolol 2,5 10 1-2
Carvedilol* 12,5 50 1-2
Metoprolol e Metoprolol (ZOK)*** 50 200 1-2
Nadolol 40 120 1
Nebivolol** 5 10 1
Propranolol**/ Propranolol (LA)*** 40/80 240/160 2-3/1-2
Pindolol 10 40 1-2
Alfabloqueadores

Doxazosina 1 16 1
Prazosina 1 20 2-3
Prazosina XL*** 4 8 1
Terazosina 1 20 1-2

* Medicamentos comercializados apenas em associagées com outros anti-hipertensivos.

** Dose maxima variével de acordo com a indicacdo médica.

*** Retard, SR, ZOK, Oros, XL, LA, AP SR e CD: formas farmacéuticas de liberagao prolongada ou controlada.

* Alfa-1 e betabloqueador adrenérgico. ** Betabloqueador e liberador de 6xido nitrico.

Tabela 4 - Combinacoes fixas de anti-hipertensivos

disponiveis no Brasil

Associacoes
Diurético + diurético

Clortalidona + amilorida
Espironolactona + hidroclorotiazida
Furosemida + amilorida
Furosemida + espironolactona

Hidroclorotiazida + amilorida

Hidroclorotiazida + triantereno
Inibidor adrenérgico de acao central + diurético
Alfametildopa + hidroclorotiazida
Reserpina + clortalidona

g

Posologia (mg

25+ 12,5
Atenolol + clortalidona 50 + 12,5
100 + 25
2,5+ 6,25
Bisoprolol + hidroclorotiazida + 6,25
10 + 6,25
Metoprolol + hidroclorotiazida 100 + 12,5
Metoprolol ZOK*** + hidroclorotiazida 95 + 12,5
Pindolol + clopamida 10 + 5
40 + 25
Propranolol + hidroclorotiazida 80 + 12,5
80 + 25
Inibidor da ECA + diurético
: ; s 5+ 6,25
Benazepril + hidroclorotiazida 10 + 125
Captopril + hidroclorotiazida 50 + 25
Cilazapril + hidroclorotiazida 5+ 12,5
10 + 25
Enalapril + hidroclorotiazida 20 + 12,5
50 + 25
Fosinopril + hidroclorotiazida 10 + 12,5
Lisinopril + hidroclorotiazida 10+12,5
20 + 12,5
Perindopril + indapamida 4 +1,25
Ramipril + hidroclorotiazida 55++122'5
. I 8+ 12,5
Candesartana + hidroclorotiazida 16 + 12.5
150 + 12,5
Irbersartana + hidroclorotiazida 300 + 12,5
300 + 25
50 + 12,5
Losartana + hidroclorotiazida 50 + 25
100 + 25
20+ 12,5
Olmesartana + hidroclorotiazida 40 + 12,5
40 + 2
40 + 12,5
Telmisartana + hidroclorotiazida 80 + 12,5
80 + 2
80 + 12,5
160 + 12,5
Valsartana + hidroclorotiazida 160 + 25
320 + 12,5
320 + 25
Inibidor direto da renina + diurético
150 + 12,5
. . . i 150 + 25
Alisquireno + hidroclorotiazida 300 + 12,5
300 + 25
Blogueador dos canais de calcio + betabloqueador
ST 10 + 25
Nifedipino + atenolol 20 + 50
. 5+ 25
Anlodipino + atenolol 5150
Blogueador dos canais de calcio + inibidor da ECA
2,5+10
Anlodipino + benazepril 5+ 10
5+ 20
2,5+ 10
Anlodipino + enalapril 5+ 10
5+ 20
2545
. . 545
Anlodipino + ramipril 5+ 10
10 + 10
Manidipino + delapril 10 + 30
Blogueador dos canais de calcio + bloqueador do receptor AT:
2,5+ 50
Anlodipino + losartana 5+ 50
5+ 100
5+ 20
Anlodipino + olmesartana 5+ 40
10 + 40
5 + 80
5+ 160
Anlodipino + valsartana 5+ 320
10 + 160
10 + 320
Blogueador dos canais de calcio + bloqueador do receptor AT: + diurético
54+ 160 + 12,5
P - L 5+ 160 + 25
Anlodipino + valsartana + hidroclorotiazida 10 + 160 + 12,5
10 + 160 + 25
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6.3.1. Diuréticos

O mecanismo de acdo anti-hipertensiva dos diu-
réticos se relaciona inicialmente aos seus efeitos
diuréticos e natriuréticos, com diminuicdo do vo-
lume extracelular. Posteriormente, apds cerca de
quatro a seis semanas, o volume circulante prati-
camente se normaliza e ha reducao da resisténcia
vascular periférica. Sdo eficazes no tratamento
da hipertensao arterial, tendo sido comprovada
sua eficacia na reducdo da morbidade e da mor-
talidade cardiovasculares®® (A). Para uso como
anti-hipertensivos, sdo preferidos os diuréticos
tiazidicos e similares, em baixas doses. Os diuréticos de alca
sdo reservados para situagoes de hipertensao associada a in-
suficiéncia renal com taxa de filtracdo glomerular abaixo de
30 ml/min/1,73 m? (D) e na insuficiéncia cardiaca com reten-
¢ao de volume. Em pacientes com aumento do volume ex-
tracelular (insuficiéncias cardiaca e renal), o uso associado de
diurético de alca e tiazidico pode ser benéfico tanto para o
controle do edema quanto da pressao arterial, ressalvando-
se o risco maior de eventos adversos. Os diuréticos poupado-
res de potassio apresentam pequena eficacia diurética, mas,
quando associados aos tiazidicos e aos diuréticos de alga,
sdo Uteis na prevencdo e no tratamento de hipopotassemia.
Seu uso em pacientes com reducao da funcao renal podera
acarretar hiperpotassemia.

Principais reacées adversas

Hipopotassemia, por vezes acompanhada de hipomagnese-
mia, que pode induzir arritmias ventriculares, e hiperurice-
mia. O emprego de baixas doses diminui o risco de efeitos
adversos, sem prejuizo da eficicia anti-hipertensiva, especial-
mente quando em associagdo com outros anti-hipertensivos.
Os diuréticos também podem provocar intolerancia a glico-
se, aumentar o risco do aparecimento do diabetes melito,
além de promover aumento de triglicérides, efeitos esses,
em geral, dependentes da dose.

6.3.2 Inibidores adrenérgicos

6.3.2.1 Acéao central

Atuam estimulando os receptores alfa-2 adrenérgicos pré-
sindpticos no sistema nervoso central, reduzindo o tonus
simpatico, como fazem a alfametildopa, a clonidina e o gua-
nabenzo e/ou os inibidores dos receptores imidazolidinicos,
como moxonidina e a rilmenidina.

Seu efeito hipotensor como monoterapia é, em geral, dis-
creto (B). Entretanto, podem ser Uteis em associacdo com
medicamentos de outros grupos, particularmente quando
ha evidéncia de hiperatividade simpatica.

A experiéncia favoravel em relacdo a seguranca do binémio
materno-fetal recomenda a alfametildopa como agente de
escolha para tratamento da hipertensao das gravidas.

Nao interferem com a resisténcia periférica a insulina ou com
o perfil lipidico.

Principais reacoes adversas

Sao, em geral, decorrentes da agao central, como sonoléncia,
sedacdo, boca seca, fadiga, hipotensao postural e disfuncao
sexual. A frequéncia é um pouco menor com os inibidores de
receptores imidazolidinicos.

A alfametildopa pode provocar, ainda, embora com pequena
frequéncia, galactorreia, anemia hemolitica e lesdo hepatica,
sendo contraindicada se ha insuficiéncia hepatica.

No caso da clonidina, destaca-se a hipertensao de rebote,
quando da suspensao brusca da medicagdo, e a ocorréncia
mais acentuada de boca seca.

6.3.2.2 Betabloqueadores

Seu mecanismo anti-hipertensivo envolve diminuicao inicial
do débito cardiaco, reducao da secrecdo de renina, readap-
tacdo dos barorreceptores e diminuicdo das catecolaminas
nas sinapses nervosas. Betabloqueadores de geracdo mais
recente (terceira geracao) como o carvedilol e o nebivolol, di-
ferentemente dos betabloqueadores de primeira e segunda
geracoes também proporcionam vasodilatacdo, que no caso
do carvedilol decorre em grande parte do efeito de bloqueio
concomitante do receptor alfa-1 adrenérgico*®3' e no caso
do nebivolol de aumento da sintese e liberacdo endotelial de
oxido nitrico3032,

Sao eficazes no tratamento da hipertensao arterial. A redu-
cao da morbidade e da mortalidade cardiovasculares é bem
documentada em grupos de pacientes com idade inferior a
60 anos347:8 (A). Estudos e metanalises recentes?’-2° ndo tém
apontado reducao de desfechos relevantes, principalmente
acidente vascular encefalico, em pacientes com idade supe-
rior a 60 anos, situacdo em que o uso dessa classe de me-
dicamentos seria reservada para situacbes especiais, como
nos portadores de coronariopatia, com disfuncao sistolica,
arritmias cardiacas ou infarto do miocardio prévio®* (A). Es-
tudos de desfecho com carvedilol, metoprolol, bisoprolol e,
recentemente, com nebivolol tém demonstrado que estes
farmacos sdo Uteis na reducdo de mortalidade e morbida-
de cardiovasculares de pacientes com insuficiéncia cardiaca,
hipertensos ou nao, independentemente da faixa etaria®>’.
O propranolol se mostra também util em pacientes com tre-
mor essencial, sindromes hipercinéticas, cefaleia de origem
vascular e naqueles com hipertensao portal.

Principais reacoes adversas

Broncoespasmo, bradicardia , disturbios da conducao atrio-
ventricular, vasoconstricao periférica, insdnia, pesadelos, de-
pressao psiquica, astenia e disfuncao sexual.
Betabloqueadores de primeira e segunda geracdo podem acar-
retar também intolerancia a glicose, induzir ao aparecimento
de novos casos de diabetes, hipertrigliceridemia com elevacao
do LDL-colesterol e reducdo da fracdo HDL-colesterol. O im-
pacto sobre o metabolismo da glicose é potencializado quando
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os betabloqueadores sao utilizados em combinacdo com diuré-
ticos. O efeito sobre o metabolismo lipidico parece estar relacio-
nado a dose e a seletividade, sendo de pequena monta com o
uso de baixas doses de betabloqueadores cardiosseletivos.
Diferentemente, betabloqueadores de terceira geracdo, como
o carvedilol e o nebivolol, tém impacto neutro ou até podem
melhorar o metabolismo da glicose e lipidico, possivelmente
em decorréncia do efeito de vasodilatacdo com diminuicao
da resisténcia a insulina e melhora da captacdo de glicose
pelos tecidos periféricos®. Estudos com o nebivolol também
tém apontado para uma menor interferéncia na funcao se-
xual®, possivelmente em decorréncia do efeito sobre a sinte-
se de oxido nitrico endotelial.

A suspensao brusca dos betabloqueadores pode provocar
hiperatividade simpatica, com hipertensdo de rebote e/ou
manifestacoes de isquemia miocdrdica, sobretudo em hiper-
tensos com pressao arterial prévia muito elevada. Devem ser
utilizados com cautela em pacientes com doenca vascular de
extremidade.

Os betabloqueadores de primeira e segunda geracdo sao for-
malmente contraindicados a pacientes com asma bronquica,
DPOC e bloqueio atrioventricular de segundo e terceiro graus.

6.3.2.3 Alfabloqueadores

Apresentam efeito hipotensor discreto a longo prazo como
monoterapia, devendo, portanto, ser associados com outros
anti-hipertensivos. Podem induzir ao aparecimento de tole-
rancia, o que exige o uso de doses gradativamente crescen-
tes. Tém a vantagem de propiciar melhora discreta no meta-
bolismo lipidico e glicidico e nos sintomas de pacientes com
hipertrofia prostatica benigna.

Principais reacoes adversas

Hipotensao postural, mais evidente com a primeira dose,
sobretudo se a dose inicial for alta, palpitacoes e, eventu-
almente, astenia. No estudo ALLHAT, a comparacao entre o
alfabloqueador doxazosina e a clortalidona indicou a maior
ocorréncia de insuficiéncia cardiaca congestiva no grupo tra-
tado com a doxazosina. A partir dessas conclusdes estabele-
ceu-se a ideia de que o alfabloqueador testado nesse estudo
nao deve ser medicamento de primeira escolha para o trata-
mento da hipertensao® (A).

6.3.3 Vasodilatadores diretos

Atuam sobre a musculatura da parede vascular, promovendo
relaxamento muscular com consequente vasodilatagdo e re-
ducao da resisténcia vascular periférica. Sao utilizados em as-
sociacao com diuréticos e/ou betabloqueadores. Hidralazina e
minoxidil sdo dois dos principais representantes desse grupo.

Principais reacoes adversas

Pela vasodilatacao arterial direta, promovem retencao hidri-
ca e taquicardia reflexa, o que contraindica seu uso como
monoterapia.

6.3.4. Antagonistas dos canais de calcio

A acdo anti-hipertensiva decorre da reducdo da resisténcia
vascular periférica por diminuicdo da concentracdo de célcio
nas células musculares lisas vasculares. Apesar do mecanis-
mo final comum, esse grupo é dividido em trés subgrupos,
com caracteristicas quimicas e farmacoldgicas diferentes: fe-
nilalquilaminas, benzotiazepinas e diidropiridinas.

Sao anti-hipertensivos eficazes e reduzem a morbidade e
mortalidade cardiovasculares®®'321-2> (A). Deve-se dar pre-
feréncia aos bloqueadores dos canais de calcio de longa
duracdo de acdo intrinseca ou por formulacdo galénica que
permita uma liberacdo controlada. Estudo de desfecho rea-
firmou a eficicia, tolerabilidade e seguranga do uso dessa
classe de medicamentos no tratamento da hipertensao ar-
terial de pacientes com doenca coronariana®'. Nao sao reco-
mendados agentes de curta duracao.

Principais reacées adversas

Cefaleia, tontura, rubor facial — mais frequente com diidro-
piridinicos de curta acdo — e edema de extremidades, sobre-
tudo maleolar. Esses efeitos adversos sao, em geral, dose-
dependentes. Mais raramente, podem induzir a hipertrofia
gengival. Os diidropiridinicos de acdo curta provocam im-
portante estimulagdo simpatica reflexa, sabidamente dele-
téria para o sistema cardiovascular. Verapamil e diltiazem
podem provocar depressdao miocardica e bloqueio atrioven-
tricular. Obstipacao intestinal é observada, particularmente,
com verapamil.

6.3.5 Inibidores da enzima conversora da
angiotensina

Agem fundamentalmente pela inibicdo da enzima conversora
da angiotensina (ECA), bloqueando a transformacao da an-
giotensina | em Il no sangue e nos tecidos, embora outros
fatores possam estar envolvidos nesse mecanismo de acao.
Sao eficazes no tratamento da HAS, reduzindo a morbidade e a
mortalidade cardiovasculares nos hipertensos®’:'%1342 (A), pa-
cientes com insuficiéncia cardiaca®®** (A), com infarto agudo
do miocardio, em especial quando apresentam baixa fracdo
de ejecao'*># (A), de alto risco para doenca aterosclerética’
(A), sendo também Uteis na prevencao secundaria do acidente
vascular encefalico' (A). Quando administrados a longo pra-
zo, os IECAs retardam o declinio da fungao renal em pacientes
com nefropatia diabética ou de outras etiologias*®° (A).

Principais reacées adversas

Tosse seca, alteracdo do paladar e, mais raramente, reagoes
de hipersensibilidade com erupc¢ao cutanea e edema angio-
neuroético.

Em individuos com insuficiéncia renal cronica, podem even-
tualmente agravar a hiperpotassemia. Em pacientes com
hipertensao renovascular bilateral ou unilateral associada a
rim Unico, podem promover reducao da filtracdo glomerular
com aumento dos niveis séricos de ureia e creatinina.
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Seu uso em pacientes com funcao renal reduzida
pode causar aumento de até 30% da creatinine-
mia, mas a longo prazo, prepondera seu efeito
nefroprotetor®'.

Seu uso é contraindicado na gravidez pelo risco
de complicacdes fetais. Desta forma, seu emprego
deve ser cauteloso e frequentemente monitorado
em adolescentes e mulheres em idade fértil.

6.3.6 Bloqueadores dos receptores
AT, da angiotensina Il

Bloqueadores dos receptores AT, da angiotensina
Il (BRA II) antagonizam a acdo da angiotensina Il por meio
do bloqueio especifico de seus receptores AT;. Sdo eficazes
no tratamento da hipertensdo. No tratamento da hiperten-
sdo arterial, especialmente em populagdes de alto risco car-
diovascular ou com comorbidades proporcionam reducao
da morbidade e mortalidade cardiovascular'#2° (A). Estudos
também comprovam seu efeito benéfico em insuficiéncia
cardiaca congestiva®>>* (A) e sdo Uteis na prevencao do aci-
dente vascular cerebral''>555 (A). Sado nefroprotetores no
paciente com diabetes melito tipo 2 com nefropatia esta-
belecida®’° (A) e incipiente®® (A). Metanalise recente apon-
ta equivaléncia entre BRA Il e IECA na reducdo de eventos
coronarianos®' e superioridade dos BRA Il na protecao cere-
brovascular®’, contrapondo-se a metanalises anteriores que
indicavam reducdo de eventos coronarianos apenas com os
inibidores da ECA%%%3, O tratamento com BRA Il, assim como
o uso de IECA, vem sendo associado a uma menor incidéncia
de novos casos de diabetes melito tipo 21416186465 (A),

Principais reacées adversas

Os bloqueadores do receptor AT, apresentam bom perfil de
tolerabilidade.

Foram relatadas tontura e, raramente, reacdo de hipersen-
sibilidade cutanea (“rash”). As precaugdes para seu uso sao
semelhantes as descritas para os IECA.

6.3.7 Inibidores diretos da renina

Alisquireno, Unico representante da classe atualmente dispo-
nivel para uso clinico, promove uma inibicdo direta da acao
da renina com consequente diminuicdo da formagao de an-
giotensina 11°657, Ha ainda especulacdo sobre outras acoes,
como reducdo da atividade plasmatica de renina®, bloqueio
de um receptor celular préprio de renina/pré-renina®-%° e di-
minuicdo da sintese intracelular de angiotensina 117071,
Estudos de eficacia anti-hipertensiva comprovam sua capaci-
dade, em monoterapia, de reducdo da pressdo arterial de inten-
sidade semelhante aos demais anti-hipertensivos’>74. Estudos
clinicos de curta duragao indicam efeito benéfico na reducao
de morbidade cardiovascular e renal, hipertrofia de ventriculo
esquerdo e proteindria’’’. Sdo aguardados os resultados de
estudos de desfecho com avaliacdo do impacto deste medica-
mento na mortalidade e morbidade cardiovascular e renal.

Principais reagées adversas

Apresentam boa tolerabilidade.

“Rash” cutaneo, diarreia (especialmente com doses elevadas,
acima de 300 mg/dia), aumento de CPK e tosse sao os even-
tos mais frequentes, porém em geral com incidéncia inferior
a 1%. Seu uso é contraindicado na gravidez.

6.4 Esquemas Terapéuticos

6.4.1 Monoterapia

A monoterapia pode ser a estratégia anti-hipertensiva inicial

para pacientes com hipertensao arterial estagio 1, e com ris-

co cardiovascular baixo a moderado.

O tratamento deve ser individualizado e a escolha inicial do

medicamento como monoterapia deve-se basear nos seguin-

tes aspectos:

e capacidade de o agente escolhido reduzir morbidade e
mortalidade cardiovasculares;

e perfil de seguranca do medicamento;

e mecanismo fisiopatogénico predominante no paciente a
ser tratado;

e caracteristicas individuais;

e doencas associadas;

e condicoes socioecondmicas.

Com base nestes critérios, as classes de anti-hipertensivos

atualmente consideradas preferenciais para o controle da

pressao arterial em monoterapia inicial sdo:

e diuréticos®® (A);

e betabloqueadores®+7# (A) (com as ressalvas ja apontadas
na segao 6.3);

e bloqueadores dos canais de calcio®®'321-25 (A);

e inibidores da ECA%8-13 (A);

¢ bloqueadores do receptor AT,'+2° (A).

Alisquireno pode ser considerado uma opgdo para o trata-
mento inicial em monoterapia dos pacientes com hiperten-
sdo estagio 1, com risco cardiovascular baixo a moderado’74,
ressalvando-se que até o presente momento nao estao dis-
poniveis estudos que demonstrem reducdo de mortalidade
cardiovascular com o seu uso.

A posologia deve ser ajustada até que se consiga redu-

¢ao da pressao arterial pelo menos a um nivel inferior a

140/90 mmHg'278 (A). Se o objetivo terapéutico ndo for

conseguido com a monoterapia inicial, trés condutas sao

possiveis:

e se o resultado for parcial ou nulo, mas sem reacdo adversa,
recomenda-se aumentar a dose do medicamento em uso
ou associar anti-hipertensivo de outro grupo terapéutico;

e quando nao se obtiver efeito terapéutico na dose maxima
preconizada, ou se surgirem eventos adversos nao tole-
raveis, recomenda-se a substituicdo do anti-hipertensivo
inicialmente utilizado;

e se, ainda assim, a resposta for inadequada, deve-se asso-
ciar dois ou mais medicamentos (figura 1).
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6.4.2 Terapéutica anti-hipertensiva
combinada

Com base em evidéncias de varios estudos mostrando que

em cerca de 2/3 dos casos a monoterapia nao foi suficiente

para atingir as redugdes de pressdo previstas, e diante da
demonstracdo de que valores da pressao arterial mais baixos

(130/80 mmHg) podem ser benéficos para pacientes com ca-

racteristicas peculiares:

e de alto e muito alto risco cardiovascular'#'67879 (A);

o diabéticos'>78' (A);

e com doenca renal cronica®>°#, mesmo que em fase inci-
piente®® (A);

e em prevencao primaria’®®® (B) e secundaria'*¢ (A) de aci-
dente vascular encefalico, ha clara tendéncia atual para
a introducdo mais precoce de terapéutica combinada de
anti-hipertensivos, como primeira medida medicamento-
sa, sobretudo nos pacientes com hipertensdao em estagios
2 e 3 e para aqueles com hipertensao arterial estagio 1,
mas com risco cardiovascular alto e muito alto.

As associacdes de anti-hipertensivos (tabela 5) devem seguir

a légica de ndo combinar medicamentos com mecanismos

de acgao similares, com excecdo da combinacao de diuréticos

tiazidicos e de alca com poupadores de potassio. Tais associa-
¢oes de anti-hipertensivos podem ser feitas por meio de me-
dicamentos em separado ou por associacdes em doses fixas.

A eficacia anti-hipertensiva destas diferentes associacoes pa-

rece ser semelhante, embora sejam escassos os estudos que

avaliaram de forma comparativa direta o tratamento com
cada uma destas combinacoes.

Recentemente um estudo de desfechos relevantes avaliou de

forma comparativa, em pacientes de alto risco cardiovascular,

o impacto do tratamento com a combinacéo fixa de um IECA

com um diurético e com um bloqueador dos canais de calcio

Hipertensao Arterial
Estagio 1

4 4

Tabela 5 - Associacoes reconhecidas como eficazes

Diuréticos com outros diuréticos de diferentes mecanismos de acao

Diuréticos com simpatoliticos de acdo central

Diuréticos com betabloqueadores

Diuréticos com inibidores da ECA

Diuréticos com bloqueadores do receptor AT da angiotensina Il

Diuréticos com inibidor direto da renina

Diuréticos com bloqueadores dos canais de calcio

Bloqueadores dos canais de calcio com betabloqueadores

Bloqueadores dos canais de célcio com inibidores da ECA

Bloqueadores dos canais de calcio com bloqueadores do receptor AT,

Bloqueadores dos canais de célcio com inibidor da renina

(BCCO), tendo sido demonstrado que para o mesmo grau de
reducao de controle da pressao arterial a combinagao do [ECA
com o BCC foi mais eficaz em reduzir a morbidade e mortali-
dade cardiovasculares® e a progressdo da doenca renal®.

O emprego da combinacdo de betabloqueadores e diuréticos
deve ser cauteloso em pacientes com, ou altamente predis-
postos a apresentar, disturbios metabolicos, especialmente
glicidicos.

O uso da combinacéo de inibidor da ECA e bloqueador do re-
ceptor AT; da angiotensina Il em pacientes hipertensos, além
de ndo adicionar beneficio cardiovascular em comparacao
com os medicamentos usados em separado, aumentou o ris-
co de eventos adversos?’, nao estando, portanto indicado o
seu uso. Excecdo se faz em relacdo aqueles com insuficiéncia
cardiaca classes 3 e 4 da NYHA®2>3 ou com proteinuria®*®’ e,
mesmo assim, devem ser usados com cautela.

Algumas associacoes destacadas na tabela 4 também estdo
disponiveis no mercado em doses fixas. Seu emprego, desde
que criterioso, pode ser util por simplificar o esquema poso-

Hipertensao Arterial
Estagios 2 e 3

Risco CV baixo e moderado |

| Risco CV alto e muito alto |

4

1 4
Monoterapia
Todas as classes de
anti-hipertensivos, com excecao
dos vasodilatadores diretos

Combinacoes
Dois anti-hipertensivos de
classes diferentes e em baixas doses

Resposta inadequada ou eventos adversos nao-toleraveis

4

Aumentar a dose Trocar a
da monoterapia monoterapia

Acrescentar o
2° farmaco

\ 4

Acrescentar o
3° farmaco

Aumentar a dose Trocar a
da combinacdo combinagao

| Resposta inadequada

4

Acrescentar outros anti-hipertensivos

Figura 1

Fluxograma para o tratamento da hipertensao arterial
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Tabela 6 - Anti-hipertensivos: interacoes medicamentosas

Anti-hipertensivo

Diuréticos

Medicamentos

Digitélicos

Efeitos

Intoxicacao digitalica por hipopotassemia

Anti-inflamatérios esteroides e nao-esteroides

Antagonismo do efeito diurético

Tiazidicos e de alca

Hipoglicemiantes orais

Efeito diminuido pelos tiazidicos

Litio

Aumento dos niveis séricos do litio

Poupadores de potassio
Inibidores adrenérgicos

Acao central

Suplementos de potassio e inibidores da ECA

Antidepressivos triciclicos

Hipercalemia

Reducao do efeito anti-hipertensivo

Insulina e hipoglicemiantes orais

Reducdo dos sinais de hipoglicemia e bloqueio
da mobilizacdo de glicose

Amiodarona quinidina

Bradicardia

Betabloqueadores

Inibidores da ECA

Cimetidina Reducéo da depuracao hepatica de
propranolol e metoprolol
Cocaina Potencializacdo do efeito da cocaina

Vasoconstritores nasais

Facilitacdo do aumento da pressao pelos
vasoconstritores nasais

Diltiazem, verapamil

Bradicardia, depressao sinusal e atrioventricular

Dipiridamol

Bradicardia

Anti-inflamatérios esteroides e nao-esteroides

Antagonismo do efeito hipotensor

Diltiazem, verapamil, betabloqueadores e
medicamentos de acao central

Suplementos e diuréticos poupadores de potassio

Hipotensao

Hipercalemia

Ciclosporina

Aumento dos niveis de ciclosporina

Anti-inflamatérios esteroides e ndo-esteroides

Antagonismo do efeito hipotensor

Litio

Diminuicdo da depuracao do litio

Antiacidos

Reducédo da biodisponibilidade do captopril

Hipoglicemiantes da classe dos inibidores da
enzima DPP4

Bloqueadores dos canais de calcio

Digoxina

Aumento do risco de angioedema associado
ao uso de IECA

Verapamil e diltiazem aumentam os niveis de
digoxina

Bloqueadores de H2

Aumento dos niveis dos bloqueadores dos
canais de célcio

Ciclosporina

Aumento do nivel de ciclosporina, com
excecao de anlodipino e felodipino

Teofilina, prazosina

Niveis aumentados com verapamil

Bloqueadores do recept

Moxonidina
or AT,

Moxonidina

Hipotensao

Hipotensao com losartana

Inibidor direto da renina

Suplementos e diuréticos poupadores de potassio

Ciclosporina e cetoconazol

Hipercalemia

Aumento da concentracao plasmatica de
alisquireno

Furosemida

Reducao da biodisponibilidade da furosemida
- reducao do efeito natriurético

Suplementos e diuréticos poupadores de potassio

Hipercalemia
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l6gico, reduzindo o nimero de comprimidos administrados

e, assim, estimulando a adesao ao tratamento.

Se o objetivo terapéutico nao for conseguido com a combina-

¢ao inicial, trés condutas sao possiveis:

e se o resultado for parcial ou nulo, mas sem reacdo adversa,
recomenda-se aumentar a dose da combinacdo em uso ou
associar um terceiro anti-hipertensivo de outra classe;

e quando nao se obtiver efeito terapéutico na dose maxima
preconizada, ou se surgirem eventos adversos ndo-tolera-
veis, recomenda-se a substituicdo da combinacao;

e se ainda assim a resposta for inadequada, deve-se associar
outros anti-hipertensivos (figura 1).

Quando ja estao sendo usados pelo menos dois medicamen-
tos, o uso de um diurético é fundamental.
Pacientes aderentes ao tratamento e ndo-responsivos a tripli-
ce terapia otimizada que inclua um diurético caracterizam a
situacao clinica de hipertensao resistente. Nesta situacao cli-
nica devera ser avaliada a presenca de fatores que dificultam
o controle da pressao arterial, tais como ingestao excessiva
de sal, alcool, obesidade, uso de farmacos com potencial de
elevar a pressao arterial, sindrome de apneia obstrutiva do
sono e formas secundarias de hipertensao arterial, proce-
dendo a correcao destes fatores. Se ausentes ou se a pressao
arterial persistir elevada mesmo apés a correcao dos fatores
de agravamento do quadro hipertensivo, a adicdo de espi-
ronolactona e de simpatoliticos centrais e betabloqueadores
ao esquema terapéutico tem-se mostrado Util®¥8. Reserva-se
para pacientes que nao responderam adequadamente a es-
tratégia proposta a adicdo de vasodilatadores diretos, como
hidralazina e minoxidil, que devem ser usados em combina-
cao com diuréticos e betabloqueadores.

6.4.3 Outras consideracoes a respeito da
terapéutica anti-hipertensiva

Com relacdo ao tratamento anti-hipertensivo deve-se tam-

bém considerar:

e 0 esquema anti-hipertensivo deve manter a qualidade de
vida do paciente, de modo a estimular a adesdo as reco-
mendacbes prescritas;

e existem evidéncias de que para hipertensos com a pressao
arterial controlada a prescricao de acido acetilsalicilico em
baixas doses (75 mg) diminui a ocorréncia de complica-
¢oes cardiovasculares, desde que nao haja contraindicacao
para o seu uso e que os beneficios superem os eventuais
riscos da sua administracao’®#° (A);

e dada a necessidade de tratamento cronico da hipertensao
arterial, o Sistema Unico de Satde deve garantir o forne-
cimento continuo de, pelo menos, um representante de
cada uma das cinco principais classes de anti-hipertensivos
comumente usados.

6.5 Interacoes Medicamentosas

E importante conhecer as principais interacoes de anti-hiper-
tensivos e medicamentos de uso continuo que podem ser
prescritos para o paciente hipertenso (tabela 6).

6.6 Adesao ao Tratamento

A adesao ao tratamento é definida como o grau de coinci-
déncia entre a prescricdo e o comportamento do paciente.
Varios sao os determinantes para a ndo-adesao ao tratamen-
t02%-2 (tabela 7).

Tabela 7 - Principais determinantes da nao-adesao ao
tratamento anti-hipertensivo

Falta de conhecimento por parte do paciente sobre a doenca ou
de motivacdo para tratar uma doenca assintomatica e cronica

Baixo nivel socioecondmico, aspectos culturais e crencas erradas
adquiridas em experiéncias com a doenca no contexto familiar, e
baixa auto-estima

Relacionamento inadequado com a equipe de saude

Tempo de atendimento prolongado, dificuldade na marcacgao de
consultas, falta de contato com os faltosos e com aqueles que
deixam o servico

Custo elevado dos medicamentos e ocorréncia de efeitos indesejaveis

Interferéncia na qualidade de vida apés inicio do tratamento

Os percentuais de controle de pressdao arterial sdo muito
baixos, apesar das evidéncias de que o tratamento anti-hi-
pertensivo é eficaz em diminuir a morbidade e mortalidade
cardiovascular, devido a baixa adesdo ao tratamento. Estu-
dos isolados apontam controle de 20% a 40%°%3%4. A taxa de
abandono, grau mais elevado de falta de adesao, é crescente
conforme o tempo decorrido apds o inicio da terapéutica. A
tabela 8 indica sugestdes para melhorar a adeséo as prescri-
¢Oes para os hipertensos.

A relacdo médico/paciente deve ser a base de sustentacao
para o sucesso do tratamento anti-hipertensivo. A partici-
pacao de varios profissionais da area da saude, com uma
abordagem multidisciplinar, pode facilitar a adesdo ao tra-
tamento anti-hipertensivo e consequentemente aumentar o
controle da hipertensao arterial (Tabela 8)%.

Tabela 8 - Principais sugestoes para a melhor adesao ao
tratamento anti-hipertensivo

Educacao em saude com especial enfoque sobre conceitos de
hipertensao e suas caracteristicas

Orientacdes sobre os beneficios dos tratamentos, incluindo mu-
dancas de estilo de vida

Informacoes detalhadas e compreensiveis aos pacientes sobre os
eventuais efeitos adversos dos medicamentos prescritos e neces-
sidades de ajustes posolégicos com o passar do tempo

Cuidados e atencoes particularizadas em conformidade com as
necessidades

Atendimento médico facilitado sobretudo no que se refere ao
agendamento de consultas
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6.7 Complicacoes
Hipertensivas Agudas

Pressao arterial muito elevada, acompanhada de
sintomas, caracteriza uma complicagado hiperten-
siva aguda e requer avaliacdo clinica adequada,
incluindo exame fisico detalhado, fundoscopia e
exames complementares, solicitados para avalia-
¢ao das lesbes em 6rgaos-alvo.

6.7.1 Urgéncias hipertensivas

A elevacdo critica da pressao arterial, em geral pressao arte-
rial diastélica = 120 mmHg, porém com estabilidade clinica,
sem comprometimento de 6rgdos-alvo, caracteriza o que se
convencionou definir como urgéncia hipertensiva (UH).
Pacientes que cursam com UH estdo expostos a maior ris-
co futuro de eventos cardiovasculares comparados com hi-
pertensos que nao a apresentam, fato que evidencia o seu
impacto no risco cardiovascular de individuos hipertensos e
enfatiza a necessidade de controle adequado da pressao ar-
terial cronicamente®®. A pressao arterial, nesses casos, devera
ser tratada com medicamentos por via oral buscando-se re-
ducdo da pressao arterial em até 24 horas (D).

Embora a administracdo sublingual de nifedipino de acao ra-
pida seja amplamente utilizada para esse fim, foram descritos

efeitos adversos graves com essa conduta. A dificuldade de
controlar o ritmo e o grau de reducao da pressao arterial, so-
bretudo quando intensa, pode ocasionar acidentes vasculares
encefalicos e coronarianos. O risco de importante estimulacao
simpatica secunddaria e a existéncia de alternativas eficazes e
mais bem toleradas tornam o uso de nifedipino de curta dura-
¢do (capsulas) ndo recomendavel nessa situacdo. O uso desse
medicamento, sobretudo de forma abusiva, foi analisado em
parecer técnico do Conselho Regional de Medicina do Estado
de Sao Paulo (http://www.cremesp.org.br) — clicar em parece-
res (parecer CREMESP 45922 de 2003).

6.7.2 Emergéncias hipertensivas

E condicdo em que ha elevacao critica da pressdo arterial
com quadro clinico grave, progressiva lesao de érgaos-alvo
e risco de morte, exigindo imediata reducdo da pressdo arte-
rial com agentes aplicados por via parenteral (D) (tabela 9).
Ha elevacdo abrupta da pressdo arterial ocasionando, em
territorio cerebral, perda da autorregulacdo do fluxo san-
guineo e evidéncias de lesdo vascular, com quadro clinico
de encefalopatia hipertensiva, lesbes hemorragicas dos va-
sos da retina e papiledema. Habitualmente, apresentam-se com
pressao arterial muito elevada em pacientes com hipertensao
cronica ou menos elevada em pacientes com doenga aguda,
como em eclampsia, glomerulonefrite aguda, e em uso de dro-

Tabela 9 - Medicamentos usados por via parenteral para o tratamento das emergéncias hipertensivas

Medicamentos Dose Inicio Duracdo | Efeitos adversos e precaucoes Indicagbes

sédio (vasodilatador
arterial e venoso)

Nitroprussiato de 0,25 -10 mg/kg/min EV Imediato 1-2 min | Nauseas, vomitos, intoxicacao por Maioria das

cianeto. Cuidado na insuficiéncia renal | emergéncias
e hepatica e na pressdo intracraniana | hipertensivas
alta. Hipotensao grave

Nitroglicerina
(vasodilatador
arterial e venoso)

5-100 mg/min EV 2-5 min 3-5 min | Cefaleia, taquicardia reflexa,

Insuficiéncia corona-
riana, insuficiéncia
ventricular esquerda

taquifilaxia, flushing,
meta-hemoglobinemia

(vasodilatador de 10-40 mg IM 6/6 h
acao direta)

Hidralazina 10-20 mg EV ou 10-30 min 3-12 h Taquicardia, cefaleia, vomitos. Piora Eclampsia

da angina e do infarto. Cuidado com
pressao intracraniana elevada

B-adrenérgico 25-50 pug/kg/min
seletivo de acao T 25 ug/kg/min cada
ultrarrapida) 10-20 min

Méximo: 300 ug/kg/min

Metoprolol 5 mg EV (repetir 10/10 5-10 min 3-4 h Bradicardia, bloqueio Insuficiéncia
(bloqueador min, se necessario até atrioventricular avancado, coronariana.
B-adrenérgico 20 mg) insuficiéncia cardiaca, Disseccdo aguda de
seletivo) broncoespasmo aorta (em combina-
¢ao com NPS).
Esmolol Ataque: 500 ug/kg 1-2 min 1-20 min | Nauseas, vomitos, BAV 1° grau, Disseccdo aguda de
(bloqueador Infusdo intermitente: espasmo bronquico, hipotensao aorta (em combina-

cao com NPS).
Hipertensao pos-
operatoria grave

B-adrenérgico)

Furosemida 20-60 mg 2-5min | 30-60 min | Hipopotassemia Insuficiéncia ven-
(diurético) (repetir apds 30 min) tr_icula[ esquer<_:1a.
Situacoes de hiper-
volemia
Fentolamina Infusao continua: 1-5mg| 1-2 min 3-5 min Taquicardia reflexa, flushing, tontura, | Excesso de
(bloqueador Maximo: 15 mg nauseas, vomitos catecolaminas

(NPS: nitroprussiato de sodio)
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gas ilicitas, como cocaina. Podem estar associadas a acidente
vascular encefalico, edema agudo dos pulmées, sindromes is-
quémicas miocardicas agudas e disseccao aguda da aorta.
Nesses casos, ha risco iminente a vida ou de lesdo organica
grave.

Depois de obtida a reducdo imediata da pressdo arterial,
deve-se iniciar a terapia anti-hipertensiva de manutencao
e interromper a medicacdo parenteral. A hidralazina é con-
traindicada nos casos de sindromes isquémicas miocardicas
agudas e de disseccdo aguda de aorta por induzir ativacdo
simpatica, com taquicardia e aumento da pressao de pulso.
Em tais situacdes, indica-se o uso de betabloqueadores e de
nitroglicerina ou nitroprussiato de sodio (C).

Na fase aguda de acidente vascular encefélico, a reducdo da
pressao arterial deve ser gradativa e cuidadosa, evitando-se
reducdes bruscas e excessivas, ndo havendo consenso para
se estabelecer a pressao arterial ideal a ser atingida.

6.8 Analise Economica do Tratamento
da Hipertensao Arterial Sistémica
no Brasil

A andlise de custo-efetividade do tratamento anti-hiperten-
sivo é util para orientar a alocacdo de recursos dos financia-
dores do sistema de saude, tanto publicos como privados,
porém nao é capaz de responder as questoes especificas so-

bre o impacto orcamentario. Existem modelos econémicos
especificos para andlise de impacto no orcamento, em que
o financiador estima, a partir do nimero de pessoas benefi-
ciadas e da prevaléncia da doenca em questao, qual serad o
comprometimento no seu orcamento. Esta andlise permite
complementar a tomada de decisdo sobre o financiamento
da terapéutica para HAS.

Dib et al.” utilizaram a prevaléncia de 28,5% (33,6 milhoes
de individuos hipertensos no ano de 2005). Os autores le-
varam em consideracdo que aproximadamente 50% dos in-
dividuos hipertensos ndo estao diagnosticados® e somente
52% encontram-se em tratamento medicamentoso [Projeto
Coracbes do Brasil (online). Atlas Coragoes do Brasil]*°.

Os grupos de pacientes foram divididos em estagios 1, 2 e 3,
com prevaléncia de 53,3%, 35,7% e 11% respectivamente.
O custo anual para tratamento da HAS no Sistema Unico de
Saude foi de aproximadamente R$ 969.231.436,00, e no Sis-
tema Suplementar de Saude, de R$ 662.646.950,00 (Tabela 10).
O custo total com o tratamento da HAS representou 0,08% do
produto interno bruto (PIB) Brasileiro em 2005 (Tabela 10).
Para subsidiar politicas de saide em hipertensao, estudo brasi-
leiro que avaliou taxas de conhecimento e controle da hiperten-
sdo arterial e a relagdo custo-efetividade do tratamento anti-hi-
pertensivo em uma cidade de grande porte do Estado de Sao
Paulo mostrou que o uso de betabloqueador em monoterapia
proporcionou a melhor taxa de controle da pressao arterial,
mas que o uso de diurético foi o mais custo-efetivo'®.

Tabela 10 - Estimativa dos recursos utilizados com o tratamento da hipertensao arterial sistémica em 2005

969.231.436,83

Referéncias

SUS (80%) % total Suplementar (20%) % total Total (R$)
Consulta médica 200.349.916,47 21% 278.632.334,16 42% 478.982.250,63
Avaliacao nutricional 21.116.137,91 2% 29.366.814,31 5% 50.482.952,22
Exames complementares 160.328.821,93 17% 113.551.681,99 17% 273.880.503,92
'av'net?m’:sz;ifvos 507.754.332,05 52% 181.340.832,87 27% 689.095.164,92
Atendimento de urgéncia 79.682.228,48 8% 59.755.287,01 9% 139.437.515,49

662.646.950,35 1.631.878.387,19
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CAPITULO 7

Hipertensao Arterial Sistémica
Secundaria

A hipertensao arterial sistémica secundaria (HAS-S) tem pre-
valéncia de 3% a 5%. Antes de se investigarem causas secun-

darias de HAS deve-se excluir:

e medida inadequada da PA;

e hipertensao do avental branco;
e tratamento inadequado;

e nao-adesao ao tratamento;

e progressao das lesdes nos 6rgaos-alvos da hipertensao;

e presenca de comorbidades;
e interacdo com medicamentos.

As situagdes em que se deve investigar a possibilidade de
HAS-S estdo na tabela 1.
A seguir, serdo discutidas as principais causas de HAS-S.

7.1 Hiperaldosteronismo Primario (HAP)

E um grupo de doencas nas quais a producao de aldosterona
esta aumentada de uma forma relativamente auténoma em
relacdo ao sistema renina-angiotensina, ndo sendo supressi-
vel por sobrecarga salina ou bloqueio do SRAA. Essas doen-

Tabela 1 - Achados que sugerem hipertensao arterial secundaria

Achados

Suspeita diagnostica

Estudos diagndsticos adicionais

Ronco, sonoléncia diurna, sindrome meta-
bélica (ver item 7.10 do texto)

Apneia obstrutiva do sono

Polissonografia

Hipertensao resistente ao tratamento e/ou
com hipocalemia e/ou com nédulo adrenal

Hiperaldosteronismo primario

Relacao aldosterona/atividade de renina
plasmatica

Insuficiéncia renal, doenca cardiovascular
aterosclerética, edema, ureia elevada, crea-
tinina elevada, proteinuria/hematuria

Doenca renal parenquimatosa

Taxa de filtracdo glomerular, ultrassonogra-
fia renal, pesquisa de microalbuminuria ou
proteindria

Sopro sistolico/diastoélico abdominal, edema
pulmonar subito, alteracdo de funcao renal
por medicamentos que bloqueiam o sistema
renina-angiotensina

Doenca renovascular

Angiografia por ressonancia magnética ou
tomografia computadorizada, ultrassono-

grafia com Doppler, renograma, arteriogra-
fia renal

Uso de simpaticomiméticos, perioperatorio,
estresse agudo, taquicardia

Catecolaminas em excesso

Confirmar normotensao em auséncia de
catecolaminas

Pulsos em femorais reduzidos ou retarda-
dos, raios-x de térax anormal

Coarctacdo da aorta

Doppler ou tomografia computadorizada
de aorta

Ganho de peso, fadiga, fraqueza, hirsutis-
mo, amenorreia, face em “lua cheia”, “cor-
cova” dorsal, estrias purpuricas, obesidade

central, hipopotassemia

Sindrome de Cushing

Determinacdes: cortisol urinario de 24 horas
e cortisol matinal (8h) basal e 8 horas apos
administracao de 1 mg de dexametasona

as 24h.

Hipertensao paroxistica com cefaleia, sudo-
rese e palpitacoes

Feocromocitoma

Determinacoes de catecolaminas e seus
metabdlitos em sangue e urina

Fadiga, ganho de peso, perda de cabelo,
hipertensao diastdlica, fraqueza muscular

Hipotireoidismo

Determinacées de T4 livre e TSH

Intolerancia ao calor, perda de peso, pal-
pitacoes, hipertensao sistélica, exoftalmia,
tremores, taquicardia

Hipertireoidismo

Determinacdes de T4 livre e TSH

Litiase urinaria, osteoporose, depressao,
letargia, fraqueza muscular

Hiperparatireoidismo

Determinacoes de calcio sérico e PTH

Cefaleias, fadiga, problemas visuais, aumen-
to de maos, pés e lingua

Acromegalia

Determinacdo IGF-1 e de horménio do cres-
cimento basal e durante teste de tolerancia
oral a glicose
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Hipertensao com hipopotassemia espontanea ou induzida por diurético ou
hipertensao estagio 3 resistente a tratamento ou hipertensdo com nédulo adrenal

v

|: Dosar aldosterona (A) sérica (ng/dl) e atividade de renina (R) plitl

Relacdo A/R > 30 +
aldosterona sérica > 15 ng/d|

| Provével hiperaldosteronismo primario |

| Relagao AR < 30 |

| Baixa probabilidade de hiperaldosteronismo primério|

- Teste sobrecarga salina — soro fisiol6gico 2 litros EV 4h :

[ Aldosterona suprimida < 5 ng/dl |
v

| Hipertensao primaria |

[Aldosterona nao-suprimida > 5 ng/dl|

| Hiperaldosteronismo primério confirmadol

i - Tomografia ou ressonancia das adrenais :

[ Adenoma unilateral |

| Adenoma produtor de aldosterona — APA |

[ Doenca micro ou macronodular bilateral |

l— Coleta de amostra de veias adrenais -l

Cirurgia ou tratamento clinico

Lateralizacio + | [ Lateralizacio- |

Figura 1

| Hiperaldosteronismo idiopatico - HAI |

Tratamento clinico

Fluxograma para investigacdo e tratamento do hiperaldosteronismo primario (HAP)

cas sdo representadas, principalmente, pela hiperplasia bila-
teral das adrenais (HBA) e pelo adenoma unilateral produtor
de aldosterona (APA), mas podem ser causadas por hiper-
plasia adrenal unilateral, carcinoma adrenal, tumores extra-
adrenais produtores de aldosterona, ou ter origem genética.
A prevaléncia do HAP na populacdo de hipertensos, de modo
geral, estd em torno de 6,1%, mas pode variar de 3% a 22%,
sendo mais alta nos hipertensos em estagio 3 e/ou de dificil
controle. Sabe-se que a prevaléncia de hipopotassemia no
hiperaldosteronismo primario varia de 9% a 37%'.

As etapas para rastreamento, confirmacao de diagnéstico e
tratamento estado descritas na figura 1.

7.2 Feocromocitoma e Paragangliomas

Sdo tumores de células argentafins que se localizam na me-
dula adrenal (feocromocitomas) ou em regides extra-adre-
nais (paragangliomas), que, em geral, produzem catecolami-
nas e se associam a quadro clinico de HAS paroxistica (30%
dos casos) ou sustentada com ou sem paroxismos (50% a
60%). O diagnéstico laboratorial do tumor é baseado nas
dosagens de catecolaminas e seus metabdlitos no sangue e
na urina (tabela 2).

Para o diagndstico topografico dos tumores e de metdsta-
ses, os métodos de imagens recomendados sdo: tomogra-
fia computadorizada (TC) e ressondncia nuclear magnética
(RNM), ambas com sensibilidade proxima a 100% para tu-
mores adrenais. Entretanto, a RNM mostra-se superior na
identificacdo dos paragangliomas. O mapeamento de corpo
inteiro com metaiodobenzilguanidina (MIBG) tem sensibili-
dade de 56% para os tumores malignos a 85% para os tu-
mores benignos, com especificidade aproximada de 100%.

Tabela 2 - Percentuais de sensibilidade e especificidade
com os respectivos intervalos de confianca dos
testes bioquimicos para diagnéstico do feocromocitoma

Teste Bioquimico Sensibilidade Especificidade
Plasma
Metanefrinas livres 99 (96-100) 89 (87-92)
Catecolaminas 84 (78-89) 81 (78-84)
Urina
Metanefrinas fracionadas 97 (92-99) 69 (64-72)
Catecolaminas 86 (80-91) 88 (85-91)
Metanefrinas — Total 77 (68-85) 93 (89-97)
Acido vanilmandélico 64 (55-71) 95 (93-97)

Octreoscan, mapeamento 6ésseo e tomografia por emissao
de pésitrons (PET) com diferentes marcadores podem ser
decisivos quando os exames de localizagdo anteriormente
citados sdo negativos ou entdo na investigacdo de doenca
maligna“.

O tratamento preferencial é o cirdrgico.

No tratamento clinico, medicamentoso, pré-operatério ou
crénico sao usados alfabloqueadores como prazosina ou
doxazocina, combinados ou ndo com outros agentes, como
inibidores da ECA, bloqueadores dos canais de calcio e beta-
bloqueadores (utilizados, apenas, apos alfabloqueio efetivo).
Em tumores inoperdveis ou no preparo pré-operatério pode
ser utilizada, quando disponivel, droga inibidora da sintese
de catecolaminas: a alfametiltirosina (Demser®). Para a inter-
vencao cirdrgica, recomenda-se controle da PA com o uso
endovenoso de nitroprussiato de sédio e reposicao volémica,
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se necessaria. Em crises agudas e durante a cirurgia, nitro-
prussiato de sédio e antiarritmicos endovenosos (xylocaina)
sdo agentes frequentemente utilizados>®.

O seguimento clinico, bioquimico e radiol6égico, continuo
dos pacientes é essencial para a deteccdo de recorréncias ou
metastases na doenca maligna e de um segundo tumor nas
sindromes familiares.

7.3 Hipotireoidismo

A prevaléncia de hipotireoidismo no Brasil ndo é conhecida
com precisao, mas, estima-se que esteja entre 5% e 10%,
sendo mais frequente no sexo feminino’. A hipertenséo arte-
rial sistémica ocorre em 20% dos pacientes com hipotireoi-
dismo®'%. O diagnostico precoce é feito pela dosagem de
TSH aumentado e confirmado com a diminuicdo gradativa
de T4 livre. Achados clinicos mais comuns sdo ganhos de
peso, queda de cabelo e fraqueza muscular.

O tratamento deve ser iniciado com a reposicdo de hormé-
nio tireoidiano e caso persista a HAS estd indicado o uso de
medicamentos anti-hipertensivos (C).

7.4 Hipertireoidismo

A prevaléncia de hipertireoidismo no Brasil estd em torno
de 6,5%’, mas pelo excesso de iodo na dieta provavelmente
esta doenca deve estar se tornando mais prevalente.

A apresentacdo clinica mimetiza um quadro hiperadrenér-
gico. Os principais sintomas incluem palpitacdo, tremor, fa-
diga, intolerancia ao calor, hiperatividade, perda de peso e
labilidade emocional. Os sinais mais importantes sao: exof-
talmia, hipertermia, reflexos exaltados, primeira bulha com
acentuacao do componente pulmonar e pele umida'.

O diagndstico é confirmado por nivel baixo de TSH e elevado
de T4 livre. O tratamento é geralmente acompanhado por
normalizagcdo da PA. Betabloqueadores sdo a primeira esco-
Iha para controlar os sintomas adrenérgicos (C).

7.5 Hiperparatireoidismo

O hiperparatireoidismo primario pode ser devido a um ade-
noma ou a hiperplasia da glandula paratiredide. O hiper-
paratireoidismo secundario geralmente surge em estagios
avancados de insuficiéncia renal cronica. Existe ainda o pseu-
do-hiperparatireoidismo que é devido a uma resisténcia a
acao do paratorménio. Em todas essas situagoes é frequente
HAS com prevaléncias de 10% a 70% em hiperparatireoidis-
mo primario e 40%-50% em pseudo-hiperparatireoidismo.
As causas que levam ao aumento da PA sao multifatoriais. O
quadro clinico manifesta-se, geralmente, por histéria de liti-
ase renal, osteoporose, depressao, letargia e fraqueza mus-
cular. O diagnéstico é feito pela dosagem de célcio e PTH. A
correcdo cirurgica do hiperparatireoidismo reduz a PA dos
hipertensos e nao modifica a PA nos normotensos'?.

7.6 Sindrome de Cushing

Hipertensao arterial sistémica com obesidade central, fascies
em lua cheia, pletora, fraqueza muscular, cansaco facil, hirsu-
tismo, estrias abdominais e distlrbios emocionais levantam
a suspeita clinica de HAS secundaria a sindrome de Cushing.
Esta sindrome é devida ao excesso de cortisol, que aumenta
a retencao de sédio e &gua promovendo expansao de volu-
me, sendo esse fato um dos fatores da sindrome relacionados
com o aparecimento de HAS em cerca de 80% dos casos. A
causa do excesso de cortisol pode ser exdégena devido a ad-
ministracdo de glicocorticoides ou do horménio adrenocorti-
cotrépico (ACTH), ou enddgena, por excesso de producao de
cortisol ou de ACTH. Teste de supressdo com dexametasona e
medida do cortisol livre na urina de 24h sao os exames reco-
mendados para a investigacao para fins diagnésticos.

A escolha e o sucesso do tratamento dependem do diag-
noéstico correto e da instituicdo do tratamento adequado. O
tratamento de escolha da sindrome de Cushing é a resseccao
cirdrgica da pituitaria, da fonte ectépica de ACTH ou, em
alguns casos, a remocdo do tumor adrenocortical produtor
de cortisol. Para o controle da PA é fundamental o controle
hidrossalino com dieta e diuréticos, bem como associacdo
com outras classes de medicamentos, como os inibidores
da angiotensina ll, os antagonistas dos canais de calcio e os
simpatoliticos centrais’.

7.7 Acromegalia

A grande maioria dos casos de acromegalia decorre do ex-
cesso de horménio de crescimento (GH) produzido por um
adenoma da glandula pituitaria. Outras formas de acrome-
galia sao liberacdes do GH em excesso devido a um tumor
hipotalamico ou carcinoide localizado em outras areas.

As alteracdes estruturais e funcionais da acromegalia res-
pondem bem ao controle dos niveis sanguineos de GH. Em
muitos casos ha cura com controle da PA, particularmente
quando o diagndstico e o tratamento da acromegalia sao
realizados precocemente’.

7.8 Coarctacao da Aorta®™

A coarctacdo da aorta (CoAo) é causa de HAS-S encontrada
especialmente em criancas e adultos jovens, sendo a quarta
causa mais frequente de cardiopatia congénita, correspon-
dendo a 7% das doencas cardiacas inatas. E mais prevalente
no sexo masculino requerendo tratamento cirdrgico no pri-
meiro ano de vida.

Pode ocorrer em qualquer local da aorta, embora seja mais co-
mum logo apds a origem da subclavia esquerda. E muito impor-
tante o diagnéstico precoce, pois hd uma relagdo inversa entre
o tempo de exposicao a HAS e a sua reversdo apds a correcao.
O exame fisico revela HAS em membros superiores com uma
pressdo arterial sistélica pelo menos 10 mmHg maior na ar-
téria braquial em relacdo a artéria poplitea. A auséncia ou
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diminuicdo dos pulsos pediosos pode também re-
presentar indicio da CoAo. A ausculta pode revelar
sopro sistélico interescapular proveniente do local
da coarctacdo e também sopro sistélico amplo em
crescendo-decrescendo em toda a parede toraci-
ca por causa da dilatacdo das artérias intercostais
colaterais.
O tratamento da CoAo é sempre intervencionista,
podendo ser realizado por procedimento endo-
vascular em individuos mais jovens ou em crian-
¢as, ou cirurgia, nos casos de hipoplasia do arco aé6r-
tico e/ou necessidade de resseccao da coarctacao. A
resposta sobre a PA ao tratamento intervencionis-
ta da CoAo depende, em grande parte, da duracdo da hiper-
tensao no periodo pré-operatério e da idade do paciente. Ha
cura da HAS em até 50% dos pacientes, mas pode recorrer
tardiamente, especialmente se a intervencao foi feita em ida-
des mais avangadas.

7.9 Hipertensao Renovascular

A hipertensao renovascular (HR) é definida como HAS decor-
rente de uma isquemia renal, geralmente causada por uma
lesdo obstrutiva parcial ou completa de uma ou ambas as
artérias renais. Sua prevaléncia atinge 5% dos pacientes com
HAS16,17—‘I9_

A HR pode ser causada por aterosclerose, a causa mais
comum, com prevaléncia em torno de 90%, ou displasia
fibromuscular?®2'. A estenose aterosclerética de artéria re-
nal é geralmente progressiva. Cerca de 40% das obstrucoes
arteriais acima de 75% evoluem para obstrucdo total entre
um a cinco anos?* %,

A displasia fibromuscular, por sua vez, é mais frequentemen-
te encontrada em mulheres jovens de cor branca. Entre os
varios tipos de lesdes fibrodisplasicas a mais comum é aque-
la que envolve a camada média da parede do vaso. Geral-
mente seu acometimento é bilateral envolvendo as por¢oes
distais da artéria renal.

7.9.1 Diagnéstico

Devido a baixa incidéncia de HR em pacientes com hiper-
tensao nao-complicada, o rastreamento aplicado a todos os
individuos nado é custo-efetivo, nessas condi¢bes?®. Algumas
caracteristicas clinicas (tabela 3) chamam a atencéo para a
possibilidade de hipertensao renovascular.

Os métodos disponiveis e mais comumente utilizados para o
diagnéstico de HR apresentam sensibilidade e especificidade
diferentes (tabela 4) (nivel de evidéncia B).

7.9.2 Tratamento

Trés sao as possibilidades terapéuticas na HR: medicamen-
tosa, dilatacdo da estenose da artéria renal com ou sem im-

Tabela 3 - Caracteristicas sugestivas de hipertensao
renovascular

Inicio abrupto da hipertensao arterial, antes dos 30 ou apds os 50 anos

Hipertensao estagio Il ou Ill, acelerada ou maligna

Hipertensao refrataria a multipla terapia

Hipertensao estagio Il ou lll na presenca de aterosclerose difusa

Presenca de sopro epigastrico sistélico/diastolico

Hipertensao estagio Il ou Ill com insuficiéncia renal sem explicacao

Azotemia significativa induzida por inibidor da enzima conversora
da angiotensina ou por bloqueador do receptor da angiotensina

Assimetria no tamanho renal

Edema pulmonar sem causa aparente em paciente com hipertensao

Tabela 4 - Testes para deteccao de hipertensao renovascular

Tipo de teste Sensibilidade (%) | Especificidade (%)
E;r:ti(')‘:ﬁ{fﬁa com 92-94 95-75
Ultrassom com Doppler 84-91 95-97
Angiografia digital 88 90
Angiorressonancia*® 90-95 95

* Na identificacao de estenoses da artéria renal acima de 50%.

plante de stents no vaso acometido e abordagem cirlrgica
por revascularizagao ou autotransplante.

7.9.2.1 Medicamentoso

O tratamento medicamentoso é uma opgao terapéutica bas-
tante aceitdvel na auséncia de evidéncias sugestivas de que
a estenose da artéria renal é causadora de HAS ou isquemia
renal. A maior parte dos pacientes com estenose de artéria
renal é formada por individuos com HAS primaria preexisten-
te e doenca aterosclerética concomitante. Nao existe teste
que determine se existe uma relacdo causal entre esteno-
se da artéria renal e hipertensdo arterial. O estudo CORAL
(Cardiovascular Outcomes in Renal Atherosclerotic Lesions),
ainda em andamento, tem por objetivo responder qual a
abordagem mais apropriada para os casos de HR de causa
aterosclerética?®.

Como a HAS secundaria a estenose da artéria renal pode ser
dependente da ativagdo do SRAA, o uso de medicamentos
que o bloqueiem, como os inibidores da enzima converso-
ra da angiotensina (nivel de evidéncia A) e os bloqueadores
dos receptores AT, da angiotensina Il (nivel de evidéncia B)
podem ser especialmente eficazes?’. Contudo, esses medica-
mentos sdo contraindicados em pacientes com estenose de
artéria renal bilateral ou unilateral em rim Unico. No mesmo
nivel de evidéncia em que estao os inibidores da enzima con-
versora da angiotensina estdo os antagonistas dos canais de
calcio (nivel de evidéncia A)?%2°,
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7.9.2.2 Cirurgia x procedimento
percutadneo

Considera-se estenose significativa de artéria renal a que
oclui pelo menos 60% da luz do vaso estimada visualmente
com gradiente de lesdo maior que 20 mmHg ou gradiente
médio maior que 10 mmHg.

Pacientes com lesoes fibrodisplasicas e aparecimento recente
de HAS tendem a se beneficiar mais com a correcdo da es-
tenose, podendo até mesmo evoluir para a normalizagdo da
PA3132, Pacientes com lesdes ateroscleréticas e longa histdria
de HAS podem apresentar pouca ou nenhuma melhora apos
o procedimento®3*-3%. Podem ocorrer complicagdes em decor-
réncia da intervencdo percutdnea para correcdo da estenose
de artéria renal. A tabela 5 mostra as possiveis complicagbes
em decorréncia da angioplastia.

Tabela 5 - Complicacoes possiveis da revascularizacao
percutanea

Formacao de hematomas

Hemorragias

Infeccao

Formacao de pseudoaneurisma

Formacao de fistula arteriovenosa

Nefropatia induzida por contraste

Insuficiéncia renal por microembolizacdo de cristais de colesterol

Embolia para membros inferiores ou mesentério

Perfuracao da artéria renal

Obito (raramente)

7.10 Sindrome da Apneia e Hipopneia
Obstrutiva do Sono (SAHOS)

A SAHOS é definida como a obstrucao recorrente das vias aé-
reas superiores durante o sono, resultando em periodos de ap-
neia, hipopneia, dessaturacao de oxiemoglobina e despertares
frequentes com alteracdo da arquitetura do sono. Diversas
evidéncias clinicas e experimentais sugerem que a SAHOS esta
relacionada ao desenvolvimento de HAS independentemente
da obesidade?'. O conjunto dessas e de outras evidéncias
fez com que fosse incluida, em 2003, como uma causa de
HAS-S#. Estima-se que a prevaléncia da SAHOS em pacien-
tes com HAS e hipertenséao arterial refrataria gire em torno
de 30% a 56% e 71% a 82% respectivamente*-6, Evidéncias
sugerem também que a SAHOS pode contribuir para o surgi-
mento de lesdes de 6rgdos-alvo*” e de aceleracdo do processo
de aterosclerose nos pacientes hipertensos®. No entanto, a
falta de diagnéstico de SAHOS é ainda muito frequente®4°:%,
Embora os mecanismos precisos pelos quais promova o au-
mento persistente da PA, ndo somente durante o periodo de
sono, ndo sejam totalmente conhecidos, alguns importantes
componentes que contribuem diretamente para o remode-
lamento vascular ja foram descritos. Entre eles incluem-se a

ativacdo simpdtica, diminuicdo da sensibilidade dos baror-
receptores, aumento de marcadores inflamatorios, espécies
reativas de oxigénio, endotelina-1, além de disfuncdo endo-
telial, dentre outros®'.

A suspeita clinica deve ser realizada especialmente se o paciente
tiver diagnostico concomitante de sindrome metabdlica, pois
esta condicao mostrou ser uma excelente preditora de AOS
em pacientes com HAS*. Deve-se, também, considerar essa
possibilidade em pacientes hipertensos entre 40 e 70 anos, so-
bretudo se houver alta probabilidade estimada pela aplicacdo
do questionario de Berlin®" ou quando o paciente apresentar
alteracdes no padrdo de descenso fisioldgico do sono®3.

O diagnostico é confirmado pelo achado de cinco ou mais
episédios de apneia e/ou hipopneia por hora - indice de ap-
neia—hipopneia — na polissonografia®.

Para o tratamento da SAHOS, considerar sempre a perda de
peso, particularmente nos individuos com HAS associada a
sobrepeso ou obesidade®. O tratamento de escolha para os
casos moderados e graves (indice de apneia-hipopneia = 15
eventos por hora) é o uso da pressao positiva continua em
vias aéreas superiores (CPAP) durante o sono®2. Este trata-
mento parece resultar em reducdes da PA em hipertensos
nao-controlados e especialmente em hipertensos refrata-
rios*>8. No que diz respeito ao tratamento anti-hipertensivo
medicamentoso, ndo ha, até o momento, evidéncias de que
uma classe anti-hipertensiva seja superior a outra®®.

7.11 Doenca Renal Cronica (DRC)

A associacdo entre HAS e DRC é bem conhecida, tendo em
vista que a doenca renal é de longe a maior causa de HAS
secundaria®®%2, Sua prevaléncia é bastante elevada em pa-
cientes com doenca renal, situando-se entre 60%—-100%, de
acordo com o tipo de populacdo estudada®*-%2. Entretanto,
existem diferentes tipos de acometimento renal, sendo o
diagnéstico causal importante para a escolha adequada do
tratamento anti-hipertensivo a ser instituido®54.

Os principais mecanismos patogénicos da HAS na DRC séo a
sobrecarga de volume e a maior ativacdo do SRAA®0-62.64,

A meta a ser atingida com o tratamento da HAS em pacien-
tes com DRC deve ser de PA < 130/80 mmHg (B)®*%°. Todas as
classes de anti-hipertensivos sao eficazes na reducdo da PA
nesses pacientes®%6¢ Assim, o tratamento deve ser indivi-
dualizado, tendo-se em mente a causa da DRC e a presenca
de doenca cardiovascular preexistente. O tratamento anti-
hipertensivo em pacientes com DRC deve visar ndo apenas a
reducdo da PA, mas também a reducado da proteinuria®6>6,
Os IECAs e os BRAs Il reduzem a proteinuria e a progressao
da DRC independentemente da doenca de base (A)®3.

Os inibidores diretos de renina mostraram-se efetivos na re-
ducdo da PA e da albuminuria em pacientes diabéticos; con-
tudo, pelo pequeno nimero de estudos, e pela ndo inclusao
de pacientes com DRC estagios 4-5 nos estudos realizados, a
importancia desta classe de medicamentos nessas condicbes
ainda nao estd completamente estabelecida®”’".
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Tabela 6 - Medicamentos e drogas, licitas e ilicitas, relacionadas com o desenvolvimento ou agravamento da

hipertensao arterial sistémica

Classe de medicamentos

Efeito sobre a PA e frequéncia

Acao sugerida

Imunossupressores

Ciclosporina, tacrolimus

Intenso e frequente

Inibidor de ECA e antagonista de
canal de célcio (nifedipino/anlodipi-
no). Ajustar nivel sérico. Reavaliar
opgoes

Glicocorticoide

Anti-inflamatérios nao-esteroides

Inibidores da ciclooxigenase 1 e
ciclooxigenase 2

Eventual, muito relevante com uso continuo

Observar funcao renal e informar
efeitos adversos

Anorexigenos/Sacietégenos

Anfepramona e outros

Intenso e frequente

Suspensao ou reducdo de dose

Sibutramina

Moderado, mas pouco relevante

Avaliar a reducédo da pressao arte-
rial obtida com a reducédo de peso

Vasoconstritores, incluindo deriva-
dos do ergot

Variavel, mas transitério

Usar por periodo determinado

Horménios

Eritropoietina humana

Variavel e frequente

Avaliar hematécrito e dose
semanal

Anticoncepcionais orais

Variavel, prevaléncia de hipertensao até 5%

Avaliar a substituicdo do método
com especialista

Terapia de reposicao estrogénica
(estrogénios conjugados e estradiol)

Variavel

Avaliar risco e custo-beneficio

Hormonio de crescimento (adultos)

Variavel, uso cosmético

Suspensao

Antidepressivos

Inibidores da monoaminoxidase

Intenso, infrequente

Abordar como crise adrenérgica

Triciclicos

Variavel e frequente

Abordar como crise adrenérgica
Vigiar interacdes medicamentosas

Drogas ilicitas e alcool

Anfetamina, cocaina e derivados

Efeito agudo, intenso. Dose-dependente

Abordar como crise adrenérgica

Alcool

Variavel e dose-dependente
Muito prevalente

Vide tratamento
nao-medicamentoso

Tendo-se em mente que a hipervolemia é um importante de-
terminante da elevacdo da PA nesses pacientes, os diuréticos
devem ser incluidos na maioria dos esquemas anti-hiperten-
sivos (A)86>7374  Antagonistas dos canais de calcio ndo-dihi-
dropirimidinicos sao efetivos na reducdo da proteindria em
pacientes com DRC secunddria a nefropatia diabética®*7476,
Em contrapartida, os dihidropirimidinicos, além de terem
mostrado ser menos efetivos que outras classes de drogas em
reduzir a progressdo da doenca renal, podem também agra-
var a proteindria em pacientes com DRC, diabéticos e nao-dia-
béticos. Por esta razdo, em pacientes com DRC e proteinuria,
recomenda-se o uso dos ACC dihidropirimidinicos apenas se
associados a um IECA ou BRA®77-8, Como é grande a pre-
valéncia de doenca coronariana em pacientes com DRC, os
betabloqueadores com frequéncia fazem parte do esquema
anti-hipertensivo desta populacdo. Nesse sentido é interessan-
te notar que o carvedilol, especificamente, mostrou-se eficaz
na reducao da albuminudria em pacientes diabéticos tipo 263#',
Sabendo-se, também, que pacientes com DRC apresentam

atividade aumentada do sistema nervoso simpatico, os alfa-
bloqueadores e os inibidores adrenérgicos de acao central sdo
medicamentos que podem ser utilizados, alternativamente,
em associacdo com outras classes de anti-hipertensivos®-2,
Por fim, antagonistas da aldosterona também se mostraram
efetivos na reducdo da proteindria, mesmo em pacientes
que ja se encontravam utilizando IECA e BRA em associacao,
contudo com aumento do risco de hipercalemia®#3,

Em pacientes com DRC estagio 5 em terapia dialitica, a hi-
pervolemia tem papel preponderante na etiologia da HAS.
Dessa forma, o ajuste adequado do “peso-seco” é a medida
primordial para controle da PA nessa populacdo (A)3°5.

7.12 Medicamentos e Drogas

A tabela 6 apresenta os medicamentos e drogas, licitas e ili-
citas, relacionadas com o desenvolvimento ou agravamento
da HAS.
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8.1 Afrodescendentes e Miscigenados

Os afrodescendentes em geral respondem menos a monote-
rapia com betabloqueadores, IECA e BRA do que aos diuréti-
cos e ACC dihidropiridinicos (grau de recomendacao [GR] II,
nivel de evidéncia [EV] B)"2. A escolha do anti-hipertensivo
para tratar este grupo étnico é norteada pela presenca de co-
morbidades e pela eficacia em atingir as metas pretendidas?.
O uso de terapia ndo-medicamentosa tem apresentado me-
Ihores resultados em afrodescendentes do que em brancos
(GRI, EVA)*®. Em individuos com proteinudria o uso de IECA
estd indicado, da mesma forma que ocorre em individuos de
cor branca (GRI, NEA)’.

8.2 Idosos

O objetivo do tratamento é a reducdo gradual da PA para
valores abaixo de 140/90 mmHg. Em pacientes com valores
muito elevados de PA sistélica, podem ser mantidos inicial-
mente niveis de até 160 mmHg (GR I, NE A). Nao estd bem
estabelecido o nivel minimo toleravel da PA diastélica (GR |,
NE A)&°,

O tratamento ndo-medicamentoso é recomendado para
os idosos (GR I, NE A)', e a reducdo de sal moderada na
dieta é benéfica (GR I, NE B)'". Quando o tratamento me-
dicamentoso for necessario, a dose inicial deve ser mais
baixa, e o incremento de doses ou a associacdo de novos
medicamentos devem ser feitos com mais cuidado (GR
I, NE C). A presenca de outros fatores de risco e lesbes
de 6rgdo-alvo e doenca cardiovascular associada devem
nortear a escolha do anti-hipertensivo inicial (GR I, NE
C)'2. A maioria, porém, necessita de terapia combinada,
principalmente para o controle adequado da PA sistdlica
(GRI, NE Q).

Ocorre reducao de morbidade e mortalidade com diferentes
agentes: diuréticos tiazidicos, betabloqueadores em combi-
nac¢ao, antagonistas de canais de calcio de acdo longa, IECA
e BRA (GR I, NE A)'>"7. O tratamento da hipertensdo no idoso
reduz a incidéncia de déficit cognitivo e deméncia (GR I, NE
Q)12.18-20,

O tratamento de hipertensos com idade acima de 79 anos
por meio da associacdo de IECA e diurético reduziu o de-
senvolvimento de AVE e das taxas de insuficiéncia cardiaca

(GR lla, NE B)?'. As evidéncias disponiveis sugerem reducao
de eventos sem impacto sobre a mortalidade (GR Ila, NE
B)?2. Os idosos portadores de comorbidades multiplas nao-
cardiovasculares devem ter seu tratamento cuidadosamente
individualizado.

8.3 Criancas e Adolescentes

Quanto mais altos forem os valores da PA e mais jovem o
paciente, maior é a possibilidade de a HAS ser secundaria,
com maior prevaléncia das causas renais (GR 1, NE Q). A in-
gestdo de alcool, o tabagismo, uso de drogas ilicitas, utili-
zacao de hormonios esteroides, horménio do crescimento,
anabolizantes e anticoncepcionais orais devem ser conside-
rados possiveis causas de hipertensdo nesta populagao (GR
1, NE C). O objetivo do tratamento é atingir valores de PA
sistélica e diastdlica abaixo do percentil 95 para sexo, altura
e faixa etaria na HAS ndo-complicada, e abaixo do percen-
til 90 quando complicada por comorbidades. O tratamen-
to ndo-medicamentoso deve ser recomendado a partir do
percentil 90 de PA sistélica ou diastdlica, correspondente
a hipertensao limitrofe (GR 1, NE C). O emprego de medi-
camentos anti-hipertensivos deve ser considerado para os
que nao respondem ao tratamento nao-medicamentoso,
naqueles com evidéncia de lesdo em drgaos-alvo ou fatores
de risco conhecidos, como diabetes, e na hipertensao arte-
rial secundaria (GR 1, NE C). Nao ha estudos de longo prazo
sobre o uso de anti-hipertensivos na infancia ou na adoles-
céncia. A escolha dos medicamentos obedece aos mesmos
critérios utilizados para adultos. Medicamentos das classes
IECA e BRA Il ndo devem ser utilizados em adolescentes do
sexo feminino, exceto quando houver indicacdo absoluta,
em razao da possibilidade de graves efeitos associados a uti-
lizacdo desses medicamentos durante o periodo gestacional
(GR 1, NE Q)=.

8.4 Hipertensao Arterial na Mulher

A mulher se expde a situacdes especiais que por si sé con-
tribuem para o surgimento de HAS — o uso de contraceptivo
oral (CO), a gestagao e a prépria menopausa, como exem-
plos.

JANEIRO / MARCO 2010 56

‘ ‘ Diretriz cap_08.indd 56

19/05/2010 14:07:42 ‘ ‘



DIRETRIZES BRASILEIRAS DE HIPERTENSAO VI
HIPERTENSAO EM SITUACOES ESPECIAIS

8.4.1 Contraceptivos orais (CO)

Embora néo seja frequente a HAS induzida por CO, os riscos
de complicagbes cardiovasculares associadas ao seu uso sao
consistentemente maiores em mulheres fumantes, com ida-
de superior a 35 anos. A prescricdo de CO devera levar em
conta as seguintes recomendacoes:

¢ a menor dose efetiva de estrogénio e progestageno;

e monitorizar a pressdo arterial de seis em seis meses ou a
qualquer momento em que a mulher nao se sentir bem;

e suspender o uso se a PA se elevar significativamente, pro-
vendo outro método anticoncepcional alternativo;

e tratar apropriadamente e proceder a investigacao diagnés-
tica adequada caso a PA nao retorne aos valores normais
dentro de trés meses;

e manter o CO caso nao haja outra forma de contracepcao
aplicavel e considerar o uso de anti-hipertensivos para
controlar a PA;

e 0s CO nao devem ser utilizados em mulheres fumantes
com mais de 35 anos, principalmente se portadoras de HA
nao-controlada, lupus eritematoso sistémico, historia pré-
via de doenca tromboembolica;

e devem ser usados com cautela em mulheres portadoras de
enxaqueca, sendo contraindicados em casos de enxaqueca
com aura e sintomas neurolégicos focais?*-2°,

8.4.2 Hipertensao apos a menopausa

O tratamento da HAS na mulher apés a menopausa deve
sempre comegcar por modificacoes no estilo de vida. Quando
necessario sdo introduzidas drogas anti-hipertensivas?’. As
decisdes de se iniciar o tratamento medicamentoso a partir
de valores de PA mais baixos, podem ser tomadas levando-se
em conta as mesmas indicacdes que norteiam o tratamento
anti-hipertensivo nas mulheres em geral.

8.4.3 Terapéutica de reposicao hormonal (TRH)

A TRH néo é recomendada para prevengao primaria ou se-
cundaria de doenca cardiovascular, podendo mesmo aumen-
tar o risco cardiovascular ou outras doencas, como cancer
de mama, deméncia, tromboembolismo e colecistopatia.
Recomenda-se a TRH apenas para o tratamento de sintomas
p6s-menopausicos, enfatizando que ela devera ser prescrita
na menor dose efetiva e durante curto periodo de tempo?%%.
A simples presenca de HAS nao deve ser limitacdo para a TRH
se ela tiver que ser aplicada.

8.4.4 Hipertensao na gravidez

A definicdo de hipertensdo na gravidez considera os valores
absolutos de PA sistdlica > 140 mmHg e/ou diastdlica > 90
mmHg. A PA diastdlica deve ser identificada pela fase V de
Korotkoff3°. A HAS na gestacao é classificada nas seguintes

categorias principais: pré-eclampsia, eclampsia; pré-eclamp-
sia superposta a hipertensao crénica; hipertensdo cronica;
hipertensao gestacional.

8.4.4.1 Pré-eclampsia, eclampsia e
pré-eclampsia sobreposta

A pré-eclampsia é caracterizada pelo aparecimento de HAS e
proteindria (> 300 mg/24h) apos a 202 semana de gestacao
em mulheres previamente normotensas. A eclampsia corres-
ponde a pré-eclampsia complicada por convulsdes que nao
podem ser atribuidas a outras causas. Pré-eclampsia super-
posta a HAS crénica é definida pela elevacdo aguda da PA a
qual se agregam proteinuria, trombocitopenia ou anormali-
dades da funcdo hepética, em gestantes portadoras de HAS
crénica, com idade gestacional superior a 20 semanas.
Para prevencdo da pré-eclampsia ndo se recomenda pres-
crever acido acetilsalicilico para gestantes normais (GR Ill,
NE A)*'-33, porém em mulheres com risco moderado e ele-
vado de pré-eclampsia o uso de baixas doses pode ser util,
sendo iniciado na 122 a 142 semana de gestacao (GR lla, NE
B)33-35. A suplementacao de célcio ndo é recomendavel para
as gestantes que ingerem quantidades normais desse ion
(GR Ill, NE A)*, mas admite-se que a sua suplementacao
oral possa ter efeitos favoraveis na prevencao entre gestan-
tes de moderado a alto risco e com baixa ingestao (GR lla,
NE A)36-38,
O tratamento definitivo da pré-eclampsia é a interrupgéo da
gestacao, sempre benéfica para a mae. Entretanto, a inter-
rupcao da gestagao pode nao ser benéfica para o feto devido
as complicacoes inerentes a prematuridade. Embora o feto
esteja também em risco, muitas vezes é instituido tratamen-
to conservador para assegurar maior grau de maturidade
fetal®.

O tempo para a interrupcao da gravidez é baseado, sobre-

tudo na idade gestacional, nas condicoes maternas e fetais

e na gravidade da pré-eclampsia. Na gestacdo a termo nao

existem duvidas e a indicacdo é feita no momento do diag-

néstico. Recomenda-se, ainda, que a intervencao seja consi-
derada em todos os casos a partir da 372 semana de gravidez

(GR lla, NE C)***', No periodo pré-termo, inferior a 37 sema-

nas, algumas consideracbes deverao ser feitas:

e mulheres com idade gestacional de 32 a 34 semanas e
mais poderao ser consideradas para tratamento conserva-
dor em unidades especializadas (GR lla, NE C);

e a administracdo de corticoide esté indicada para gravidas
pré-eclampticas com idade gestacional entre 24 e 34 se-
manas (GR Ila, NE B)*;

e a interrupcdo da gestagao devera sempre ser considerada
nos casos de pré-eclampsia grave independentemente da
idade gestacional*'.

Recomenda-se o uso de sulfato de magnésio para prevenir
eclampsia em mulheres com pré-eclampsia grave (GR I, NE A)
e para a prevencao de eclampsia, se a pré-eclampsia é leve,
porém com impacto diferente (GR lla, NE B)*.
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As indicacbes para o tratamento anti-hipertensi-
VO nao se baseiam em ensaios clinicos com desfe-
chos claramente definidos, mas sim em padroes
da pratica clinica estabelecidos ao longo de mui-
tos anos.
Sugere-se que o tratamento seja instituido
mais precocemente quando a PA for = 150/100
mmHg*. Em situagdes especiais, como é o caso
de gestantes adolescentes com PA anterior a gra-
videz inferior a 90/75 mmHg e em gravidas com
sintomas que podem ser atribuidos a HAS, admi-
te-se iniciar o tratamento mais precocemente®®. O
objetivo do tratamento anti-hipertensivo na pré-
eclampsia é alcancar PA sistélica entre 130 a 150 mmHg e PA
diastélica de 80 a 100 mmHg*.

Quanto ao tratamento, dois cenarios devem ser considera-
dos:

e Tratamento agudo — Em urgéncia ou emergéncia hiper-
tensiva requerendo hospitalizacdo, monitoracdo intensi-
va, antecipagdo do parto e administracdo parenteral de
anti-hipertensivos; recomenda-se a administracdo endo-
venosa de sulfato de magnésio considerado a droga de
escolha para prevencdo da eclampsia (GR I, NE A)*'. Para
o tratamento da HAS grave recomenda-se hidralazina en-
dovenosa®®. A escolha para o tratamento da emergéncia
hipertensiva dependera da experiéncia e familiaridade com
a medicacdo. Em situagdes excepcionais, principalmente
guando existe risco de edema pulmonar concomitante,
admite-se o uso de nitroprussiato de sédio por periodo
inferior a quatro horas, como Ultima opgao para controle
urgente da HAS grave e refrataria®>.

A administracdo de nifedipino de acao rapida, por via oral
ou sublingual, deve ser evitada (GR Il1)%.

e Tratamento de longo prazo — Em pacientes com pré-
eclampsia com quadro clinico estabilizado sem necessi-
dade de parto imediato, estd indicado tratamento anti-
hipertensivo por via oral (GRI, NE B)**. Recomenda-se nao
prescrever anti-hipertensivo para HAS com valores de PA <
150/100 mmHg associada a pré-eclampsia (GR I, NE B)*
ou a hipertensao crénica (GR I, NE B)*. Nao ha comprova-
cao de beneficios para a mae ou para o feto, exceto redu-
cao do risco de HAS grave, que é considerado insuficiente
diante da exposicao do feto ao risco potencial de compro-
metimento do seu crescimento®’.

As opgoes de uso de anti-hipertensivos orais sdo as mesmas
apresentadas para as gestantes portadoras de HA cronica ou
preexistente. A alfametildopa é a droga preferida por ser a
mais bem estudada e ndo haver evidéncia de efeitos deleté-
rios para o feto (GR I, NE C)*°. Qutros ACC, como nifedipi-
no, anlodipino e verapamil, podem ser considerados drogas
alternativas*484%, Os betabloqueadores sdao considerados
seguros na gravidez, embora se atribua a eles reducdo no
crescimento fetal®®.

Na pré-eclampsia, a prescricdo de diuréticos é geralmente
evitada, porém os tiazidicos podem ser continuados em ges-
tantes com HA crénica, desde que ndo promovam deplecdo
de volume®'*2. Os IECAs e os BRAs sdo contraindicados>*>4.

8.4.4.2 Hipertensao arterial sistémica
crénica

A HAS cronica é definida por hipertensao registrada antes da
gestacgao, no periodo que precede a 202 semana de gravidez,
ou além de doze semanas apds o parto.

Em relagdo a HAS crénica, recomenda-se o inicio ou a reinsti-
tuicdo do tratamento medicamentoso com PA sistélica = 150
mmHg e PA diastélica de 95 a 99 mmHg ou sinais de lesdo em
orgdo-alvo*. Para gestantes portadoras de HAS croénica que
estdo em uso de anti-hipertensivos e PA < 120/80 mmHg,
recomenda-se reduzir ou mesmo descontinuar o tratamento
e iniciar monitorizacdo cuidadosa da PA (GR II, NE C)*.

8.4.4.3 Hipertensao gestacional

E caracterizada por HA detectada apds a 202 semana, sem
proteindria, podendo ser definida como “transitéria” quan-
do ocorre normalizacdo apos o parto, ou “cronica”, quando
persistir a hipertensao.

8.5 Tratamento Anti-hipertensivo na
Lactante

A utilizacdo de anti-hipertensivos na mulher que estad ama-
mentando merece alguns cuidados. E necessario considerar
que todos os medicamentos, de alguma forma e com dife-
rentes concentragdes, passam para o leite materno. A tabe-
la 1 mostra as medica¢bes anti-hipertensivas disponiveis no
Brasil consideradas seguras, moderadamente seguras e as
nao-recomendadas para essa situacdo em particular®.
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Tabela 1 - Seguranca para o lactente com o uso de medicacoes anti-hipertensivas pela lactante>®

Antagonistas dos canais de calcio: verapamil, nifedipino, nitrendipino
Inibidores da ECA: benazapril, captopril, enalapril, quinadril

Medicamentos Recomendacao
Diuréticos: hidroclorotiazida, espironolactona

Inibidores adrenérgicos: alfametildopa, propranolol

Vasodilatadores: hidralazina, minoxidil Seguros

Diuréticos: indapamida, furosemida, triantereno
Inibidores adrenérgicos: atenolol, bisoprolol, carvedilol, metoprolol

Antagonistas dos canais de calcio: anlodipino, isradipino, nisoldipino
Inibidores da ECA: fosinopril, lisinopril, ramipril
Bloqueadores do receptor AT;: candesartana, olmesartana, telmisartana

Moderadamente seguros

Inibidores adrenérgicos: reserpina, nadolol, prazosina, terazosina
Inibidores da ECA: fosinopril*, quinapril*
Bloqueadores do receptor AT,: telmisartana*, valsartana

Potencialmente perigosos

* uso no periodo perinatal.
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CAPITULO 9

Hipertensao e Condicoes Clinicas

Associadas

9.1 Diabetes Melito

A medida da PA no consultério em pacientes com diabetes
melito (DM) deve ser feita nas posicoes supina e ortostatica
em funcdo da maior ocorréncia de hipotensao ortostatica’
(C4). Por se tratar de pacientes de alto risco para eventos car-
diovasculares, as metas a serem atingidas devem ser 130/80
mmHg?? (A1). Estudos demonstraram nao haver beneficios
adicionais com reducédo da PA, em diabéticos, inferior a esses
valores* (A1). A avaliacdo inicial pode ser estabelecida por
meio da medicdo em duplicata da razao albumina/creatinina
em amostra de urina isolada (micrograma/mg de creatinina)
considerando-se normais valores menores que 30 e microal-
bumindria aqueles entre 30 e 299 mg. Valores maiores que
300 mg estabelecem o diagnéstico de macroproteinuria e
determinam propensao adicional ao desenvolvimento de do-
enca renal crénica’® (A1). Todos os agentes anti-hipertensivos
podem ser utilizados, sendo que na maioria das vezes dois
ou mais deles precisam ser associados para que os objetivos
do tratamento sejam atingidos. Existem vantagens no uso
de bloqueadores do SRAA e na associacao destes com um
antagonista dos canais de calcio®'" (A1,B2). A associacdo
de IECA com BRA Il ja se mostrou eficiente para promover
maior reducao da proteinuria’ (A1). Mais recentemente, a
associacdo do inibidor direto da renina, alisquireno, com o
BRA Il losartan, também resultou em reducao adicional da
albumindria em pacientes com nefropatia diabética’ (A1).
Nos casos de hipotensdo postural, a escolha da medicacéo
anti-hipertensiva e o ajuste das doses a serem utilizadas de-
vem levar em conta a hora do dia e a posicao do paciente no
momento da medida da PA. Elevacdo da cabeceira da cama
e uso de agentes que aumentem o volume plasmatico, como
a fludrocortisona e o domperidone, constituem alternativas
para evitar a hipotensao matutina e a consequente hiperten-
sdo vespertina e noturna'? (C4).

9.2 Sindrome Metabodlica (SM)

O diagnéstico de SM identifica individuos com quadro car-
diometabdlico extremamente adverso, que apresentam au-
mento significativo do risco cardiovascular e que necessitarao
de intervencao agressiva para cada fator de risco especifico'
(A1). Devido a sua associacao frequente com a obesidade, a
abordagem da HAS nesses individuos deve ser considerada

em conjunto com o tratamento da hipertensao no individuo
obeso.

9.3 Obesidade e Sindrome Metabdlica

9.3.1 Reducéo do peso

A reducdo do peso corporal contribui para o controle da PA
de forma consistente e significativa. Em metanélise publica-
da em 2008, que avaliou 38 estudos controlados e rando-
mizados, registrou-se diminuicao da média da PA de 6,3/3,4
mmHg associada a perda de peso'™ (A1).

9.3.2 Anti-hipertensivos

O uso de diuréticos tiazidicos em baixas doses deve ser o
tratamento medicamentoso inicial preferido. IECA, BRA Il e
ACC podem ser usados com seguranca, isoladamente ou em
associagoes. Deve-se enfatizar que mudancas no estilo de
vida constituem as medidas mais eficazes para a prevencao
e para o tratamento da HAS, contribuindo para a reducao do
risco cardiovascular.

9.4 Doenca Renal Cronica (DRC)

9.4.1 Doenca renal crénica estagios 1 e 2

Em estagios iniciais da DRC, o controle da PA parece cons-
tituir a medida mais eficaz para a prevencdo de progressao
do dano renal, independentemente da classe da medicacao
anti-hipertensiva utilizada. No entanto, nos pacientes com
perda proteica preconiza-se o bloqueio do SRAA, visando a
reducdo da hipertensdo intraglomerular e a diminuicdo da
excrecdo urinaria de proteinas.

9.4.2. Doenca renal crénica estagios 3, 4e 5
(ndo-dialitica)

Tanto os IECAs quantos os BRAs tém comprovada eficacia,
muitas vezes ultrapassando os beneficios gerados pela redu-
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cao da pressao arterial per se' (A1). Sua efica-
cia na nefroprotecao é maior em pacientes com
perda proteica’ (A1). Publicagdes recentes, em
hipertensos primarios, mostram que o duplo
bloqueio do SRAA em diferentes versdes resul-
tou em maior reducdo da pressao arterial quan-
do comparado com monoterapia equivalente'” '
(B2). Uma publicacao™ (B2) colocou o bloqueio
vigoroso do SRAA, por meio da combinacdo
IECA e BRA, “sob suspeita”, ja que, apesar do
bloqueio duplo comparado com a monoterapia
ter resultado em maior reducédo da PA, a espera-
da diminuicdo de eventos cardiovasculares nao
ocorreu. Em adicao, a associacdo provocou maior queda da
funcéo renal, apesar de maior reducdo da microalbuminu-
ria e, ainda, niumero superior de eventos adversos em com-
paracdo com monoterapia. Deste modo, o duplo boqueio
do SRAA néo esta indicado para pacientes portadores de
DRC sem perda proteica ou com microalbumindria. No que
tange ao uso de inibidores diretos da renina observou-se
reducado significativa da proteindria em diabéticos quando
se associou alisquireno a losartana?® (A1). Do mesmo modo,
estudos iniciais em humanos tém demonstrado reducdo da
proteiniria com o uso de bloqueadores da aldosterona?'
(B2). Normalmente, os diuréticos tiazidicos sao mais efica-
zes em pacientes nos estagios 1,2 e 3 da DRC, enquanto os
diuréticos de alca sdo preconizados para os estagios 4 e 5.
Comprovadamente, os diuréticos reduzem a morbidade e
mortalidade cardiovascular???® (A1) e sdo a segunda opcao
para o tratamento da hipertensdo na DRC, especialmente
quando combinados com IECA ou BRA (B2). Para atingir as
metas de PA em pacientes com DRC, em geral é necessaria
a combinacao de trés ou mais anti-hipertensivos, em doses
plenas?* (A1). Assim, os ACC?*26 (A1), sao indicados como
terceira opcdo e seu uso combinado com IECA se associou a
maior reducdo de eventos CV° (B2). Outras opg¢des incluem
os betabloqueadores, os inibidores adrenérgicos de acao
central e, eventualmente, os vasodilatadores de acdo direta
como o minoxidil e a hidralazina.

9.4.3 Doenca renal crénica estagio 5 em
programa de diélise

O controle da hipervolemia, a investigacdo de coronariopa-
tia e da disfuncdo ventricular e a identificacdo de arritmias
constituem estratégias para a abordagem terapéutica nestes
pacientes.

9.4.4 Transplantados renais

Os ACC constituem a primeira escolha para o tratamento
da HAS em pacientes transplantados?’ (A1). Pacientes em
uso de ciclosporina apresentam vasoconstricdo arterio-
lar, que pode ser revertida pelo uso de ACC?® (C4). Nos
transplantados, ha evidéncias de que os medicamentos

que bloqueiam o SRAA podem melhorar os resultados do
transplante?® (B2). Os diuréticos sdo medicamentos que
podem ser prescritos no controle da HAS de pacientes
submetidos a transplante renal, mas o seu uso requer mo-
nitorizacao cuidadosa dos eletrélitos séricos e da funcéao
renal®°.

9.5 Doenca Arterial Coronariana

Estd claramente demonstrada a associacdo entre HAS e
doenca arterial coronariana (DAC), independentemente da
idade. A reducado adequada da PA é fundamental para a pre-
vencao de eventos relacionados a DAC, independentemente
do grupo de medicamentos anti-hipertensivos utilizados?'2
(A1) objetivando-se metas de PA de 130 x 80 mmHg3'3?
(A1). Especula-se sobre a possibilidade da reducdo excessiva
da PA diastélica (PAD) aumentar este risco, configurando a
chamada curva J*3. Em pacientes idosos ou diabéticos com
DAC obstrutiva e evidéncia de isquemia, parece mais ade-
quado reduzir a PAD lentamente e evitar valores muito bai-
x0s. Ha controversias sobre até que nivel reduzir a PAD sem
problemas®? (C2). Os betabloqueadores devem ser utiliza-
dos nos pacientes com angina ou com infarto do miocardio
prévio, exceto se houver contraindicacdo formal** (A1). Os
IECA e os BRA Il estdo indicados para a prevencdo primaria
em pacientes de alto risco cardiovascular, em hipertensos
com DAC estavel ou com infarto do miocardio prévio3>3¢
(A1). Os diuréticos tiazidicos demonstraram protecdo con-
tra eventos coronarianos em estudos randomizados em pre-
vengao primaria®-° (A1). Os bloqueadores dos canais len-
tos do calcio também demonstraram prevencao de eventos
coronarios*®4! (A1) e podem ser utilizados como alternativa
aos betabloqueadores para o tratamento da angina, porém
nao sdo recomendados para prevengao secundaria.

9.6 Acidente Vascular Encefalico

O tratamento anti-hipertensivo esta associado a uma redu-
¢ao de 35% a 44% na incidéncia de acidente vascular ence-
falico (AVE)*? (A1).

9.6.1 Acidente vascular encefélico isquémico

Uma resposta hipertensiva aguda ocorre em cerca de 80%
dos pacientes nas primeiras 48 horas apdés o AVE isqué-
mico** (A1), reduzindo espontaneamente em algumas
semanas apos o evento. Estudos mostram que os BRA I
previnem a recorréncia de eventos vasculares em pacientes
com AVE do tipo isquémico** (A1) enquanto outros rela-
tam que o tratamento com labetolol ou lisinopril reduziu
a mortalidade aos 90 dias, em comparacdo com placebo
em portadores de AVE isquémico ou hemorragico® (A1).
Na auséncia de evidéncias de ensaios clinicos, as diretrizes
atuais sugerem que a PA ndo deve ser reduzida na fase
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aguda do AVE isquémico, a ndo ser quando a PA sistélica

estiver em torno dos 200 mmHg e a PA diastdlica, superior

a 120 mmHg, ou, ainda, na presenca de complicagdes em
outros 6rgaos (C4). Nos pacientes candidatos a tratamen-
to trombolitico, a PA sistdlica deve ser reduzida para va-
lores abaixo de 185 mmHg e a PA diastdlica para valores
inferiores a 110 mmHg antes da infusao do trombolitico e
mantidos nessa faixa nas primeiras 24 horas ap6s a realiza-

¢ao da trombdlise*®4” (B2).
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