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EDITORIAL

1V Diretrizes Brasileiras de Hipertensdo

Numa atitude coerente com sua dindmica de oferecer o
maximo de empenho no enriquecimento cientifico de todos
aqueles que lidam e pesquisam a hipertensdo arterial em nosso
meio, a Sociedade Brasileira de Hipertensdo, em colaboragdo
com as Sociedades Brasileiras de Cardiologia e de Nefrologia,
promoveu a realiza¢do das IV Diretrizes Brasileiras de
HipertensdoArterial.

Com o apoio de diferentes empresas da drea farmacéutica,
esse material foi publicado sob a forma de edi¢do especifica e
distribuido para a grande maioria da classe médica brasileira.

Para caracteriza-lo como fonte de referéncia universalmente
aceita, era necessario, no entanto, publica-lo também em veiculo
impresso de produgdo regular e oficialmente reconhecido, como
HIPERTENSAO — Revista da Sociedade Brasileira de
Hipertensdo (SBH).

Esse objetivo esta sendo plenamente atendido por meio do
presente niimero de HIPERTENSAO, que, gragas ao apoio
educacional do laboratorio Merck Sharp & Dohme, estd sendo
enviado a todo o corpo de associados da SBH.

Trata-se de um complemento indispensavel para dar as IV
Diretrizes o cardter de publicagdo oficial, que assim passa a
servir também como referéncia para todos os participantes em
sua elaboragdo.

Estamos certos de que a efetiva utilizagdo de seu conteuido
contribuira de modo significativo para o aprimoramento do
manejo da hipertensdo em todos os niveis da Medicina praticada
no pais.

Dra. Maria Helena Catelli de Carvalho
Editora
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APRESENTACAO

Em face do progresso verificado nos ultimos anos na drea de hipertensdo arterial, com a publica¢do de inumeros estudos
importantes que mudaram aspectos fundamentais da prdatica didria do tratamento dessa doenga, a publicagdo das IV Dire-
trizes Brasileiras de Hipertensdo, atualizando o I1I Consenso Brasileiro de Hipertensdo Arterial, publicado em 1998, é de
extrema relevdncia.

O objetivo deste documento, como o dos anteriores'>, é oferecer a comunidade médica um guia prdtico, objetivo e
adequado a realidade brasileira, para ser utilizado como referéncia na prevengdo, no diagnostico, tratamento e controle da
hipertensdo arterial. Pela primeira vez foi empregado o grau de recomendagdo baseado no nivel de evidéncia, de acordo
com as normas daAssociagdo Médica Brasileira, e dois novos capitulos foram acrescentados, Epidemiologia e Hipertensdo
Secundaria, dando ao documento maior abrangéncia.

Este documento foi desenvolvido com a participagdo de 108 especialistas das varias regioes do pais, sob o patrocinio da
Sociedade Brasileira de Hipertensdo, Sociedade Brasileira de Cardiologia e Sociedade Brasileira de Nefrologia, em Cam-
pos do Jorddo, no periodo de 1 a 3 de fevereiro de 2002. Participaram, também, representantes do Ministério da Saude, da
Secretaria de Estado da Saude de Sdo Paulo e das seguintes sociedades:

B Academia Brasileira de Neurologia —ABN,

B Associagdo Brasileira para o Estudo da Obesidade — ABESO,

B Federagdo Brasileira das Sociedades de Ginecologia e Obstetricia — FEBRASGO,
B Sociedade Brasileira de Clinica Médica — SBCM,

B Sociedade Brasileira de Diabetes — SBD,

W Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabologia — SBEM e

B Sociedade Brasileira de Geriatria e Gerontologia — SBGG.

A Comissdo Organizadora agradece o empenho de todos os colegas que contribuiram de forma definitiva para o sucesso
da reunido, trabalhando ndao somente durante o evento mas no periodo que o antecedeu, através da internet.

Agradecemos aos laboratorios:

B AstraZeneca do Brasil Ltda.,

B Aventis Pharma Ltda.,

B Bayer S.A.,

B Biolab Farmacéutica Ltda.,

B Boehringer Ingelheim do Brasil Quim. e Farm. Ltda.,
B Farmalab Ind. Quimicas e Farmacéuticas Ltda.,
B Laboratorios Biosintética,

B Laboratorios Pfizer Ltda.,

B Libbs Farmacéutica Ltda.,

B Merck Sharp & Dohme Farmacéutica Ltda.,

B Novartis Biociéncias S.A.,

B Sanofi-Synthélabo Ltda.,

W Servier do Brasil Ltda.,

pelo apoio institucional que permitiu a realiza¢do da reunido.

A Comissdo Organizadora

1. I Consenso Brasileiro de Hipertensdo Arterial. Arq Bras Cardiol, 1991; 56(Suppl A): A1-16.
2. Il Consenso Brasileiro de Hipertensdo Arterial. Arq Bras Cardiol, 1994; 63(4): 333-47.
3. lll Consenso Brasileiro de Hipertensdo Arterial. Rev Bras Clin Terap, 1998; 24(6): 231-72.
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Capitulo HipertensaoArterial:

1 A Importancia do Problema

A hipertensao arterial apresenta elevado custo médico-social,
principalmente por sua participacdo em complicagdes como:

B doenca cerebrovascular,

B doenca arterial corondria,

B insuficiéncia cardiaca,

B insuficiéncia renal cronica,

B doenca vascular de extremidades.

A partir da década de 60, as doencas cardiovasculares supe-
raram as infecto-contagiosas como primeira causa de morte no
pais.

Mortalidade

Em 1998, foram registrados 930 mil dbitos no Brasil. Desse

total, as doengas cardiovasculares foram responsaveis por 27%.

Excluindo-se os 6bitos por causas mal definidas e por violéncia, tal
cifra aproxima-se de 40%.

Observou-se, entre nds, aumento discreto do risco de morte
por doengas cardiovasculares no periodo de 1980 a 1984%, com
queda da ordem de 19,6% até 1996. Houve reducgdo aproximada
de 20% na mortalidade por doenca cerebrovascular. A queda da
mortalidade por doenca arterial corondria, no mesmo periodo, foi
de aproximadamente 13% (figura 1).

Nos Estados Unidos, porém, a queda foi de aproximadamente
60% nas mortes por doenga cerebrovascular e 53% por doenga
arterial coronaria, no perfodo de 1972 a 1994.

No Brasil, observou-se queda mais expressiva nas regiées
Sudeste e Sul e aumento nas regides Centro-Oeste e Nordeste.
Na regido Norte a tendéncia foi de estabilidade, com discreta redu-
¢do em algumas faixas etarias?.

Os dados apresentados provém do Sistema de Informacéo de
Mortalidade — SIM — do Ministério da Satde, provenientes de ates-
tados de obito, e, portanto, devem ser considerados com limita-
cOes.

A hipertensao arterial € um dos mais importantes fatores de
risco para o desenvolvimento das doencas cardiovasculares, expli-
cando 40% das mortes por acidente vascular encefalico e 25%
daquelas por doenga arterial coronariana®.

Figura 1 — Mortalidade no Brasil de 1980 a 1996.
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HIPERTENSAO ARTERIAL: A IMPORTANCIA DO PROBLEMA

Prevaléncia Figura 2 — Prevaléncia de hipertensio arterial:
estudos populacionais para pressao arterial

Ha inquéritos de base populacional realizados >140/90 mmHg
em algumas cidades do Brasil que apontam alta
prevaléncia. Utilizando-se o critério atual de diag- 100
néstico de hipertensao arterial (= 140/90 mmHg),
as taxas de prevaléncia na populacdo urbana adulta 80 -
brasileira em estudos selecionados variam de
22,3% a 43,9% (figura 2)*°. 60

ot o X 43% 44%
Hospitalizagoes 4047 33% 1 s
. i . o nw% | 2%

A hipertensdo arterial e suas complicagdes sdo 20 4
também responsaveis por alta freqliéncia de inter-
nacdes (figura 3). A insuficiéncia cardiaca é a prin- 0
cipal causa de hospitalizagdo entre as afeccdes Araraquara Sdo Paulo Piracicaba P.Alegre  Cotia  Catanduva
cardiovasculares, sendo duas vezes mais freqliente 1990 1990 1991 1994 1997 2001
do que as internagdes por acidente vascular cere-
bral.

B reduzir complicacdes, internacdes e mortes relacionadas

De acordo com dados do Ministério da Sadde, ocorreram a hipertensao;
1.150.000 internagdes por doengas cardiovasculares em 1998, com
custo global de 475 milhdes de reais, correspondendo, na época, a B reduzir a prevaléncia da doenga hipertensiva;
aproximadamente 400 milhdes de dolares™.

B aumentar o grau de conhecimento da populagdo sobre a

Desafios principais importancia do controle da hipertenséo arterial;

Diante da realidade assinalada, sao estabelecidos 0s objetivos W garantir acesso dos hipertensos a servigos basicos de sa-
para programas e politicas de controle de hipertenséo arterial no de, com resolubilidade;

pais: . . oy o
B incentivar politicas e programas comunitarios.

Figura 3 — Numero de hospitalizacdes por doenca cardiovascular, 1998-2001
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AVC: acidente vascular cerebral Outras: doenga vascular periférica, arritmias e outras.
HAS: hipertensdo arterial sistémica
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Capitulo

2

A medida da pressao arterial é comprovadamente o elemento
chave para estabelecer o diagnéstico da hipertenséo arterial.

Medida da pressao arterial

A medida da pressdo arterial deve ser obrigatoriamente reali-
zada em toda avaliacdo clinica de pacientes de ambos os sexos,
por médicos de todas as especialidades e pelos demais profissio-
nais de saude, devidamente treinados.

Alguns estudos tém mostrado que na pratica clinica nem sem-
pre a medida da pressao arterial é realizada de forma adequada'?
(D). Os erros, no entanto, podem ser evitados com preparo apro-
priado do paciente, uso de técnica padronizada de medida da pres-
sdo arterial e equipamento calibrado®* (D).

O método mais utilizado € o indireto, com técnica auscultato-
ria, com esfigmomandmetro anerdide ou de coluna de mercurio e
estetoscopio.

0O esfigmomandmetro de coluna de mercurio ainda é o equipa-
mento mais adequado, apesar de restri¢des quanto ao risco de
toxicidade e contaminagdo ambiental do mercurio® (D). O aparelho

Diagnostico & Classificacao

aneroide deve ser periodicamente testado e devidamente calibra-
do a cada seis meses®’ (B).

O uso de aparelhos eletronicos afasta erros relacionados ao
observador, porém somente sdo indicados quando validados de
acordo com recomendagdes especificas e testados periodicamen-
te® (D). A medida da presséo arterial na posi¢ao sentada deve ser
realizada de acordo com o procedimento descrito na tabela 1.

Rotina diagndstica

Em cada consulta, deverdo ser realizadas no minimo duas me-
didas, com intervalo de um a dois minutos entre elas. Caso as pres-
sOes diastélicas obtidas apresentem diferencas superiores a 5
mmHg, sugerem-se novas verificagdes, até que se obtenham me-
didas com diferenca inferior a esse valor. De acordo com a situa-
cdo clinica presente, recomenda-se repetir a medida da presséo
arterial em pelo menos duas ou mais visitas.

Na primeira avaliacéo, as medi¢Ges devem ser obtidas em am-
bos os membros superiores. Em caso de diferenca, utilizar sempre
0 braco de maior presséo.

Tabela 1 — Procedimento de medida da pressao arterial

1. Explicar o procedimento ao paciente, orientar que nao fale
e deixar que descanse por 5 a 10 minutos em ambiente cal-
mo, com temperatura agradavel. Promover relaxamento,
para atenuar o efeito do avental branco’®'®.

2. Certificar-se de que o paciente ndo esta com a bexiga cheia;
ndo praticou exercicios fisicos ha 60-90 minutos; ndo in-
geriu bebidas alcoolicas, café, alimentos, ou fumou até 30
minutos antes; e ndo esta com as pernas cruzadas''"!7 (B).

3. Utilizar manguito de tamanho adequado ao brago do pa-
ciente (tabela 2), cerca de 2 a 3 cm acima da fossa
antecubital, centralizando a bolsa de borracha sobre a arté-
ria braquial. A largura da bolsa de borracha deve corres-
ponder a 40% da circunferéncia do braco e o seu compri-
mento, envolver pelo menos 80%'® (B).

4. Manter o brago do paciente na altura do coragao, livre de
roupas, com a palma da mao voltada para cima e cotovelo
ligeiramente fletido' ' (B).

5. Posicionar os olhos no mesmo nivel da coluna de mercurio
ou do mostrador do manémetro anerdide’® (D).

6.  Palpar o pulso radial e inflar o manguito até seu desapare-
cimento, para a estimativa do nivel da pressdo sistélica;
desinflar rapidamente e aguardar um minuto antes de in-
flar novamente® (D).

7.  Posicionar a campanula do estetoscopio suavemente sobre
a artéria braquial, na fossa antecubital, evitando compres-
sdo excessiva® (D).

8.  Inflar rapidamente, de 10 em 10 mmHg, até ultrapassar, de
20 a 30 mmHg, o nivel estimado da pressao sistolica. Pro-
ceder a deflagdo, com velocidade constante inicial de 2 a 4
mmHg por segundo. Apds identificagdo do som que deter-
mina a pressao sistolica, aumentar a velocidade para 5 a 6
mmHg para evitar congestdo venosa ¢ desconforto para o
paciente® (D).

9.  Determinar a pressao sistolica no momento do aparecimento
do primeiro som (fase I de Korotkoff), seguido de batidas
regulares que se intensificam com o aumento da velocida-
de de deflagao. Determinar a pressao diastolica no desapa-
recimento do som (fase V de Korotkoff). Auscultar cerca
de 20 a 30 mmHg abaixo do ultimo som para confirmar
seu desaparecimento e depois proceder a deflagdo rapida e
completa. Quando os batimentos persistirem até o nivel
zero, determinar a pressdo diastdlica no abafamento dos
sons (fase IV de Korotkoff), anotar valores da sistolica/dias-
tolica/zero® (D).

10. Registrar os valores das pressdes sistdlica e diastdlica, com-
plementando com a posic¢do do paciente, o tamanho do man-
guito e o brago em que foi feita a medida. Nao arredondar
os valores de pressdo arterial para digitos terminados em
zero ou cinco'*2° (B).

11. Esperar 1 a 2 minutos antes de realizar novas medidas®.

12. O paciente deve ser informado sobre os valores obtidos da
pressao arterial e a possivel necessidade de acompanhamento.
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Tabela 2 — Dimensoes aceitaveis da

bolsa de borracha para bracos de
diferentes tamanhos® (D)

Circunferéncia| Denominagio Largura |Comprimento
do braco do manguito | do manguito da bolsa
(cm) (cm) (cm)
<6 Recém-nascido 3 6
6-15 Crianga 5 15
16-21 Infantil 8 21
22-26 Adulto pequeno 10 24
27-34 Adulto 13 30
35-44 Adulto grande 16 38
45-52 Coxa 20 42

A posicao recomendada para a medida da pressao arterial € a
sentada®*-2 (D). Entretanto, a medida na posic¢do ortostatica deve
ser feita pelo menos na primeira avaliacdo, especialmente em ido-
sos, diabéticos, pacientes com disautonomias, alcodlicos e/ou em
uso de medicagdo anti-hipertensiva® (D).

Medida residencial da pressao arterial
(MRPA)

As vantagens da MRPA em relacdo a medida de consultdrio
estéo relacionadas na tabela 3.

Os aparelhos eletronicos devidamente validados e calibrados
sdo 0s mais indicados para a medida da presséo arterial domici-
liar” (D). Os pacientes devem ser adequadamente treinados para
obter as medidas (D). Até 0 momento, os limites de normalidade
para a medida residencial da presséo tém sido menores ou iguais
a 135/85 mmHg* (A).

Medida ambulatorial da pressao arterial
(MAPA)

A MAPA é um método automético de medida indireta e intermitente
da pressao arterial durante 24 horas, enquanto o paciente realiza suas

Tabela 3 — Vantagens da
Medida Residencial da Pressao Arterial

B Maior numero de medidas® (B)

M Boa aceitabilidade pelo paciente® (B)

B Melhor adeséo ao tratamento®’ (B)

M Boa reprodutibilidade® (B)

W Afasta influéncia do observador e do ambiente de consultério® (D)
M Atenua os erros e as preferéncias do observador®® (D)

B Menor efeito placebo’! (D)

B Melhor correlagdo com lesdo de 6rgdos-alvo' (D)

B Possiveis armazenamento, impressao e transmissdo dos da-
dos a distancia (B)

B Diminui namero de visitas®? (D)

B Aparelhos de menor custo®® (D)
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Tabela 4 — Indicacdes para a MAPA

B Hipertensao de consultério ou do avental branco

B Avaliagdo da hipertensdo arterial resistente

B Hipertensao arterial episddica

B Suspeita de episodios de hipotensdo arterial sintomatica

B Avaliagao da eficacia da terapéutica anti-hipertensiva

atividades rotineiras, inclusive durante o sono. Afasta-se, portanto, a pos-
sibilidade de influéncia do observador e do ambiente de consultdrio na
medida da pressdo arterial. Além disso, tem sido demonstrado que esse
método apresenta melhor correlagéo com o risco cardiovascular do que
a medida da presséo arterial de consultério® (B). As principais indica-
¢Oes para esse método estao apresentadas na tabela 4 (D).

N&o existe ainda evidéncia de que esse método deva ser empre-
gado na avaliagao rotineira do paciente hipertenso. Os valores de anor-
malidade para as médias do periodo de 24 horas, vigilia e sono sao,
respectivamente, 135/85 mmHg, 140/90 mmHg e 125/80 mmHg* (D).

Situagdes especiais de medida da PA

Criancas

A determinacdo da pressdo arterial em criancas é recomendada
como parte integrante de sua avaliagéo clinica® (D). Critérios a serem
observados:

B a largura da bolsa de borracha do manguito deve corres-
ponder a 40% da circunferéncia do braco;

B o comprimento da bolsa do manguito deve envolver 80% a
100% da circunferéncia do brago;

B a pressdo diastélica deve ser determinada na fase V de
Korotkoff.

Idosos
No idoso, ha dois aspectos importantes®;

B maior freqliéncia de hiato auscultatério, que consiste no desa-
parecimento dos sons na ausculta durante a deflagdo do man-
guito, geralmente entre o final da fase | e o inicio da fase Il dos
sons de Korotkoff. Tal achado pode subestimar a verdadeira
pressao sistolica ou superestimar a pressao diastdlica;

B pseudo-hipertensdo, caracterizada por nivel de presséo ar-
terial falsamente elevado em decorréncia do enrijecimento
da parede da artéria. Pode ser detectada por meio da ma-
nobra de Osler, que consiste na inflagdo do manguito no
braco até o desaparecimento do pulso radial. Se a artéria
for palpavel ap6s esse procedimento, sugerindo enrijeci-
mento, o paciente é considerado Osler-positivo.

Gestantes

Recomenda-se que a medida da pressao arterial em gestante
seja feita na posicdo sentada. A determinagéo da presséo diastoli-
ca deve ser realizada na fase V de Korotkoff*® (D).
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Critérios diagnosticos e classificagao

Qualquer nimero € arbitrario. Qualquer classificacéo € insufi-
ciente. Entretanto, devem-se considerar no diagndstico da hiper-
tensdo, além dos niveis tensionais, os fatores de risco, a lesdo de
6rgdos-alvo e as comorhidades associadas. Ha necessidade de
extrema cautela antes de rotular algum paciente como sendo hi-
pertenso, tanto pelo risco de falso-positivo como pela repercusséo
na prépria satde do individuo e o custo social resultante.

Na fase diagnéstica, chama-se a aten¢do para a presenca de
hipertenséo do avental branco, caracterizada por niveis pressori-
cos compativeis com hipertensdo na medida de consultério e nor-
motensdo na MAPA ou na medida residencial. Trata-se de uma po-
pulagdo especial, pois estudos tém mostrado resultados distintos
em relagdo a presenca® (B) ou ndo de lesdo em 6rgdos-alvo* (B).

N&o ha evidéncia de beneficios de intervencdes medicamen-
tosas nesse grupo de pacientes. Contudo, 0 paciente deve ser con-
siderado no contexto de seu risco cardiovascular global, permane-
cendo em seguimento clinico.

Os valores que permitem classificar os individuos adultos aci-
ma de 18 anos de acordo com seus niveis tensionais estdo relacio-
nados na tabela 5.

Tabela S — Classificagdo da

pressao arterial (> 18 anos)

Classificacao Pressao sistolica | Pressao diastélica
(mmHg) (mmHg)
Otima <120 <80
Normal <130 <385
Limitrofe 130-139 85-89
Hipertensao
Estagio 1 (leve) 140-159 90-99
Estagio 2 (moderada) 160-179 100-109
Estagio 3 (grave) > 180 >110
Sistdlica isolada > 140 <90
O valor mais alto de sistélica ou diastdlica estabelece o estdagio do quadro hi-
pertensivo. Quando as pressées sistolica e diastélica situam-se em categorias
diferentes, a maior deve ser utilizada para classifica¢do do estagio.

As tabelas 6 e 7 apresentam os valores de presséo arterial
referentes aos percentis 90 e 95 de pressao arterial para criancas
e adolescentes, de acordo com 0s percentis de estatura, para am-
bos os sexos. Consideram-se os valores abaixo do percentil 90
como normotensao; entre os percentis 90 e 95, como limitrofe; e
iguais ou superiores ao percentil 95, como hipertens&o arterial.

Tabela 6 — Meninas — Valores de pressao arterial (PA) referentes aos percentis 90 e 95 de
pressao arterial para meninas de 1 a 17 anos de idade, de acordo com o percentil de estatura

Percentil PA sistolica (mmHg) por percentil de altura

5% 10% 25% 50% 75% 90%

1 90 98 98 99 101 102 103
95 101 102 103 104 106 107

2 90 99 99 101 102 103 104
95 103 103 104 106 107 108

3 90 100 101 102 103 104 105
95 104 104 106 107 108 109

4 90 101 102 103 104 106 107
95 105 106 107 108 109 111

5 90 103 103 105 106 107 108
95 107 107 108 110 111 112

6 90 104 105 106 107 109 110
95 108 109 110 111 113 114

7 90 106 107 108 109 110 112
95 110 111 112 113 114 115

8 90 108 109 110 111 112 114
95 112 113 114 115 116 117

9 90 110 111 112 113 114 116
95 114 115 116 117 118 119

10 90 112 113 114 115 116 118
95 116 117 118 119 120 122

11 90 114 115 116 117 119 120
95 118 119 120 121 122 124

12 90 116 117 118 119 121 122
95 120 121 122 123 125 126

13 90 118 119 120 121 123 124
95 122 123 124 125 126 128

14 90 120 121 122 123 124 125
95 124 125 126 127 128 129

15 90 121 122 123 124 126 127
95 125 126 127 128 130 131

16 90 122 123 124 125 127 128
95 126 127 128 129 130 132

17 90 123 123 124 126 127 128
95 127 127 128 130 131 132

PA diastolica (mmHg) por percentil de altura

95% 5% 10%  25% 50% 75%  90%  95%
104 52 52 53 53 54 55 55
108 56 56 57 58 58 59 60
105 57 57 58 58 59 60 60
109 61 61 62 62 63 64 64
106 61 61 61 62 63 64 64
110 65 65 66 66 67 68 68
108 64 64 65 65 66 67 67
111 68 68 69 69 70 71 71
109 66 67 67 68 69 69 70
113 71 71 71 72 73 74 74
111 69 69 69 70 71 72 72
114 73 73 74 74 75 76 76
112 71 71 71 72 73 74 74
116 75 75 75 76 71 78 78
114 72 72 73 74 74 75 76
118 76 71 77 78 79 79 80
116 74 74 74 75 76 71 71
120 78 78 79 79 80 81 81
118 75 75 76 71 71 78 78
122 79 79 80 81 81 82 83
120 76 71 77 78 79 79 80
124 81 81 81 82 83 83 84
123 78 78 78 79 80 81 81
126 82 82 82 &3 84 85 85
124 79 79 79 80 81 82 82
128 83 83 84 84 85 86 86
126 80 80 80 81 82 83 83
130 84 84 85 85 86 87 87
128 80 81 81 82 83 83 84
131 85 85 85 86 87 88 88
129 81 81 82 82 83 84 84
132 85 85 86 87 87 88 88
129 81 81 82 83 83 84 85
133 85 86 86 87 88 88 89
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Figura 1 — Gréfico de desenvolvimento de meninas

para calculo do percentil de altura
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Tabela 7 — Meninos — Valores de pressao arterial (PA) referentes aos percentis 90 e 95 de

pressao arterial para meninos de 1 a 17 anos de idade, de acordo com o percentil de estatura

PA diast6lica (mmHg) por percentil de altura

Percentil PA sistélica (mmHg) por percentil de altura
(anos) 5% 10%  25% 50% 75%  90%
1 90 94 95 97 99 101 102
95 98 99 101 103 105 106

2 90 98 99 101 103 104 106
95 102 103 105 107 108 110

3 90 101 102 103 105 107 109
95 105 106 107 109 111 112

4 90 103 104 105 107 109 110
95 107 108 109 111 113 114

5 90 104 105 107 109 111 112
95 108 109 111 113 114 116

6 90 105 106 108 110 112 113
95 109 110 112 114 116 117

7 90 106 107 109 111 113 114
95 110 111 113 115 117 118

8 90 108 109 110 112 114 116
95 112 113 114 116 118 119

9 90 109 110 112 114 116 117
95 113 114 116 118 119 121

10 90 111 112 113 115 117 119
95 115 116 117 119 121 123

11 90 113 114 115 117 119 121
95 117 118 119 121 123 125

12 90 115 116 118 120 121 123
95 119 120 122 124 125 127

13 90 118 119 120 122 124 125
95 121 122 124 126 128 129

14 90 120 121 123 125 127 128
95 124 125 127 129 131 132

15 90 123 124 126 128 130 131
95 127 128 130 132 133 135

16 90 126 127 129 131 132 134
95 130 131 133 134 136 138

17 90 128 129 131 133 135 136
95 132 133 135 137 139 140

95% 5% 10%  25% 50% 75%  90%  95%
103 49 49 50 51 52 53 54
107 54 54 55 56 57 58 58
107 54 54 55 56 57 58 58
110 58 59 60 61 62 63 63
109 59 59 60 61 62 63 63
113 63 63 64 65 66 67 68
111 63 63 64 65 66 67 67
115 67 68 68 69 70 71 72
113 66 67 68 69 69 70 71
117 71 71 72 73 74 75 76
114 70 70 71 72 73 74 74
118 74 75 75 76 77 78 79
115 72 73 73 74 75 76 71
119 71 77 78 79 80 81 81
116 74 75 75 76 77 78 79
120 79 79 80 81 82 83 83
118 76 76 77 78 79 80 80
122 80 81 81 82 83 84 85
119 71 77 78 79 80 81 81
123 81 82 83 83 84 85 86
121 71 78 79 80 81 81 82
125 82 82 83 84 85 86 87
124 78 78 79 80 81 82 83
128 83 83 84 85 86 87 87
126 78 79 80 81 81 82 83
130 83 83 84 85 86 87 88
129 79 79 80 81 82 83 83
133 83 84 85 86 87 87 88
132 80 80 81 82 83 84 84
136 84 85 86 86 87 88 89
134 81 82 82 83 84 85 86
138 86 86 87 88 89 90 90
137 83 84 85 86 87 87 88
141 88 88 89 90 91 92 93

Exemplo: um menino com 12 anos de idade, medindo 155 cm
(percentil 75) e apresentando pressdo arterial de 118/76 mmHg
sera considerado normotenso - figura 2. J& outro menino de mes-
ma idade e mesma altura mas com pressdo arterial de 124/80
mmHg serd considerado limitrofe —figura 2. Se esta segunda crian-
¢a, ao invés de 155 cm, tivesse estatura de 150 cm (percentil 50),
o nivel tensional de 124/80 mmHg o faria ser considerado hiper-
tenso.

Rotina de seguimento

As recomendagBes® (D) para o seguimento estdo apresenta-
das na tabela 8.

Tabela 8 — Recomendacdes para seguimento

(prazos maximos para reavalia¢ao)*

Pressio arterial inicial (mmHg)**

Sistolica Diastélica Seguimento
<130 <85 Reavaliar em 1 ano
130-139 85-89 Reavaliar em 6 meses ***
140-159 90-99 Confirmar em 2 meses ***
160-179 100-109 Confirmar em 1 més ***
> 180 >110 Intervengdo imediata ou
reavaliar em 1 semana ***

*  Modificar o esquema de seguimento de acordo com a condigdo
clinica do paciente.

**  Se as pressoes sistolica ou diastolica forem de estagios diferen-
tes, o seguimento recomendado deve ser definido pelo maior
nivel pressorico.

**% Considerar intervengdo de acordo com a situagdo clinica do
paciente (fatores de risco maiores, comorbidades e danos em
orgaos-alvo).
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Decisdo Terapéutica

A investigacéo clinico-laboratorial objetiva estabelecer as con-
dicbes explicitadas na tabela 1.

Tabela 1 — Objetivos da investigacao

clinico-laboratorial

B Confirmar a elevacdo da pressao arterial e firmar o diagnoéstico.
B Avaliar lesdes de 6rgaos-alvo.

B Identificar fatores de risco para doengas cardiovasculares.

B Diagnosticar doengas associadas a hipertensao.

B Diagnosticar, quando houver, a causa da hipertensao arterial.

Para atingir tais objetivos, sdo fundamentais:

MW histdria clinica, considerando, em especial, 0 que consta
databela 2;

B exame fisico (tabela 3);

B avaliacdo laboratorial inicial do hipertenso (tabela 4):.

A avaliagao complementar (tabela 5) esté indicada em pacien-
tes que apresentam elementos indicativos de hipertenséo secun-
daria (tabela 6), de lesdo em érgaos-alvo ou doengas associadas,
que devem ser investigadas por métodos especificos?.

Tabela 2 — Dados relevantes da historia clinica

dirigida ao paciente hipertenso

W Identificagdo: sexo, idade, raga e condigdo socioecondmica.

W Historia atual: duragdo conhecida de hipertensdo arterial e niveis de
pressdo, adesdo e reagdes adversas aos tratamentos prévios; sinto-
mas de doenga arterial coronaria; sinais e sintomas sugestivos de
insuficiéncia cardiaca; doenga vascular encefalica; insuficiéncia
vascular de extremidades; doenga renal; diabete melito; indicios de
hipertensao secundaria (tabela 6).

B Investigagdo sobre diversos aparelhos e fatores de risco: dislipidemia,
tabagismo, sobrepeso e obesidade, sedentarismo, perda de peso carac-
teristicas do sono, fungao sexual, doenga pulmonar obstrutiva cronica.

W Historia atual ou pregressa: gota, doenga arterial coronaria, insufi-
ciéncia cardiaca.

W Histéria familiar de acidente vascular encefalico, doenga arterial
coronariana prematura (homens < 55 anos, mulheres < 65 anos);
morte prematura e subita de familiares proximos.

I Perfil psicossocial: fatores ambientais e psicossociais, sintomas de
depressao, ansiedade e panico, situacdo familiar, condigdes de tra-
balho e grau de escolaridade.

B Avaliagdo dietética, incluindo consumo de sal, bebidas alcodlicas,
gordura saturada e cafeina.

B Consumo de medicamentos ou drogas que podem elevar a pressao
arterial ou interferir em seu tratamento.

B Atividade fisica.

Investigacao Clinico-Laboratorial &

Tabela 3 — Dados relevantes do exame fisico

dirigido ao paciente hipertenso

B Obtencao de peso e altura para calculo do indice de massa corporal.

B Inspecao: facies e aspectos sugestivos de hipertensdo secundaria (ta-
bela 6).

B Sinais vitais: medida da PA e freqiiéncia cardiaca (tabela 1 — cap. 2).

B Pescogo: palpacdo e ausculta das artérias cardtidas, verificagao da
presenca de estase venosa e palpagao de tiredide.

B Exame do precordio: ictus sugestivo de hipertrofia ou dilatagao do
ventriculo esquerdo; arritmias; 32 bulha, que sinaliza disfungao sisto-
lica do ventriculo esquerdo; ou 42 bulha, que sinaliza presenca de
disfuncao diastolica do ventriculo esquerdo, hiperfonese de 22 bulha
em foco adrtico, além de sopros nos focos mitral e adrtico.

B Exame do pulmao: ausculta de estertores, roncos e sibilos.

B Exame do abdome: massas abdominais indicativas de rins policisti-
cos, hidronefrose, tumores e aneurismas. Identificagdo de sopros
abdominais na aorta e nas artérias renais.

B Extremidades: palpagdo de pulsos braquiais, radiais, femorais, tibiais
posteriores e pediosos. A diminuigdo da amplitude ou o retardo do pulso
das artérias femorais sugerem doenga obstrutiva ou coartagao da aorta.

B Avaliagdo de eventual edema.
B Exame neuroldégico sumario.

B Exame de fundo do olho: identificar estreitamento arteriolar, cruza-
mentos arteriovenosos patoldgicos, hemorragias, exsudatos e papi-
ledema.

Tabela 4 — Avaliacio inicial de rotina

para o paciente hipertenso

B Analise de urina (D).

B Dosagens de potassio e creatinina (D).

B Glicemia de jejum (D).

B Colesterol total, LDL", HDL, triglicérides (D).

B Eletrocardiograma convencional (D).

*  Pode-se calcular o LDL-colesterol, quando a dosagem de triglicérides for abaixo de 400
mg/dl, pela formula: LDL-colesterol = colesterol total — HDL-colesterol — triglicérides/5.

Tabela 5 — Avaliagcio para pacientes

de subgrupos especificos

B Pacientes com diabete melito ou doenga renal: em caso de proteint-
ria > 0,5 g/24 horas, recomenda-se niveis mais baixos de pressdo
arterial (B).

B Pacientes hipertensos e diabéticos: recomenda-se pesquisa de mi-
croalbumindria (B).

B Pacientes com glicemia de jejum entre 110 e 125 mg/dl: recomen-
da-se a realizagdo de glicemia pds-prandial (D).
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Tabela 6 — Indicios de hipertensao secundaria

B Inicio da hipertensao antes dos 30 anos ou apos os 50 anos de idade.
B Hipertensao arterial grave (estagio 3) e/ou resistente a terapia.

B Triade do feocromocitoma: palpitagdes, sudorese e cefaléia em crises.
B Uso de farmacos e drogas que possam elevar a PA (tabela 1 — cap. 8)

B Facies ou biotipo de doenga que cursa com hipertensao: doenga re-
nal, hipertireoidismo, acromegalia, sindrome de “Cushing”.

B Presenga de massas ou sopros abdominais.
B Assimetria de pulsos femorais.

B Aumento da creatinina sérica.

B Hipopotassemia espontanea (< 3,0 mEq/1).

B Exame de urina anormal (proteintria ou hematuria).

As indicagBes para exames especificos, como MRPA e MAPA,
estdo nas tabelas 3 e 4 - cap. 2. As indicacdes do ecocardiograma
estdo na tabela 7.

Tabela 7 — Recomendacdes para a utilizacido do

ecocardiograma’®

B Para avaliagdo de possivel hipertrofia de ventriculo esquerdo e esta-
belecimento de risco cardiovascular (C).

B Para hipertensos com suspeita de hipertrofia de ventriculo esquerdo,
disfungdes sistdlica e diastolica ou doenca arterial coronaria (D).

B Nao devera ser utilizado para avaliagdo de regressao da massa ventricu-
lar esquerda como analise da ac¢ao terapéutica anti-hipertensiva (D).

Tabela 8 — Componentes para a estratificacio do risco

individual dos pacientes em funcio da presenca de
fatores de risco e de lesdo em 6rgaos-alvo

Decisao terapéutica

Para a tomada da decisdo terapéutica é necessaria a confir-
macao diagndstica, seguindo-se a estratificacdo de risco, que le-
vard em conta, além dos valores pressoricos, a presenca de le-
sbes em drgdos-alvo, de fatores de risco cardiovasculares e doen-
cas associadas (tabelas 8, 9 e 10).

O fluxograma da figura 1 podera ser seguido como um guia
pratico para a decisao terapéutica.

Figura 1 — Fluxograma para orientaciao

da decisao terapéutica

Qual a hipertensdo que vamos tratar ?

Provavelmente Provavelmente
primaria secundaria
Qual o perfil de
risco do paciente?

—— | —1
Avaliagao de
doengas associadas

Buscar causas
secundarias (tabela 6)

I_I_I

Investigagao Investigagao
negativa positiva
Seguimento como Tratar a causa

hipertensdo primaria especifica

Buscar lesao
de orgaos-alvo

A pressio esta bem controlada
apos o inicio do tratamento?

I_I_I

‘ Sim. Seguir ‘ ‘ Nao. Reavaliar‘

Tabela 9 — Classificacio do risco individual dos
pacientes em func¢io da presencga de
fatores de risco e de lesio em 6rgiaos-alvo

Fatores de risco maiores

B Tabagismo
B Dislipidemias
B Diabete melito
B Idade acima de 60 anos
B Historia familiar de doenga cardiovascular em:

¢ mulheres com menos de 65 anos

+ homens com menos de 55 anos

Lesdes em o6rgaos-alvo e doencas cardiovasculares

B Doengas cardiacas

+ Hipertrofia do ventriculo esquerdo
+ Angina do peito ou infarto agudo do miocardio prévio
¢ Revascularizagao miocardica prévia

+ insuficiéncia cardiaca
B Episodio isquémico ou acidente vascular cerebral
B Nefropatia

B Doenga vascular arterial de extremidades

B Retinopatia hipertensiva

RiscoA  Sem fatores de risco e sem lesdo em orgaos-alvo.

Risco B Presenca de fatores de risco (ndo incluindo diabete melito)
e sem lesdo em orgaos-alvo.

Risco C  Presenca de lesdo em orgdos-alvo, doenga cardiovascular

clinicamente identificavel e/ou diabete melito.

Tabela 10 — Decisao terapéutica,

segundo risco e pressio arterial

Risco A Risco B Risco C
Normal/limitrofe MEV MEV MEV*
(130-139/85-89)
Estagio 1 MEV MEV** ™
(140-159/90-99) (até 12 meses) | (até 6 meses)
Estagios 2 e 3 ™ ™ ™
(2 160/2100)

MEV = Mudanga de estilo de vida; TM = tratamento medicamentoso
*TM se insuficiéncia cardiaca, renal crénica ou diabete.
**TM se multiplos fatores de risco.
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Como a hipertensao arterial € uma doenca multifatorial, que
envolve orientacdes voltadas para varios objetivos, seu tratamento
podera requerer o apoio de outros profissionais de salide, além do
médico®.

Objetivos mdltiplos exigem diferentes abordagens, e a forma-
¢do de uma equipe multiprofissional ira proporcionar essa agao
diferenciada*!"#-27, Essa abordagem multiprofissional é particu-
larmente (til no atendimento ambulatorial, ampliando o sucesso
do tratamento anti-hipertensivo e do controle dos demais fatores
de risco cardiovascular.

Prevenir e tratar a hipertensao arterial envolve, fundamen-
talmente, ensinamentos para introduzir inclusive mudancas de
hébitos de vida. A implementacdo dessas mudancas, porém, é
lenta e, na maioria das vezes, ndo € mantida com a continuida-
de necessaria®, e por serem medidas educativas, necessitam
de continuidade**225, Devem ser promovidas por meio de a¢des
individualizadas, elaboradas para atender as necessidades es-
pecificas de cada paciente, de modo a serem mantidas ao lon-
go do temp06,21,22,24,26_

O trabalho da equipe multiprofissional podera dar aos pacien-
tes e a comunidade motivagdo suficiente para vencer o desafio de
adotar atitudes que tornem as a¢des anti-hipertensivas efetivas e
permanentest37131417 (B),

Equipe multiprofissional

A equipe multiprofissional deve ser constituida por profissio-
nais que lidem com pacientes hipertensos: médicos, enfermeiros,
técnicos e auxiliares de enfermagem, nutricionistas, psicélogos,
assistentes sociais, professores de educago fisica, farmacéuticos,
funcionarios administrativos e agentes comunitarios de sadde. En-
tretanto, ndo ha necessidade de todo esse grupo para a formagao
da equipe.

O que determina a existéncia dessa equipe € a filosofia de tra-
balho, que visa ao bem-estar dos pacientes e da comunidade. Os
membros de um grupo multiprofissional, respeitada a especificida-
de de sua formagcdo basica, devem conhecer a agao individual de
cada um dos outros membros?®. Além disso, cada local de trabalho
deve adequar-se a sua realidade.

Principais vantagens desse tipo de atuacdo
B o ndmero de individuos atendidos serd maior quanto mais

afinada estiver a equipe em seus diversos modos de abor-
dagem;

B aadesdo ao tratamento sera nitidamente superior;
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B 0 nUmero de pacientes com pressédo arterial controlada e
adotando habitos de vida saudaveis serd, conseqlientemen-
te, muito maior;

B cada paciente podera ser um replicador de conhecimentos
sobre tais habitos;

B havera favorecimento de a¢0es de pesquisa em servico, ja
que a sistematizacdo do atendimento possibilitara esse tipo
de atuacao.

Existem vantagens adicionais, como o crescimento profis-
sional pela constante troca de informagdes, maior confianga in-
dividual e no servi¢co como um todo (C).

Acoes comuns a equipe multiprofissional

As a¢des comuns a todos os membros da equipe multidiscipli-
nar sao:

B promocdo a salde (acdes educativas com énfase em mu-
dangas do estilo de vida, corre¢do dos fatores de risco e
producéo de material educativo);

treinamento de profissionais;

encaminhamento a outros profissionais, quando indicado;
ac0es assistenciais individuais e em grupo;

participacdo em projetos de pesquisa;

gerenciamento do programa.

Agoes especificas individuais

Apesar da definicao bastante clara do papel exercido pelos di-
ferentes profissionais, havera circunstancias em que as funcoes
serdo comuns, e isso deve acontecer de maneira natural. Essa
naturalidade somente sera possivel na imbricagéo de funcdes, se
for adotada uma perfeita uniformidade de linguagem na constitui-
¢ao do grupo, evitando-se que idéias ou terminologias conflitantes
possam dificultar o processo educativo do paciente.

Participagcdo do Médico

B consulta médica (ver avaliago clinico-laboratorial);

B responsabilidade pelas condutas terapéuticas em conso-
nancia com as regras gerais da diretriz;

B avaliacdo clinica dos pacientes com pressdo controlada pelo
menos uma vez por ano;

B apoio aos demais membros, quando necessario*2' (B).




ABORDAGEM MULTIPROFISSIONAL

Participacdo do Enfermeiro

B consulta de enfermagem?*202;

e medida da pressédo arterial;
* investigacdo sobre fatores de risco e habitos de vida;
* estratificacdo do risco individual;

 orienta¢do sobre a doenga, 0 uso de medicamentos e
seus efeitos adversos;

 avaliacdo de sintomas e orienta¢des sobre habitos de
vida pessoais e familiares;

acompanhamento do tratamento dos pacientes com a pres-
sao arterial sob controle;

encaminhamento ao médico pelo menos anualmente, e com
maior freqiiéncia nos casos em que a pressao nao estiver
devidamente controlada ou na presenca de outras inter-
corréncias;

administracdo do servico (controle de retornos, busca de
faltosos e controle de consultas agendadas);

delegacdo das atividades do técnico/auxiliar de enferma-
gem?(B).

Participagdo da Nutricionista

B consulta de nutrigao:

« anamnese alimentar, avaliando freqliéncia, quantidade
e qualidade de alimentos, intolerancias e alergias ali-
mentares®.

 diagndstico nutricional, estabelecido apds a anamnese
alimentar e o levantamento de dados antropométricos, bio-
quimicos e identificacdo de sinais clinicos nutricionais;

e prescricdo e orientacdo especifica da dieta, conside-
rando aspectos socioecondmicos, culturais e ambien-
tais, inclusive com a realizagao de “oficinas”, que pos-
sibilitem a implementacéo dos conhecimentos alimen-
tares e nutricionais, traduzidos em preparacdes alimen-
tares saborosas, praticas atrativas e saudaveis;

 avaliagdo dainteracdo de alimentos e/ou nutrientes com
medicamentos®;

B seguimento da evolugdo nutricional;
B educacdo nutricional individual e em grupo**?;

W estratificacdo do risco individual (B) .

Participagdo do Psicélogo®**0:

B consulta de psicologia:

e avaliagdo e tratamento de aspectos emocionais que
interfiram na qualidade de vida do paciente, seu nivel
de estresse e a adesao ao tratamento global da hiper-
tensdo arterial?®;

 avaliacdo de como o paciente processa a informagao
quanto a saude, para que o método de comunicacdo
com ele seja devidamente individualizado e o plano de
mudancas de hébitos de vida seja mantido®;

atendimento a familiares, para facilitar as mudancas de
habitos de vida do paciente e a ades&o ao tratamento;

assessoria a outros profissionais, para esclarecer a melhor
abordagem do paciente;

conduc&o de grupo de apoio para maior harmonia da equipe;

atendimento a grupos de pacientes, possibilitando a inova-
¢do e aadequacdo de modelos que viabilizem melhor ade-
séo ao tratamento instituido?,

implementagdo de treino de controle do estresse, de prefe-
réncia em grupo, com o objetivo de reduzir a influéncia do
estresse emocional na reatividade cardiovascular dos pa-
cientes?1?;

estratificag&o do risco individual (B).

Participacdo da Assistente Social

entrevista social para identificagdo socioecondmica e fami-
liar, caracterizacdo da situacédo de trabalho e previdéncia,
e levantamento de expectativas sobre a doenga e seu tra-
tamento)?;

atualizaco do cadastro de recursos sociais (para encami-
nhamento do atendimento das dificuldades dos pacientes
e familiares que possam interferir na terapéutica);

interacdo de equipe multiprofissional, paciente e comuni-
dade;

desenvolvimento de atividades visando a organizagéo dos
pacientes em AssociacOes de Portadores de Hipertenséo
Arterial;

busca ativa de faltosos (B).

Participacdo do Professor de Educagdo Fisica:

programacao e supervisdo das atividades fisicas (individuais
e em grupo) dos pacientes, adequando-as as realidades lo-
cais e as caracteristicas especificas de cada paciente!**°(B).

programacao e execucdo de projetos de atividade fisica para
prevencdo da hipertensdo arterial na comunidade.

Participagdo do Farmacéutico:

participacdo em comités para a sele¢do de medicamentos;

promogcao do gerenciamento do estoque, do armazenamen-
to correto e dispensacgéo de medicamentos;

promocao da atencdo farmacéutica ao paciente (orienta-
¢do individual ou em grupo e acompanhamento do uso de
medicamentos)*#;
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W orientagdo quanto ao uso racional de medicamentos a po-
pulagdo (alerta & ndo-automedicagao, campanhas educa-
tivas)™8;

Participagdo de Funciondrios Administrativos:

W recepcdo dos pacientes??;

B controle e agendamento de consultas e reunides?*(C).

Participagdo de Agentes Comunitdrios de Saude:

coleta de dados referentes a hipertensao arterial;

sugestdo de encaminhamento para Unidades de Sadde de
Referéncia;

agdes educativas primarias, visando & promocéo de satde;

busca ativa de faltosos.

Acbes em grupo

Reuniées com pacientes

As agles educativas e terapéuticas em salde devem ser de-
senvolvidas com grupos de pacientes, seus familiares e a comuni-
dade, sendo adicionais as atividades individuais.

A equipe deve usar todos o0s recursos disponiveis para orienta-
¢ao, educacdo e motivacdo, ndo somente para 0 uso ininterrupto
dos medicamentos, mas também para modificar fatores de risco
cardiovasculares, aumentando, conseqilentemente a adeséo ao
tratamento.

Os recursos disponiveis vdo desde o contato individual até a
utilizagdo de fontes de informagdes coletivas, como folhetos, reu-
nides, palestras, simpdsios, pegas teatrais, videos e musicas edu-
cativas. A utilizagdo de mdsicas com ritmos regionais favorece a
sedimentacgdo de conhecimentos a respeito da hipertensdo arte-
rial e dos fatores de risco.

Nesse tipo de atividade, o paciente se identifica com outros
individuos com problemas semelhantes, aprendendo a expressar
seus medos e expectativas. Com isso, passa a compartilhar das
experiéncias de todos, a discutir, buscando soluces reais para
problemas de salide semelhantes aos seus*?-%#2(B),

Reunioes da equipe

Atividades periddicas com a participagao de todo o grupo para
a analise critica das acdes desenvolvidas, acerto de arestas e no-
vas orientagdes, caso necessario® (C).

Atividades que devem contar com a
participacio da equipe multiprofissional

Programas comunitdrios

A equipe multiprofissional deve procurar estimular, por meio
dos pacientes, dos representantes da comunidade e da sociedade
civil, o desenvolvimento de atividades comunitarias'2.

A criagdo de Ligas e Associagdes de Portadores de Hiperten-
sao Arterial € uma estratégia que também pode aumentar a ade-
sdo do paciente ao tratamento instituido®'” (B).

Atividades conjuntas (equipes/pacientes)

Devem ocorrer concomitantemente, reunindo diversas equipes
multiprofissionais e grupos de pacientes®,

B Entre as equipes:
colaboram para a troca de experiéncias e a atualizagéo entre
0S servicos e, principalmente, desenvolvem estratégias para
a melhoria na atuag&o junto aos pacientes.

B Entre os pacientes:
colaboram para a identificagdo de problemas comuns, o escla-
recimento de duvidas e o0 encaminhamento de solucdes (D).

Sugestées para implantacdo do servigo

B Defini¢do da equipe multiprofissional minima de trabalho e
tarefas de cada um, sensibilizando todos para a importan-
cia do programa.

B Fluxograma de atendimento: cada servigo, de acordo com
sua equipe, ira estabelecer uma estratégia, devendo estar
ai incluidas atividades individuais e/ou de grupo.

W [nformacdo ao paciente sobre a rotina de atendimento, para
que tenha maior compreensao e, conseqiientemente, maior
adesdo ao tratamento.

B acles administrativas:
 cartdodo paciente;

 obrigatoriedade do registro de todos os dados do pa-
ciente em prontudrio;

 reunides periddicas da equipe buscando uniformizacéo
de procedimentos e linguagem.

N&o ha necessidade da existéncia de todos os profissionais
nos grupos de atendimento multiprofissional a serem constituidos.
O que determina o bom funcionamento do grupo é sua filosofia de
trabalho: caminhar unido na mesma direcao.
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O excesso de peso é um fator predisponente para a hiperten-
sao (A). Estima-se que 20% a 30% da prevaléncia de hipertensédo
arterial pode ser explicada por essa associagao®* (A).

Todos os hipertensos com excesso de peso devem ser inclui-
dos em programas de redugdo de peso. A meta € alcangar um
indice de massa corporal (IMC) inferior a 25 kg/m? e circunferéncia
da cintura inferior a 102 cm para homens e 88 cm para mulheres,
embora a diminui¢do de 5% a 10% do peso corporal inicial j& seja
capaz de produzir reducdo da pressao arterial*(B).

Independentemente do valor do IMC, a distribuicdo de gordu-
ra, com localizagéo predominantemente no abdome, esté com fre-
quéncia associada com resisténcia a insulina e eleva¢do da pres-
sao arterial. Essa evidéncia indica que a obesidade central abdo-
minal € um fator preditivo de doenca cardiovascular*® (B).

A reducédo da ingestdo caldrica leva a perda de peso e a dimi-
nuicdo da presséo arterial, mecanismo explicado pela queda da
insulinemia, reducéo da sensibilidade ao sédio e diminuicao da ati-
vidade do sistema nervoso simpatico.

Padrio alimentar e
hipertensao arterial

Ao se consumirem alimentos ocorre a ingestdo de diferentes
nutrientes com variadas respostas sobre a pressao arterial e o sis-
tema cardiovascular. Isso sugere maior aten¢éo ao padréo da die-
ta do que ao consumo de alimentos tidos como “de risco™* (B).

Padréo alimentar é definido como o perfil do consumo de ali-
mentos feito pelo individuo ao longo de um determinado periodo de
tempo. O padrdo alimentar vem sendo identificado como a alterna-
tiva mais vidvel para o estudo da relacéo entre a ingestéo de nutri-
entes na dieta e o risco de doengas. Essa forma de analise permite
uma compreenséo mais clara sobre a alimentagéo como um todo,
ao invés de considerar os nutrientes individualmente'*"# (B).

O estudo DASH (“Dietary Approachs to Stop Hypertension”)
mostrou reducéo da pressao arterial em individuos que ingeriram
dieta com frutas, verduras, derivados de leite desnatado, quantida-
de reduzida de gorduras saturadas e colesterol® (B).

A conduta alimentar bésica em pacientes com hipertensdo ar-
terial deve®6101%:

W controlar/manter peso corporal em niveis adequados (A);

B reduzir a quantidade de sal na elaboragéo de alimentos e
retirar o saleiro da mesa (A);

W utilizar restritamente as fontes industrializadas de sal: em-
butidos, conservas, enlatados, defumados e salgados de
pacote tipo “snaks” (B);

B limitar ou abolir o uso de bebidas alcodlicas (B);

Tratamento Nao-Medicamentoso

B dar preferéncia a temperos naturais como limao, ervas, alho, ce-
hola, salsa e cebolinha, ao invés de similares industrializados (D);

W substituir doces e derivados do aglcar por carboidratos
complexos e frutas (D).

B incluir, pelo menos, cinco porgdes de frutas/verduras no
plano alimentar diario, com énfase nos vegetais verdes ou
amarelos e nas frutas citricas (D);

W optar por alimentos com reduzido teor de gordura e, prefe-
rencialmente, do tipo mono ou poliinsaturada, presentes
nas fontes de origem vegetal, exceto dendé e coco (A);

B manter ingestdo adequada de calcio pelo uso de produtos
lacteos, de preferéncia, desnatados (B);

W identificar formas prazerosas de preparo dos alimentos:
assados, crus, grelhados etc. (D);

B estabelecer plano alimentar capaz de atender as exigénci-
as de uma alimentacéao saudavel, do controle do peso cor-
poral, das preferéncias pessoais e do poder aquisitivo do
individuo/familia (D).

Reducio do consumo
de bebida alcooélica

A relagdo entre o0 alto consumo de bebida alcodlica e a eleva-
¢ao da pressao arterial tem sido relatada em estudos observacio-
nais*»**, Ensaios clinicos também ja demonstraram que a redugéo
da ingestéo de alcool pode reduzir a presséo arterial em homens
normotensos e hipertensos que consomem grandes quantidades
de bebidas alcodlicas™*.

Recomenda-se limitar a ingestao de bebida alcodlica a 30 ml/dia
de etanol para homens e a metade dessa quantidade para mulheres®®
(B). Isso corresponde, para 0 homem, a aproximadamente 720 ml de
cerveja; 240 ml de vinho e 60 ml de bebida destilada. Aos pacientes
(ue ndo conseguem se enquadrar nesses limites de consumo sugere-
se 0 abandono do consumo de bebidas alcodlicas.

Abandono do tabagismo

O risco associado ao tabagismo €é proporcional ao nimero de
cigarros fumados e a profundidade da inalag&o. Parece ser maior
em mulheres do que em homens®’(B).

Em avaliagdo por MAPA, a sistdlica de hipertensos fumantes
foi significativamente mais elevada do que em ndo-fumantes, reve-
lando o importante efeito hipertensivo transitério do fumo!®-2, Por-
tanto, os hipertensos que fumam devem ser repetidamente esti-
mulados a abandonar esse habito por meio de aconselhamento e
medidas terapéuticas de suporte especificas.
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Uso terapéutico e preventivo
de dieta com conteudo
reduzido de sal

Ha& inlmeras evidéncias dos efeitos benéficos da restricdo no
consumo de sal na dieta. Varios estudos??2revelaram:

B menor prevaléncia de complica¢Bes cardiovasculares (B);
B reducdo da pressdo arterial (A);

B menor incremento da pressdo arterial com o envelheci-
mento (B);

B possibilidade de prevenc¢do de elevacdo da pressédo ar-
terial (B).

Evidéncias epidemiolégicas - Povos que consomem dieta
com reduzido conteudo de sal tm menor prevaléncia de hiperten-
sao e a PA ndo se eleva com a idade®-2,

Evidéncias observacionais - Estudos randomizados que com-
param dieta hipossddica com dieta habitual, com ou sem reducéo
de peso, demonstram efeito modesto na reducéo da pressdo arte-
rial com a restricdo salina?’-2,

A quantidade de sal na dieta nos diferentes trabalhos é varia-
vel. Entretanto, uma dieta com aproximadamente 6,7 g/dia (1 co-
Iher de chd) por 28 dias produz diminui¢&o de 3,9 mmHg (95% CI
1,3 a 4,8 mmHg) na sistolica e 1,9 mmHg (95% Cl 1,3 a 2,5 mmHg)
na diastélica. Em idosos, mesmo restricdes menores no consumo
de sal demonstram efeito significativo sobre a PA.

A maior parte dos estudos observacionais mostra associa¢do
direta entre intensidade do consumo de sal na dieta e pressao ar-
terial*3t,

Evidéncias intervencionistas - Em metandlise, observa-se
que a pressdo arterial varia diretamente com o consumo de sal
tanto em normotensos como em hipertensos®.

Como prescrever a dieta hipossodica

Né&o adicionar sal durante o preparo dos alimentos.
Né&o adicionar sal a comida na mesa.

Evitar alimentos com elevado teor de sal, tais como con-
servas, embutidos, queijos, sopas em p6, molhos industri-
alizados etc.

Suplementacio de potassio

A suplementacdo de potéssio promove redugdo modesta da
pressao arterial®® (A). Sua ingestao pode ser aumentada pela es-
colha de alimentos pobres em sddio e ricos em potassio, como
feijoes, ervilha, vegetais de cor verde-escura, banana, meldo, ce-
noura, beterraba, frutas secas, tomate, batata inglesa e laranja.
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Deve-se ter cautela com o uso de medicamentos a base de
potassio em individuos suscetiveis a hiperpotassemia, principal-
mente em pacientes com insuficiéncia renal ou em uso de inibidor
da enzima conversora de angiotensina Il (ECA), antagonista do
receptor AT, da angiotensina Il (All) ou diuréticos poupadores de
potassio.

0 uso de substitutos contendo cloreto de potassio, em substi-
tuicdo ao cloreto de sodio, pode ser recomendado como forma de
suplementacdo de potassio, embora alguns deles tenham a pala-
tabilidade como fator limitante. Sua utiliza¢do deve ser cautelosa
em pacientes com risco de hiperpotassemia.

Suplementacio de
calcio e magnésio

A suplementacdo de célcio pela dieta contribui de forma mo-
desta para a reducao da pressao arterial®**(A).

Em relacdo ao magnésio, isoladamente, ndo foram obtidas evi-
déncias para a recomendacéo especifica® (D).

A dieta com frutas, verduras e laticinios de baixo teor de gordu-
ra, que apresentam quantidades apreciaveis de calcio, magnésioe
potassio, proporciona efeito favoravel em relagéo a reducéo da pres-
sdo arterial e de acidente vascular cerebral*”*(A).

Exercicio fisico®**

Pacientes hipertensos devem iniciar programas de exercici-
os fisicos regulares, desde que tenham sido submetidos a ava-
liagdo clinica prévia. Além de diminuir a pressdo arterial, o exer-
cicio fisico pode reduzir consideravelmente o risco de doenca
arterial coronéria, acidentes vasculares cerebrais e mortalida-
de geral (A).

Programas de exercicios fisicos, para a prevencao primaria ou
secundaria de doencas cardiovasculares, devem contar com ativi-
dades aerdhias dindmicas, tais como caminhadas rapidas, corri-
das leves, natacdo e ciclismo.

Recomenda-se a freqiiéncia de trés a seis vezes por sema-
na, intensidade moderada e sessdes de 30 a 60 minutos de
duracdo. Para o controle da intensidade do exercicio podem ser
utilizados tanto a freqiiéncia cardiaca como o consumo de oxi-
génio (60% a 80% da freqliéncia cardiaca méaxima ou 50% a
70% do consumo maximo de oxigénio). A escala de percepcao
de esforgo (nivel leve e/ou moderado) também podera ser utili-
zada. A freqliéncia cardiaca maxima devera ser obtida por meio
de um teste ergométrico maximo ou ergoespirométrico. Na im-
possibilidade da realizagdo desses testes recomenda-se a for-
mula FCméx = 220 - idade .

Exercicios de resisténcia muscular localizada podem ser reali-
zados com sobrecarga que ndo ultrapasse 50% da contrag&o vo-
luntaria maxima. Esses programas tém se mostrado efetivos na
reducdo dos niveis de pressdo arterial (B). Sdo recomendagdes
que devem ser consideradas, inclusive para pacientes sob trata-
mento com anti-hipertensivos. Em pacientes em uso de betablo-
queador, é fundamental o teste ergométrico ou ergoespirométrico
na vigéncia do medicamento.
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Objetivos

O objetivo primordial do tratamento da hipertenséo arterial € a
reducdo da morbidade e da mortalidade cardiovasculares do pa-
ciente hipertenso, aumentadas em decorréncia dos altos niveis ten-
sionais e de outros fatores agravantes'?. Sao utilizadas tanto medi-
das ndo-medicamentosas isoladas como associadas a farmacos
anti-hipertensivos.

Os agentes anti-hipertensivos a serem utilizados devem pro-
mover a reducao ndo so6 dos niveis tensionais como também a re-
ducdo de eventos cardiovasculares fatais e ndo-fatais.

A hipertensdo em estagios | e Il € de longa durag&o, envolve
comorbidades e, a rigor, nenhum estudo isolado de monoterapia
atende a todos 0s questionamentos relacionados as premissas
assinaladas.

As evidéncias provenientes de estudos de desfecho clinica-
mente relevantes, com duragdo média relativamente curta (trés
a quatro anos), demonstram reducdo de morbidade e mortali-
dade em maior namero de estudos com diuréticos (A)*®, mas
também com betabloqueadores (A)**%7, inibidores da enzima
conversora da angiotensina (A)"*%, antagonistas do receptor AT,
da angiotensina Il (A)**** e em pacientes mais idosos, com blo-
queadores dos canais de calcio (A)®12%5-Y7, Convém lembrar que
a maioria dos estudos termina por utilizar combinag&o de far-
macos anti-hipertensivos.

Em relacdo a pressao arterial, o tratamento medicamentoso
visa a reduzir os niveis pressoricos para valores inferiores a pelo
menos 140 mmHg de presséo sistolica e a 90 mmHg de pressédo
diastolica (A)+21, respeitando-se as caracteristicas individuais, a
presenca de comorbidade e a qualidade de vida dos pacientes.

Reducdes da PA para niveis inferiores a 130/85 mmHg po-
dem ser Uteis em situacdes especificas, como em pacientes de
alto risco cardiovascular (A)*-%, diabéticos— principalmente com
microalbumindria (A)**-%, insuficiéncia cardiaca (A)%, com com-
prometimento renal (A)?* e na prevencédo de acidente vascular
cerebral (A)*2,

Principios gerais do
tratamento medicamentoso

Depois de decidido o tratamento medicamentoso, devem ser
observados os critérios relacionados na tabela 1.

Escolha do medicamento
anti-hipertensivo

Os anti-hipertensivos em uso em nosso meio podem ser dividi-
dos em seis grupos - tabela 2.

Tratamento Medicamentoso

Tabela 1 — Tratamento medicamentoso:

principios gerais

O medicamento anti-hipertensivo deve:
B ser eficaz por via oral;
B ser bem tolerado;

B permitir a administragdo em menor numero possivel de tomadas
diarias, com preferéncia para aqueles com posologia de dose unica
diaria;

M iniciar com as menores doses efetivas preconizadas para cada situa-
¢ao clinica, podendo ser aumentadas gradativamente. Deve-se levar
em conta que quanto maior a dose, maiores serdo as probabilidades
de efeitos adversos;

B ndo é recomendavel o uso de medicamentos anti-hipertensivos obti-
dos através de manipulagdo, pela inexisténcia de informagdes ade-
quadas de controle de qualidade, biodisponibilidade e/ou de intera-
¢do quimica dos compostos;

B pode-se considerar o uso combinado de medicamentos anti-hiper-
tensivos em pacientes com hipertensao em estagios II e III;

B respeitar o periodo minimo de quatro semanas, salvo em situagdes
especiais, para aumento de dose, substituicdo da monoterapia ou
mudanga da associagdo de farmacos;

B instruir o paciente sobre a doenga hipertensiva, particularizando a
necessidade do tratamento continuado, a possibilidade de efeitos
adversos dos medicamentos utilizados, a planificagdo e os objeti-
vos terapéuticos;

B considerar as condi¢des socioecondmicas.

Tabela 2 — Classes de anti-hipertensivos

B Diuréticos

B Inibidores adrenérgicos

B Vasodilatadores diretos

B Inibidores da enzima conversora da angiotensina (ECA)
B Bloqueadores dos canais de calcio

B Antagonistas do receptor AT, da angiotensina II (AII)

Qualquer grupo de medicamentos, com exce¢do dos vasodila-
tadores de ac&o direta (D), pode ser apropriado para o controle da
pressdo arterial em monoterapia inicial, especialmente para pa-
cientes com hipertensao arterial em estagio | (leve) que néo res-
ponderam as medidas ndo-medicamentosas (tabela 3). Entretan-
to, a monoterapia inicial é eficaz em apenas 40% a 50% dos casos.

Para pacientes em estagio Il e Ill, pode-se considerar o uso de
associagdes de farmacos anti-hipertensivos como terapia inicial.
Sua escolha devera ser pautada nos principios gerais descritos na
tabela 4.
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Tabela 3 — Agentes anti-hipertensivos disponiveis no Brasil

Tabela 4 — Associacdes fixas de

anti-hipertensivos disponiveis no Brasil

Posologia (mg) Nimero de

Medicamentos :
tomadas/dia Associagdes Posologia (mg)
Diuréticos Betabloqueador + diurético
Tiazidicos
Clortalidona 12,5 25 1 Atenolol + Clortalidona 25+12,5
Hidroclorotiazida 12,5 50 1 50+12,5
Indapamida 2,5 5 1 100 + 25
Indapamida SR 1,5 3 1
De alga Bisoprolol + Hidroclorotiazida 2,5+6,25
Bumetamida 0,5 LR 1-2 5+6,25
Furosemida 20 *x 1-2 10 + 6,25
Piretanida 6 12 1
Poupadores de potéssio Metoprolol + Hidroclorotiazida 100 + 12,5
Amilorida (em associagao) 2,5 5 1
Espironolactona 50 100 1-3 Pindolol + Clopamida 10+5
Triantereno (em associagdo) 50 150 1 . L
Inibidores adrenérgicos Propranolol + Hidroclorotiazida 40 +25
Agao central 80 +25
Alfametildopa 250 1.500 2-3 . L. "
ot 0,1 0,6 23 Inibidor adrenérgico de acio central +
Guanabenzo 4 12 2-3 diurético
Moxonidina 0,2 0,4 1 . . .
Reletakio 1 2 1 Alfametildopa + Hidroclorotiazida 250+ 25
Alfa-1 bloqueadores s ——
+
Doxazosina (urodindmica) 2 4 2-3 LU CENAS: ST
Prazosina 1 10 23 Benazepril + Hidroclorotiazida 5+6,25
Trimazosina (urodinamica) 2 10 2-3 10 +12.5
Betabloqueadores ’
Atenolol 25 100 1-2 Captopril + Hidroclorotiazida 50 +25
Bisoprolol 2,5 10 1-2
Metoprolol 50 200 1-2 Cilazapril + Hidroclorotiazida 5+12,5
Nadolol 20 80 1-2
Propranolol 40 240 2-3 Enalapril + Hidroclorotiazida 10 +25
Pindolol (com ASI) 5 20 1-3 20+ 12,5
Vasodilatadores diretos
Hidralazina 50 200 2-3 Fosinopril + Hidroclorotiazida 10+ 12,5
Minoxidil 2,5 40 2-3 .. . . ..
Bloqueadores dos canais de calcio Lisinopril + Hidroclorotiazida 10+12,5
Fenilalquilaminas 20+ 12,5
Verapamil Coer* 120 360 1 . . .
Veiagamil Retard* 120 480 122 Perindopril + Indapamida 2+0,625
Benzotiazepinas Raratiarill 4= 187 ey +12
Diltiazem SR* ou CD* 120 360 = amipril + Hidroclorotiazida e
Diidropiridinas Antagonista do receptor AT, da
Amlodipina 2,5 10 1 Angiotensina II + diurético
Felodipina 5 20 1
Isradipina 2,5 10 2 Candesartan + Hidroclorotiazida 16+12,5
Lacidipina 4 8 1-2
Nifedipina Oros* 30 60 1 Irbesartan + Hidroclorotiazida 150+ 12,5
Nifedipina Retard* 20 40 1-2 300 + 12,5
Nisoldipina 10 30 1
Nitrendipina 20 40 2-3 Losartan + Hidroclorotiazida 50+12,5
Lercanidipina 10 20 1 100 + 25
Manidipina 10 20 1
Inibidores da enzima conversora da angiotensina (ECA) Valsartan + Hidroclorotiazida 80+ 12,5
Benazepril 5 20 1-2 160 +12,5
Captopril 25 150 2-3
Cilazapril 2,5 5 1-2 Telmisartan + Hidroclorotiazida 40 +12,5
Delapril 15 30 1-2 80+12,5
Enalapril 5 40 12
Fosinopril 10 20 1-2 Antagonista dos canais de calcio +
Lisinopril 5 20 1-2 betabloqueador
Quinapril 10 20 1
Perindopril 4 8 1 Nifedipina + Atenolol 10+25
Ramipril 2,5 10 12 20 + 50
Trandolapril 2 4 1 . X . o
Antagonistas do receptor AT, da angiotensina II Antagonista dos canais de calcio + inibidor
Candesartan 8 16 1 da enzima conversora da angiotensina
Irbesartan 150 300 1 . .
L 50 100 1 Amlodipina + Enalapril 2,5+10
Telmisartan 40 80 1 5+10
Valsartan 80 160 1 5420
* Retard, SR, CD, Coer, Oros: referem-se a prepara¢des farmacéuticas de liberacdo lenta e agéo prolongada.
** Variavel de acordo com a indicagdo clinica.
ASI —Atividade Simpatomimética Intrinseca.
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Diuréticos

O mecanismo anti-hipertensivo dos diuréticos esta relaciona-
do, numa primeira fase, a deple¢éo de volume e, a seguir, a redu-
¢éo da resisténcia vascular periférica decorrente de mecanismos
diversos.

Séo eficazes na hipertenséo arterial, tendo sido comprovada
sua eficacia na reducéo da morbidade e da mortalidade cardiovas-
culares®® (A). Como anti-hipertensivos, sdo preferidos os diuréti-
cos tiazidicos e similares, em baixas doses. Os diuréticos de alca
sao reservados para situagdes de hipertensdo associada a insufi-
ciéncias renal e cardiaca.

Os diuréticos poupadores de potassio apresentam pequena
poténcia diurética, mas, quando associados a tiazidicos e a diuré-
ticos de alca, séo Uteis na prevencdo e no tratamento de hipopo-
tassemia. Seu uso em pacientes com reducdo da funcdo renal pode
acarretar hiperpotassemia.

Reacgoes adversas

Entre os efeitos adversos dos diuréticos, destaca-se a hipopo-
tassemia, por vezes acompanhada de hipomagnesemia, que pode
induzir arritmias ventriculares, e a hiperuricemia.

O emprego de baixas doses diminui o risco de efeitos adver-
S0s, sem prejuizo da eficicia anti-hipertensiva. Os diuréticos tam-
bém podem provocar intoleréncia a glicose, além de promover au-
mento da trigliceridemia, em geral dependente da dose. Trata-se
de um evento transitério e de importéncia clinica ainda ndo-com-
provada.

Inibidores adrenérgicos

B Acdo central

Atuam estimulando os receptores alfa-2-adrenérgicos pré-
sinapticos — como fazem a alfametildopa, a clonidina e 0 guanaben-
z0 e/ou os receptores imidazolidinicos, como a moxonidina rilmeni-
dina -, no sistema nervoso central, reduzindo o tbnus simpaético.

Sua efic&cia anti-hipertensiva como monoterapia €, em geral,
discreta (B). Entretanto, podem ser Uteis em associa¢do com me-
dicamentos de outras classes terapéuticas, particularmente quan-
do h& evidéncia de hiperatividade simpatica.

A experiéncia favoravel em relacdo ao hindmio materno-fetal
recomenda a alfametildopa como agente de escolha para trata-
mento de hipertensa grévida.

Reacgoes adversas

Sdo decorrentes da agdo central, como sonoléncia, sedagao,
boca seca, fadiga, hipotenséo postural e disfungdo sexual. A fre-
qiiéncia € um pouco menor com os inibidores de receptores imida-
zolidinicos. A alfametildopa pode provocar ainda, embora com pe-
quena freqliéncia, galactorréia, anemia hemolitica e leséo hepati-
ca. Essa droga é contra-indicada na presenca de disfuncéo hepati-
ca. No caso da clonidina, destaca-se a hipertenséo rebote, quando
da suspensao brusca da medicacéo, e da ocorréncia de boca seca
mais acentuada.

B Alfa-1 bloqueadores

Apresentam baixa eficacia como monoterapia, devendo, por-
tanto, ser associados com outros anti-hipertensivos. Podem induzir
0 aparecimento de tolerancia farmacoldgica, o que exige 0 uso de
doses crescentes. Tém a vantagem de propiciar melhora discreta
do metaholismo lipidico e da urodindmica (sintomas) em pacientes
com hipertrofia prostatica benigna (HPB).

Eventos adversos

Séo hipotenséo postural, mais evidente com a primeira dose,
palpitacdo e, eventualmente, astenia. No estudo ALLHAT, a com-
paracéo do alfabloqueador doxazosina, freqiientemente usado em
hipertrofia prostatica benigna, com a clortalidona resultou em maior
ocorréncia de eventos cardiovasculares, especialmente de insufi-
ciéncia cardiaca congestiva, no grupo doxazosina, reforgando a
nogao de que alfabloqueadores ndo séo farmacos de primeira li-
nha para o tratamento da hipertensao? (A).

B Betablogueadores
Seu mecanismo anti-hipertensivo envolve:

 diminuicdo inicial do débito cardiaco,

 reducdo da secrec¢do de renina,

 readaptacdo dos barorreceptores,

 diminuicdo das catecolaminas nas sinapses nervosas.

Séo eficazes no tratamento da hipertensao arterial e tém efica-
cia também na reducdo da morbidade e da mortalidade cardiovas-
culares®467 (A).

Constituem a primeira op¢do na hipertensdo arterial associa-
da a doenca arterial coronaria ou a arritmias cardiacas. Mostram-
se igualmente Uteis em pacientes com cefaléia de origem vascular.

Reagoes adversas

As principais sao:

e broncoespasmo, bradicardia excessiva (inferior a 50 bat/
min), distdrbios da conducéo atrioventricular, vasoconstri-
¢do periférica, insonia, pesadelos, depressdo psiquica,
astenia e disfuncéo sexual.

Podem acarretar também intoleréncia a glicose, hipertrigliceri-
demia e reducdo de HDL-colesterol. Esse efeito esta relacionado a
dose e a seletividade, sendo quase inexistente com o uso de bai-
xas doses de betabloqueadores cardiosseletivos. A importancia
clinica das alterag@es lipidicas induzidas por betablogueadores ain-
da ndo esta comprovada.

A suspensdo brusca de betablogueadores pode provocar hipe-
ratividade simpética, com hipertensao rebote e/ou manifestagdes
de isquemia miocardica, sobretudo em hipertensos com cifras pres-
sdricas prévias muito elevadas. Os betabloqueadores sao formal-
mente contra-indicados a pacientes com asma, doenga pulmonar
obstrutiva cronica e bloqueio atrioventricular de 2° e 3¢ graus. De-
vem ser utilizados com cautela em pacientes com doenca vascular
de extremidades.
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Vasodilatadores diretos

Atuam sobre a musculatura da parede vascular, promovendo
relaxamento muscular com conseqiiente vasodilatacdo e reducao
da resisténcia vascular periférica. Pela vasodilatacéo arterial dire-
ta, promovem reten¢do hidrica e taquicardia reflexa, o que contra-
indica seu uso como monoterapia. S&o utilizados em associacao
com diuréticos e/ou betabloqueadores. Hidralazina e minoxidil sdo
dois dos principais representantes desse grupo.

Bloqueadores dos canais de calcio

A acdo anti-hipertensiva desses farmacos decorre da redugéo
da resisténcia vascular periférica por diminuicdo da concentracao
de célcio nas células musculares lisas vasculares.

Apesar do mecanismo final comum, esse grupo € dividido em
trés subgrupos, com caracteristicas quimicas e farmacolégicas di-
ferentes:

« fenilalquilaminas,
» benzotiazepinas;
« diidropiridinas.

Séo anti-hipertensivos eficazes e reduzem a morbidade e mor-
talidade cardiovasculares em idosos®'215-17 (A). Em comparacao
com outros anti-hipertensivos, levam a menor reducéo nas taxas
de hospitalizacdo por insuficiéncia cardiaca e infarto do miocar-
dio®.

Deve-se dar preferéncia a bloqueadores dos canais de calcio
de acdo de longa duracéo (acdo intrinseca) ou por formulagéo ga-
|énica. Nao sao recomendados agentes de a¢do de curta duracéo.

Eventos adversos

Os mais comuns sao: cefaléia, tontura, rubor facial — mais fre-
quentes com diidropiridinicos de acdo de curta duracdo, e edema
periférico. Sdo, em geral, dose-dependentes. Mais raramente, po-
dem induzir hipertrofia gengival.

Os diidropiridinicos de acéo de curta duragdo provocam impor-
tante estimulacdo simpatica reflexa, sabidamente deletéria para o
sistema cardiovascular.

Verapamil e diltiazem podem provocar depresséo miocardica e
bloqueio atrioventricular. Obstipagdo intestinal & observada, sobre-
tudo, com verapamil.

Inibidores da enzima conversora
da angiotensina (ECA)

Agem fundamentalmente pela inibicdo da enzima conversora,
blogueando a transformag&o da angiotensina | em Il no sangue e
nos tecidos. Existem, no entanto, evidéncias de que outros fatores
podem estar envolvidos no mecanismo de a¢do dessas substan-
cias.

Séo eficazes no tratamento da hipertensao arterial e também
reduzem a morbidade e a mortalidade cardiovasculares entre hi-
pertensos (A )21, pacientes com insuficiéncia cardiaca (A)***,
pacientes com infarto agudo do miocardio, em especial quando
apresentam baixa fracdo de ejecdo (A)X, pacientes de alto risco
para doenca aterosclerética (A)'° e sdo Uteis na prevencgéo secun-
déria do acidente vascular cerebral (A)!. Quando administrados a
longo prazo, os inibidores da enzima conversora da angiotensina
retardam o declinio da funcéo renal em pacientes com nefropatia
diabética ou de outras etiologias (A)%3,

Reacgoes adversas

Destacam-se:

« tosse seca, alteragdo do paladar, e mais raramente rea-
¢Oes de hipersensibilidade com erupc¢éo cutanea e edema
angioneurdtico.

Em individuos com insuficiéncia renal crénica, podem induzir
hiperpotassemia. Em pacientes com hipertenséo renovascular bi-
lateral ou com rim Unico, podem promover reducéo da filtragéo glo-
merular com aumento dos niveis séricos de uréia e creatinina.

Seu uso em pacientes com funcéo renal reduzida pode causar
aumento dos niveis séricos de creatinina, mas a longo prazo, pre-
pondera seu efeito nefroprotetor.

Em associacao com diurético, a a¢do anti-hipertensiva dos ini-
bidores da enzima conversora da angiotensina é magnificada, po-
dendo ocorrer hipotensao postural.

Seu uso € contra-indicado na gravidez. Em adolescentes e
mulheres em idade fértil, seu emprego deve ser cauteloso.

Antagonistas do receptor AT,
da angiotensina II

Antagonizam a agéo da angiotensina Il por meio do blogueio
especifico de seus receptores AT, . Séo eficazes no tratamento da
hipertenséo. Estudos recentes comprovam seu efeito benéfico em
insuficiéncia cardiaca congestiva®%* (B). Sdo reconhecidamente
nefro e cardioprotetores no diabético tipo 2 com nefropatia estabe-
lecida?2? (A). Em hipertensos com hipertrofia ventricular esquerda
tanto de baixo (sem les&o vascular) como de alto risco (diabete/
lesdo vascular), estudo recente demonstrou que losartan propor-
ciona redugdo da morbidade e da mortalidade cardiovasculares
superior a observada com o betabloqueador atenolol, com eficacia
especialmente maior na incidéncia de reducao de acidente vascu-
lar cerebral® (A). Nesse mesmo estudo, o tratamento com losar-
tan foi acompanhado de menor incidéncia de novos casos de dia-
bete®® (A).

Os antagonistas do receptor AT, da All apresentam bom perfil
de tolerabilidade. Seus efeitos adversos sdo representados por
tontura e, raramente, por reacdo de hipersensibilidade cutanea
(“rash”).

As precaucdes para seu uso sao semelhantes as descritas para
os inibidores da enzima conversora da angiotensina.
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Esquemas terapéuticos

B Monoterapia
Os anti-hipertensivos preferenciais para o controle da pressao
arterial em monoterapia inicial so:

o diuréticos®® (A),

 betabloqueadores®+57 (A),

 bloqueadores dos canais de calcio®2%7 (A),

* inibidores da enzima conversora da angiotensina’*? (A),

* antagonistas do receptor AT, da angiotensina II***(A).

O tratamento deve ser individualizado e a escolha inicial do

medicamento como monoterapia deve basear-se nos elemen-

tos seguintes:

e mecanismo fisiopatogénico predominante,

 caracteristicas individuais,

» doencas associadas,

 condi¢Bes socioecondmicas do paciente,

e capacidade do agente a ser escolhido de influir sobre a
morbidade e a mortalidade cardiovasculares.

Posologia

A dose deve ser ajustada até que se consiga redugao da pres-
sao arterial a um nivel considerado satisfatério para cada pa-
ciente, mas inferior a 140/90 mmHg*2 (A).

Niveis pressoricos mais baixos (inferiores a 130/85 mmHg)
devem ser considerados como meta para pacientes:

 dealtorisco cardiovascular'®-2 (A),
 diabéticos (A),
 com nefropatia, mesmo que em fase incipiente®-2 (A),

e em prevengdo primaria® (B) e secundaria* (A) de acidente
vascular cerebral.

O ajuste deve ser feito buscando-se a menor dose eficaz, ou
até que surjam efeitos adversos. Se o objetivo terapéutico néo
for conseguido com a monoterapia inicial, sdo possiveis trés
condutas:

» se o resultado for parcial ou nulo, mas sem reacdo adver-
sa, recomenda-se aumentar a dose do medicamento es-
colhido para a monoterapia inicial ou a associagéo com anti-
hipertensivo de outro grupo terapéutico;

e quando ndo se obtiver efeito terapéutico na dose maxima
preconizada, ou se surgirem eventos adversos, recomen-
da-se a substituicdo do farmaco utilizado como monotera-
pia; ou

e se ainda assim, a resposta for inadequada, devem-se as-
sociar dois ou mais medicamentos.

B Terapéutica anti-hipertensiva combinada

Com base em evidéncias de estudos recentes mostrando que
em cerca de 2/3 dos casos a monoterapia ndo foi suficiente
para atingir as reducdes pressoricas previstas, e diante da ne-
cessidade de controle mais rigoroso das cifras pressoricas, ha
clara tendéncia atual para a introdugdo mais precoce de tera-
péutica combinada de anti-hipertensivos, como primeira medi-
da farmacolégica, para pacientes com hipertensdo em esta-
gios Il e 111921 (D).

O esquema anti-hipertensivo instituido deve, evidentemente,
manter a qualidade de vida do paciente em padrdes adequados,
de modo a estimular a adesdo do paciente as recomendagdes
médicas.

Apbs longo periodo de controle da presséo, pode ser tentada,
criteriosamente, a redugéo progressiva das doses dos medicamen-
tos em uso.

Existem evidéncias de que para hipertensos com presséo ar-
terial controlada, a associacao de acido acetilsalicilico em baixas
doses diminui a ocorréncia de complicagdes cardiovasculares, des-
de que ndo haja contra-indicacdo para essa droga adicional® (A).

Do ponto de vista do Sistema Unico de Satde, SUS, é impor-
tante realcar que o tratamento da hipertenséo arterial € cronico,
devendo estar garantida, pelos servicos de salde, a disponibilida-
de continua de farmacos de pelo menos quatro das classes de
medicamentos anti-hipertensivos recomendados® (A).

As associacOes de anti-hipertensivos (tabela 4) devem seguir
a logica de ndo combinar f&rmacos com mecanismos de acgao si-
milares, com exce¢do da combinagéo de diuréticos tiazidicos e de
alca com poupadores de potéssio. Tais associa¢des de anti-hiper-
tensivos podem ser feitas por meio de farmacos em separado ou
por associagfes em doses fixas.

Associagdes reconhecidas como eficazes:

e betabloqueadores e diuréticos,

 inibidores adrenérgicos centrais e diuréticos,

« inibidores da enzima conversora da angiotensina e diuréticos,
e antagonistas da angiotensina Il e diuréticos,

e blogueadores dos canais de calcio e betabloqueadores,

» blogueadores dos canais de célcio e inibidores da enzima

conversora da angiotensina (A)™.

As associagdes assinaladas também estéo disponiveis no merca-
do em doses fixas. Seu emprego, desde que criterioso, pode ser (til
por simplificar 0 esquema posoldgico, reduzindo o nimero de compri-
midos administrados, estimular assim a adesao ao tratamento.

Na hipertensao resistente a dupla terapia, pode-se prescrever
trés ou mais medicamentos. Nessa situacao, o uso de diuréticos é
fundamental. Em casos ainda mais resistentes, a adi¢do de mino-
xidil ao esquema terapéutico tem-se mostrado Util.
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Tabela 5 — Anti-hipertensivos:

Anti-hipertensivo Farmacos

interacdes medicamentosas
Efeitos

Diuréticos
Tiazidicos e de alga Digitalicos
Antiinflamatorios esteroides e ndo-esteroides
Hipoglicemiantes orais
Litio
Poupadores de potassio | Suplementos de potassio e inibidores da ECA
Inibidores adrenérgicos
Acao central Antidepressivos triciclicos
Betabloqueadores Insulina e hipoglicemiantes orais
Amiodarona, quinidina
Cimetidina
Cocaina
Vasoconstritores nasais
Diltiazem, verapamil
Dipiridamol
Alfabloqueadores Antiinflamatorios esterdides e ndo-esterdides

Diltiazem, verapamil, betabloqueadores e
inibidores adrenérgicos centrais

Inibidores da ECA
Suplementos e diuréticos poupadores de potassio
Ciclosporina

Antiinflamatorios esteroides e ndo-esteroides
Litio

Antiacidos

Bloqueadores dos canais de calcio

Digoxina

Bloqueadores de H2

Ciclosporina

Teofilina, prazosina

Moxonidina
Antagonistas do receptor AT, da angiotensina I1

| | Moxonidina

Intoxicagao digitalica por hipopotassemia
Antagonizam o efeito diurético

Efeito diminuido pelos tiazidicos
Aumento dos niveis séricos do litio

Hiperpotassemia

Reducdo do efeito anti-hipertensivo

Redugao dos sinais de hipoglicemia e bloqueio da mobiliza¢ao de glicose
Bradicardia

Reduz a depuragido hepatica de propranolol e metoprolol

Potencializam os efeitos da cocaina

Facilitam o aumento da pressao pelos vasoconstritores nasais
Bradicardia, depressao sinusal e atrioventricular

Bradicardia

Antagonizam o efeito hipotensor

Hipotensao

Hiperpotassemia

Aumento dos niveis de ciclosporina
Antagonizam o efeito hipotensor
Diminuigdo da depuragao do litio

Reduzem a biodisponibilidade do captopril

Verapamil e diltiazem aumentam os niveis de digoxina
Aumentam os niveis dos antagonistas dos canais de calcio
Aumento do nivel de ciclosporina, a excegao de amlodipina e felodipina

Niveis aumentados com verapamil

Hipotensao

Hipotensao com losartan

Interacio medicamentosa

E importante conhecer as principais interacées de anti-hi-
pertensivos e medicamentos de uso continuo que podem ser
prescritos para o paciente hipertenso. Entretanto, a preocupa-
¢ao com o conhecimento da interacdo de medicamentos é rela-
tivamente recente. Assim, para os anti-hipertensivos lancados
mais recentemente essa possibilidade tem sido avaliada de for-
ma sistematica, o que nem sempre ocorre com 0s medicamen-
tos mais antigos. A tabela 5 apresenta, de forma sintética, as
principais interacdes medicamentosas dos anti-hipertensivos
disponiveis no mercado brasileiro.

Complicacoes hipertensivas agudas

Niveis tensionais elevados acompanhados de sintomas carac-
terizam uma complicacdo hipertensiva aguda e requerem adequa-
da avaliagdo clinica, incluindo exame fisico detalhado e fundoscopia
de olho.

Urgéncias hipertensivas

Na hipertensdo acelerada e hipertensdo perioperatéria, por
exemplo, 0s aumentos da pressédo arterial, por mais elevados que
sejam, ndo estdo associados a quadros clinicos agudos, como
obnubilacdo, vomitos, dispnéia etc., e, portanto, ndo apresentam
risco imediato a vida ou de dano imediato a 6rgdos-alvo. O controle
da pressao arterial deve ser feito em até 24 horas, com monitoriza-
¢do inicial por 30 minutos. Caso permanecam 0S mesmas niveis,
preconiza-se a administracdo, por via oral, de um dos seguintes
medicamentos:

 diurético de alca,

e betabloqueador,

 inibidor da enzima conversora da angiotensina,
 clonidina,

 bloqueador dos canais de calcio.
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Figura 1 — Fluxograma para o tratamento da hipertensao arterial

(ECA = enzima conversora da angiotensina; AIl = angiotensina II)

Monoterapia

Estagio 1

Diurético
Betabloqueador
Inibidor da ECA
Antagonista do canal de calcio
Antagonista do receptor AT, da AIl

Resposta inadequada ou efeitos adversos

Associacio de farmacos

Classes distintas em baixas doses,
principalmente para estagios 2 e 3

Aumentar a Substituir a Adicionar o Aumentar a dose Trocar a Adicionar o
dose monoterapia 2° farmaco da associagao associagao 3¢ farmaco
Resposta inadequada

Adicionar outros anti-hipertensivos

Embora a administragao sublingual de nifedipina de agédo
rapida tenha sido amplamente utilizada para esse fim, foram
descritos efeitos adversos graves com esse uso. A dificuldade
de controlar o ritmo e o grau de reducdo da pressdo arterial
(quando intensa, tal reducéo pode ocasionar acidentes vascu-
lares), o risco de importante estimulagdo simpatica secundaria
e a existéncia de alternativas eficazes e mais bem toleradas
tornam o uso da nifedipina de curta duracdo de ac¢do ndo reco-
mendavel nessa indicagéo (C).

Emergéncias hipertensivas

Sé&o situagdes clinicas que demandam reducao mais rapida
das cifras pressdricas, em periodo inferior a uma hora, como
ocorre, por exemplo, na crise hipertensiva propriamente dita.
Essa entidade resulta de uma elevagdo abrupta da presséo ar-
terial com quebra da autoregulagao do fluxo cerebral e evidén-
cias de lesdo vascular que resulta em quadro clinico de
encefalopatia hipertensiva, les6es hemorréagicas dos vasos da
retina e papiledema. Habitualmente, esse quadro evolui com ci-
fras pressdricas muito elevadas em pacientes com hipertenséo
crbnica ou com cifras menos elevadas em pacientes com pro-
cesso hipertensivo recente, como em casos de eclampsia, glo-
merulonefrite aguda, uso de certas drogas (cocaina), entre ou-
tras.

Um outro tipo de emergéncia hipertensiva é a ocorréncia de
niveis tensionais elevados acompanhados de sinais que indicam
lesbes em 6rgdos-alvo em progressao, tais como acidente vascu-
lar cerebral, edema agudo de pulm&o, sindromes isquémicas mio-
cardicas agudas (infarto agudo do miocardio, crises repetidas de
angina etc.) e dissec¢do aguda da aorta.

E importante observar que, em algumas dessas condicdes, as
cifras pressoricas ndo estdo muito elevadas nem aumentaram de
forma repentina. Nesses casos, ha risco iminente & vida ou de le-
sdo organica irreversivel. O paciente deve ser hospitalizado e tra-
tado com vasodilatadores, por via intravenosa:

* nitroprussiato de sodio,
 hidralazina,
 diazoxido,

* nitroglicerina (C).

Depois de obtida a reducdo imediata dos niveis pressaricos,
deve-se iniciar a terapia anti-hipertensiva de manutencao e inter-
romper a medicagdo parenteral.

Ahidralazina € contra-indicada nos casos de sindromes isqué-
micas miocardicas agudas e de dissec¢do aguda de aorta, por in-
duzir ativagdo simpdtica, com taquicardia e aumento da presséo
de pulso. Em tais situa¢des indica-se o uso de betabloqueadores e
de nitroglicerina (C).

Na fase aguda de acidente vascular cerebral, a reducédo dos
niveis tensionais deve ser gradativa e cuidadosa, evitando-se re-
ducdes bruscas e excessivas.

E comum ainda a ocorréncia de situacdes de estresse psicol6-
gico agudo e de sindrome do pénico associadas a niveis pressori-
cos elevados, mas que ndo caracterizam complicagao hipertensi-
va aguda. Recomenda-se terapéutica aguda do estresse psicologi-
€0, enquanto a hipertensao arterial devera ser tratada em ambula-
torio.
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Estratégias de Efetividade do
Tratamento da Hipertensao Arterial

O controle da hipertensdo arterial

A hipertensdo arterial, pela sua alta prevaléncia e associagéo
com eventos mdrbidos cardiovasculares, requer intervengéo impe-
riosa, o que pode ser obtido por meio do tratamento medicamento-
so e adocdo de estilos de vida saudaveis. Porém, apesar da com-
provada efetividade do tratamento, a manutengéo da presséo arte-
rial dentro de niveis desejaveis ainda € insatisfatdria. Tal fato € re-
sultado, em grande parte, da falta de adesdo ao tratamento. Em
Nnosso meio, ndo existe estudo de ambito nacional que caracterize
a adesdo ao tratamento na hipertensédo arterial. Estudos isolados
tém apontado que a falta de controle da hipertenséo gira em torno
de 30% a 40%, podendo chegar ao grau mais elevado, que é 0
abandono do tratamento, com indice de 56%% (B). Tem sido mos-
trado que a taxa de abandono € crescente conforme o tempo de-
corrido apds o inicio da terapéutica. Relatos mostram que no pri-
meiro ano de tratamento o abandono oscila de 11% a 15% e de
16% a 25% dentro de dois anos® (B).

Adesdo ao tratamento
anti-hipertensivo

A adesdo ao tratamento pode ser caracterizada pelo grau de
coincidéncia entre a prescricdo médica e o comportamento do pa-
ciente. Destacam-se 0s aspectos do comportamento do individuo
em relacdo a sua sadde: em termos de tomar 0 medicamento cor-
retamente, seguimento das orientagdes dos profissionais relacio-
nadas a dietas e mudangas no estilo de vida e comparecimento as
consultas médicas® (D).

Varias barreiras podem ser identificadas na adeséo ao trata-
mento anti-hipertensivo. Em relacdo a doenca, destaca-se a sua
cronicidade, auséncia de sintomatologia especifica e complicagdes
a longo prazo**#!, Caracteristicas relacionadas ao paciente, como
idade, sexo, raca, escolaridade, ocupacéao, estado civil, religido, ha-
bitos de vida, além de aspectos culturais, crengas de salde e con-
texto socioecondmico, devem ser consideradas. Pacientes do sexo
masculino, mais jovens e com baixa escolaridade tendem a ser
menos aderentes ao tratamento* (B). Diferencas raciais também
influenciam o controle da hipertenséo e adesdo ao tratamento, com
menores indices nos pacientes negros (19,7%) em relacdo aos
brancos (53,6%)* (B).

A relacdo entre o paciente e membros da equipe de saude é

um aspecto de real relevancia no processo de adesao. A sensibili-
dade do médico, o tempo dispensado ao atendimento e o cuidado
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em relacdo aos aspectos psicossociais dos pacientes merecem
atencdo* (B).

No tocante ao tratamento medicamentoso e a adeséo, evi-
dencia-se a influéncia do custo, dos efeitos indesejaveis, dos
esquemas complexos, além dos aspectos relativos a qualidade
de vida® (B).

Estratégias para facilitar a adesao ao
tratamento anti-hipertensivo*

Tendo em vista 0s pontos ressaltados, esforcos devem ser di-
recionados para a adesdo do hipertenso ao tratamento e conse-
quente controle da doenca. A educacdo em saude é o primeiro
passo a ser dado na tentativa de desenvolver e estimular o proces-
so de mudanca de habitos e transformagéo no modo de viver. Po-
rém, isso ndo € uma tarefa facil diante de varios fatores que influ-
enciam o comportamento e determinam as mudancgas necessa-
rias para o controle efetivo da doenca. O conhecimento da doenca
e do seu tratamento, apesar de ser o primeiro passo, nao implica
necessariamente ades&o, pois requer mudangas de comportamen-
tos que muitas vezes s6 sao conseguidas a médio ou longo prazo.
Toda atividade educacional deve estar voltada para 0 autocuidado
e o trabalho em grupos de pacientes e equipe de salde pode ser
atil por propiciar troca de informagdes, favorecer esclarecimento
de davidas e atenuar ansiedades, pela convivéncia com proble-
mas semelhantes.

Em relacéo ao tratamento medicamentoso, deve-se estar atento
para a adocao daqueles com menos efeitos indesejaveis, menor
custo, maior comodidade posoldgica, prescri¢des e informagdes
por escrito, de facil entendimento.

A equipe multidisciplinar deve prover condicdes para o estabe-
lecimento de vinculo com o paciente por meio de atividades indivi-
duais e grupais, flexibilidade na adogdo das estratégias, fixacdo da
equipe de atendimento, estabelecimento de horéarios para as con-
sultas, e deve considerar habitos, crengas e cultura do paciente.
Os hipertensos que abandonaram o tratamento devem ser conta-
tados para identificacdo dos elementos dificultadores e para nova
insercdo no atendimento. O sistema de contato telefénico com orien-
tacGes sobre datas de consultas e esclarecimentos de duvidas do
paciente e a medida da pressdo em casa também sdo estratégias
que visam a facilitar a adesao.

Concluindo, a atuagao conjunta de todos os membros da equipe
de saude, realizando trabalho em equipe com o objetivo de assistir 0
hipertenso, é o grande passo para conquistas futuras, com modifica-
¢&o no atual panorama insatisfatorio de controle da hipertensao.




Capitulo

/

Situacoes Especiais

Negros e miscigenados

Nos negros, a prevaléncia e a gravidade da hipertenséo s&o
maiores, 0 que pode estar relacionado a fatores étnicos e/ou
socioecondémicos? (B). Predominam, em nosso pais, 0s miscigena-
dos, que podem diferir dos negros quanto as caracteristicas da
hipertensdo. Ndo ha evidéncias de acéo diferenciada das drogas
anti-hipertensivas em nossa populagéo.

Idosos

Estima-se que pelo menos 65% dos idosos brasileiros séo hi-
pertensos. A maioria apresenta elevacéo isolada ou predominante
da pressao sistolica, aumentando a presséo de pulso, que mostra
forte relagdo com eventos cardiovasculares?(B).

Para o tratamento do idoso hipertenso, além da estratificacéo
de risco, é fundamental a avaliagdo de comorbidades e do uso de
medicamentos.

O objetivo do tratamento é a reducdo gradual da pressao arte-
rial para valores abaixo de 140/90 mmHg. Em pacientes com valo-
res muito elevados de pressao sistolica, podem ser mantidos ini-
cialmente niveis de até 160 mmHg.

As intervencBes ndo-farmacoldgicas tém grande importancia em
idosos. Quando a terapia farmacolégica for necessaria, a dose inicial
deve ser a mais bhaixa e eficaz possivel e o incremento de doses ou a
associacdo de novas drogas devem ser feitos com mais cuidado.

Estudos controlados demonstraram que a diminuig&o da pres-
sdo sistdlica e/ou da pressédo diastélica reduz a morbi-mortalidade
com diferentes agentes: diuréticos tiazidicos, betabloqueadores, blo-
queadores de canais de calcio de longa acao, inibidores da enzima
conversora da angiotensina e antagonistas do receptor AT, da an-
giotensina Il em hipertensos com insuficiéncia cardiaca®>(A) 5(B).

Demonstrou-se ainda que o tratamento da hipertenséo no ido-
so reduz a incidéncia de déficit cognitivo. Hipertensos com mais de
80 anos e com cardiopatia associada devem ser tratados, enquan-
to a terapia farmacoldgica de idosos com mais de 80 anos, sem
comorbidades cardiovasculares, esté sob investigacao.

Criancas e adolescentes

A prevaléncia de hipertensdo arterial em criangas e adoles-
centes pode variar de 2% a 13%, sendo obrigatéria a medida anual
da pressdo arterial a partir de trés anos de idade. Além da avalia-
¢ao habitual em consultdrio, recomenda-se a medida rotineira da
PA no ambiente escolar’.

Atencdo especial deve ser dada & presenca de fatores de risco
cardiovascular associados, que representam importante alvo para
medidas de prevengao primaria.

Quanto mais altos forem os valores da pressao arterial e mais
jovem o paciente, maior sera a possibilidade da hipertenséo arte-
rial ser secundaria, com maior prevaléncia das causas renais®(C).

Aingestdo de alcool, o tabagismo, 0 uso de drogas ilicitas e a
utilizag&o de hormdnios esteroides, horménio do crescimento, ana-
bolizantes e anticoncepcionais orais devem ser considerados
possiveis causas de hipertensao.

O objetivo do tratamento € atingir valores de pressdo arterial
sistolica e diastélica abaixo do percentil 95 para sexo, altura e faixa
etéria.

O tratamento n&do-farmacoldgico € obrigatorio a partir do per-
centil 90 de pressao sistdlica/diastélica, com énfase para a adogédo
de medidas em ambito familiar, em especial a corre¢do do excesso
de peso.

O emprego de anti-hipertensivos é mais freqiiente em crian-
cas e adolescentes com hipertensao secundaria. Entretanto, sua
prescricdo deve ser considerada em individuos ndo-responsivos
ao tratamento nao-farmacoldgico ou com evidéncia de dano em
6érgdos-alvo.

N&o ha estudos de longo prazo sobre o uso anti-hipertensivo
na infancia ou na adolescéncia. A escolha das drogas obedece
aos critérios utilizados para adultos. A utilizacao de inibidores da
enzima conversora da angiotensina ou de antagonistas do recep-
tor AT, da angiotensina Il deve ser evitada em adolescentes do
sexo feminino, exceto quando houver indicagdo absoluta.

Anticoncepcionais orais e
terapia de reposicao estrogénica

A hipertenséo é duas a trés vezes mais comum em usuarias
de anticoncepcionais orais, especialmente entre as mais idosas e
obesas. Em mulheres com mais de 35 anos e fumantes, o anticon-
cepcional oral esta contra-indicado. O aparecimento de hiperten-
sdo arterial durante o uso de anticoncepcional oral impde a inter-
rupcdo imediata da medicacéo, o que em geral normaliza a pres-
sdo arterial em alguns meses.

A reposicao estrogénica ap6s a menopausa pode ser recomen-
dada para mulheres hipertensas, pois tem pouca interferéncia so-
bre a pressdo arterial. A via transdérmica parece ser a melhor op-
¢ao® (B). Contudo, como um pequeno nimero de mulheres apre-
senta elevagdo da pressdo arterial , ha a necessidade de avalia-
¢éo periddica da pressdo arterial apos o inicio da reposigao.

Gravidez

Considera-se hipertenséo na gravidez quando o nivel da pressao
arterial for maior ou igual a 140/90 mmHg, sendo a fase V de Korotkoff
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indicativa da pressao diastolica. Duas formas de hipertensdo podem
complicar a gravidez: hipertenséo preexistente (crénica) e hiper-
tensdo induzida pela gravidez (pré-eclampsia/eclampsia) . Elas
podem ocorrer isoladamente ou de forma associada® (B).

Hipertensao arterial cronica

Corresponde a hipertensao de qualquer etiologia, presente antes
da gravidez ou diagnosticada até a vigésima semana da gestagao.

As mulheres com niveis inferiores a 159/99 mmHg néo sao
candidatas a tratamento farmacolgico, pois nédo ha evidéncia de
que o uso de drogas resulta em melhor evolug&o neonatal. Em pa-
cientes sob uso de agentes anti-hipertensivos, a medicacao pode
ser diminuida ou suspensa em fungdo de hipotensdo materna. A
alfametildopa é a droga preferida, por ser a mais bem estudada e
néo haver evidéncia de efeitos deletérios para o feto' (B).

Opgoes aditivas ou alternativas incluem betabloqueadores (po-
dem estar associados a crescimento fetal restrito), outros bloquea-
dores adrenérgicos, bloqueadores de canais de calcio e diuréticos.
Os inibidores da enzima conversora da angiotensina e 0s antago-
nistas do receptor AT, da angiotensina Il sdo contra-indicados du-
rante a gravidez*! (A).

Pré-eclampsia/eclampsia

A pré-eclampsia/eclampsia geralmente ocorre ap6s 20 sema-
nas de gestacdo. Caracteriza-se classicamente pelo desenvolvi-
mento gradual de hipertens&o e proteindria.

A interrupcdo da gestacdo é o tratamento definitivo na pré-
eclampsia e deve ser considerado em todos 0s casos com maturi-
dade pulmonar fetal assegurada. Se ndo houver maturidade pul-
monar fetal, pode-se tentar prolongar a gravidez, mas a interrup-
¢éo deve ser indicada se houver deterioragdo materna ou fetal.

A hipertensao arterial grave é freqlientemente tratada com hidra-
lazina endovenosa (5 mg). A nifedipina tem sido também utilizada; en-
tretanto, sua associagdo com o sulfato de magnésio, droga de escolha
no tratamento e, possivelmente, na prevengao da convulséo eclamptica,
pode provocar queda subita e intensa da pressao arterial. Em raras
circunstancias, o nitroprussiato de sodio pode ser utilizado se a hidra-
lazina e a nifedipina ndo forem efetivas. Aspirina em baixas doses tem
pequeno efeito na prevencdo da pré-eclampsia, enquanto a suplemen-
tacdo oral de célcio em pacientes de alto risco e com baixa ingesta de
célcio parece reduzir a incidéncia de pré-eclampsia.

Obesidade

Hipertenséo arterial e obesidade, em especial a obesidade cen-
tral, com acimulo de gordura visceral, freqiientemente associadas a
dislipidemia e a intolerancia a glicose, compdem a sindrome plurime-
tabdlica, caracterizada por resisténcia a insulina e hiperinsulinemia.

Reducdo do excesso de peso em pelo menos 5%, restricdo
dietética de sodio e pratica de atividade fisica regular sdo fun-
damentais para o controle pressdrico, além de atuarem favora-
velmente sobre a tolerancia a glicose e o perfil lipidico. Anorexi-
genos que contenham anfetaminas ou seus derivados e hormo-

nios tireoideanos podem causar elevagdo da pressao arterial e,
portanto, ndo devem ser utilizados.

O orlistat ndo interfere na pressao arterial e tem efeitos benéfi-
cos sobre o perfil metabdlico. A sibutramina, no entanto, pode pro-
vocar elevacOes da pressao arterial e seu uso deve ser feito com
cautela, sobretudo em hipertensos sem tratamento.

Os inibidores da enzima conversora da angiotensina séo be-
néficos para o obeso, pois aumentam a sensibilidade a insulina, e
os bloqueadores dos canais de célcio demonstram neutralidade
sobre os metabolismos lipidico e glicidico.

Diabete melito

A prevaléncia de hipertensdo em diabéticos é pelo menos duas
vezes maior do que na populagdo em geral. Em razdo da disauto-
nomia, a pressdo arterial em diabéticos deve ser medida nas posi-
¢Oes deitada, sentada e em pé.

No diabete tipo 1, a hipertenséo se associa a nefropatia diabé-
tica e o controle da pressao arterial é crucial para retardar a perda
de funcdo renal. No diabete tipo 2, a hipertensao se associa a sin-
drome de resisténcia a insulina e ao alto risco cardiovascular. O
tratamento nao-farmacoldgico (atividade fisica regular e dieta apro-
priada) torna-se obrigatdrio para reduzir a resisténcia a insulina. O
controle do nivel glicémico contribui para a reducéo do nivel de
pressao.

Estudos em diabéticos hipertensos ressaltam a importancia da
redugdo da pressao arterial sobre a morbimortalidade cardiovas-
cular e as complicagBes microvasculares relacionadas ao diabe-
te'213 (A). Recomenda-se que a pressao arterial seja reduzida a
valores inferiores a 130/85 mmHg (A), e a 125/75 mmHg, se hou-
ver proteindria > 1 g/24h.

Todos os anti-hipertensivos podem ser usados no diabético.

Os diuréticos podem ser utilizados em baixas doses.

Héa evidéncias de que betabloqueadores em hipertensos au-
mentam o risco de desenvolvimento de diabete!*(A) e naqueles ja
em uso de insulina podem mascarar 0s sintomas de hipoglicemia.
Entretanto, deve-se dar preferéncia a esses agentes em situagdes
com indicacdo especifica.

Os inibidores da enzima conversora da angiotensina nao inter-
ferem no metabolismo glicémico, reduzem a resisténcia a insulina
e 0 risco de eventos cardiovasculares em pacientes hipertensos
ou de alto risco cardiovascular'>?*" (A), além de exercerem prote-
¢do renal em diabéticos tipo 1 com nefropatia diabética® (A).

Os antagonistas do receptor AT, da All demonstraram nefro-
protecdo em diabéticos tipo 2! (A).

A dificuldade no controle da pressdo arterial em diabéticos fre-
qiientemente exige a associacdo de anti-hipertensivos. Para tais com-
binagdes, séo opcdes os bloqueadores dos canais de célcio, 0s inibi-
dores adrenérgicos e os vasodilatadores, embora os dois (ltimos pos-
sam exacerbar a disfuncéo sexual ou a hipotensao postural.

Dislipidemia

E freqiente a associagéo entre dislipidemia e hipertens&o ar-
terial. O uso de hipolipemiantes, especialmente de vastatinas, tem
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demonstrado grande beneficio sobre a morbimortalidade cardio-
vascular. A abordagem ndo-medicamentosa também é obrigatoria.
Inibidores da enzima conversora da angiotensina, bloqueado-
res dos canais de calcio e alfa-2-agonistas nao interferem na lipe-
mia, enquanto os alfabloqueadores podem melhorar o perfil lipidi-
co. Os diuréticos em baixas doses ndo interferem nos niveis séri-
cos de lipidios. Os betabloqueadores podem aumentar, temporari-
amente, os niveis de triglicérides e reduzir o HDL-colesterol.

Acidente vascular cerebral

O tratamento com inibidores da enzima conversora da angio-
tensina, diuréticos, betabloqueadores ou bloqueadores dos canais
de célcio é benéfico para a prevengdo primaria de acidente vascu-
lar cerebral?? (D).

Em hipertensos ou normotensos que sofreram acidente vascu-
lar cerebral (AVC) ou ataque isquémico transitorio (AIT), a utiliza-
¢éo de um representante dos inibidores da enzima conversora da
angiotensina (perindopril) associado a um diurético (indapamida)
reduz a incidéncia de novos eventosz (A).

Adiminuicdo da pressdo arterial deve ser gradual e cuidadosa nos
idosos com AVC ou AIT e nos que apresentam estenose ou oclusao
das artérias cervicais ou intracranianas, pelo risco de reducéo da per-
fusdo cerebral® (A). A hipotensdo ortostatica deve ser evitada.

Na fase aguda de AVC isquémico pode haver comprometimen-
to da auto-regulagdo cerebral, tornando o fluxo sangiiineo extre-
mamente sensivel a altera¢Bes da pressao arterial®®(B). O aumen-
to da pressao arterial nessa fase é geralmente transitdrio? (A).

E prudente retardar o inicio do tratamento anti-hipertensivo até
que haja estabilizacdo do quadro clinico inicial, mas a terapéutica
deve ser instituida imediatamente em:

B condicdes clinicas especificas,
isquemia miocardica,
insuficiéncia renal e cardiaca,
disseccdo de aorta,

presenca de niveis pressoricos extremamente elevados ou
em uso de tromboliticos? (D).

Apbs a fase aguda, os hipertensos devem ser mantidos com
niveis de pressao arterial inferiores a 140/90 mmHg.

Cardiopatia isquémica

Em hipertensos com doenga arterial coronaria objetiva-se o
controle gradual da pressdo arterial até atingir niveis inferiores a
140/90 mmHg. E fundamental o controle de outros fatores de risco,
bem como o uso de &cido acetilsalicilico® (A).

Os betabloqueadores sdo os mais indicados, por sua agao
antiisquémica. Os bloqueadores dos canais de clcio, exceto os de
acdo rapida, podem ser utilizados como recurso alternativo.

Agentes hipotensores que aumentam a freqiiéncia cardiaca,
como a hidralazina, devem ser evitados.

Nos pacientes que j& sofreram infarto agudo do miocérdio, deve
ser utilizado betablogueador sem atividade simpaticomimética in-

trinseca e inibidores da enzima conversora da angiotensina, se
houver disfuncdo sistolica? (A). No infarto agudo do miocardio sem
onda Q, com funcéo sistélica preservada, podem ser utilizados dil-
tiazem ou verapamil® (A).

Insuficiéncia cardiaca

A hipertensdo arterial pode promover alteragdes estruturais no
ventriculo esquerdo, com ou sem isquemia coronaria, contribuindo
para o desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca com funcao sis-
tdlica preservada ou nao.

Medidas ndo-farmacoldgicas sdo muito importantes, como a
restricdo de sal e, em alguns casos, de agua. Sempre que possivel
praticar atividade fisica supervisionada. Os diuréticos devem ser
usados para o controle da hipertensdo ou para evitar a retencéo
hidrica, lembrando que nem sempre é necessario o uso de diuréti-
co de alca, salvo em pacientes com insuficiéncia renal.

Em presenca de disfuncéo sistdlica, os inibidores da enzima
conversora da angiotensina devem ser utilizados em doses ple-
nas, mesmo que a pressao arterial esteja controlada, pois dimi-
nuem a morbi-mortalidade? (A). Se os inibidores da enzima con-
versora da angiotensina nao forem tolerados, deverdo ser indica-
dos antagonistas do receptor AT, da All** (A).

O carvedilol, associado a inibidores da enzima conversora da
angiotensina, mostrou-se benéfico no tratamento da insuficiéncia
cardiaca, reduzindo a mortalidade® (A). Beneficios semelhantes
foram demonstrados com o uso de metoprolol e bisoprolol* (A).
Para controle da angina de peito ou da hipertensao arterial em
pacientes com insuficiéncia cardiaca, apenas a amlodipina ou a
felodipina podem ser adicionadas com seguranca® (A).

A adicéo de espironolactona, em dose de 25 mg/dia, ao trata-
mento convencional da insuficiéncia cardiaca avancada (classes
lIle IV da NYHA), também tem sido associada a redugao significa-
tiva de mortalidade® (A).

Hipertrofia do ventriculo esquerdo

A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) pode se associar a
hipertensédo arterial e € um indicador independente de risco car-
diovascular. O tratamento medicamentoso é imperativo. Todas as
drogas, a excecao dos vasodilatadores de ac¢do direta, reduzem a
HVE, sendo os inibidores da enzima conversora da angiotensina
aparentemente os mais eficazes. Evidéncias sugerem que a re-
gressao da hipertrofia do ventriculo esquerdo esta associada a di-
minui¢&o da morbidade cardiovascular® (C).

Apnéia obstrutiva do sono

A apnéia do sono se associa de modo independente a eleva-
¢80 da pressdo arterial®*" (B). E recomendavel adotar medidas
que promovam reducdo de peso para 0s obesos. O tratamento
padrdo consiste no emprego de suporte ventilatério de pressao
positiva continua durante o sono, que reduz a pressao arterial, es-
pecialmente em pacientes com apnéia do sono moderada e grave
e sob tratamento com anti-hipertensivos.
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Abrangendo aproximadamente 10% dos hipertensos, a hiper-
tenséo secundéria é, muitas vezes, curavel, o que pode beneficiar
um grande nimero de pacientes, desonerando o sistema de saude.

Hipertensio induzida por
farmacos e drogas'

Atabela 1 relaciona algumas classes de substancias com seu
potencial hipertensivo e sugestfes de intervencdo. Recomenda-
se, em geral, avaliar a relacdo risco/beneficio e adequar as doses
e associacdes dos anti-hipertensivos.

Hipertensao e doencas renais

A doenca renal priméaria responde por 3% a 4% dos casos de
hipertenséo, enquanto nefrosclerose hipertensiva figura como causa
importante de insuficiéncia renal crénica?(C).

Pequenas elevagdes da creatinina sérica ja podem indicar per-
da significativa da funcéo renal. A avaliacéo laboratorial deve in-
cluir, no minimo, creatinina e uréia plasmaticas, urina | com pes-

Hipertensao Secundaria

quisa de hematdria e/ou proteindria e ultra-sonografia para investi-
gar tamanho, aspecto, e presenca de doencas renais ou do trato
urinario.

A hipertensao é o principal fator para a progressao da doenca
e da insuficiéncia renal® (C). A principal acdo para retardar a pro-
gressao desse processo é o controle estrito da pressao arterial.

Pacientes com proteinQria acima de 1,0 g/dia e, principalmen-
te, maior que 3,0 g/dia apresentam menor taxa de declinio da fun-
cao renal apo6s tratamento anti-hipertensivo mais agressivo. Nesse
grupo de pacientes recomendam-se niveis de presséo inferiores a
125/75 mmHg e, naqueles com proteindria menor, niveis inferiores
a 130/80 mmHg*® (B). Podem ser utilizadas todas as classes de
anti-hipertensivos e associagdes.

Hé& evidéncias de que os inibidores da enzima conversora da
angiotensina sdo mais eficazes do que as outras classes em retar-
dar a progressdo da doenca renal tanto em diabéticos como em
nao-diabéticos® (B). Tal beneficio tem sido verificado mesmo em
nao-hipertensos. Como em qualquer indicacdo de inibidores da
enzima conversora da angiotensina, € obrigatoria a avaliagdo pe-
riédica e individualizada da creatinina e do potéassio séricos, princi-
palmente se o paciente utiliza diuréticos poupadores de potassio.

Tabela 1 — Farmacos e drogas que podem induzir hipertensiao

Classe

Efeito pressor/freqiiéncia

Acdo sugerida

Imunossupressores

Ciclosporina, Tacrolimus Intenso e freqiiente

Glicocorticoide
Antiinflamatorios nao-esterdides

Inibidores da ciclooxigenase-1 e
ciclooxigenase-2

Anorexigenos/Sacietogenos

Anfepramona e outros Intenso e freqiiente

Sibutramina Moderado, mas pouco relevante

Vasoconstritores Variavel, mas transitorio
Horméonios

Eritropoetina Variavel e freqiiente

Eventual, muito relevante com uso continuo

Inibidor da ECA e antagonista de canal de calcio
(nifedipina/amlodipina). Ajustar nivel sérico

Reavaliar opgdes

Observar fungao renal e informar efeitos adversos

Suspensdo ou reducdo de dose
Avaliar a redugao da pressao arterial obtida com a reducao de peso

Usar por tempo determinado

Avaliar hematocrito e dose

Anticoncepcionais orais
Terapia de reposicao estrogénica
Hormonio de crescimento (adultos)
Antidepressivos
Inibidores da monoaminooxidase
Triciclicos
Drogas ilicitas e dlcool
Anfetaminas, cocaina e derivados
Alcool

Variavel, prevaléncia de hipertensao até 5%
Variavel

Variavel, uso cosmético

Intenso, infreqiiente

Variavel e freqiiente

Importancia contemporanea

Efeito agudo, intenso; dose-dependente

Variavel e dose-dependente; muito prevalente

Avaliar a substituigdo do método com especialista
Avaliar riscos e custo/beneficio

Suspensao

Abordar como crise adrenérgica

Abordar como crise adrenérgica; vigiar interagdes medicamentosas
Solicitar especialista em farmaco-dependéncia

Abordar como crise adrenérgica

Vide tratamento nao-farmacologico
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Se houver indicago, a opgdo € por diurético de alca, muitas vezes
em altas doses. Os tiazidicos ndo sédo efetivos em pacientes com
creatinina igual ou acima de 2,5 mg/dL.

Os antagonistas do receptor AT, da All sdo efetivos em reduzir
o ritmo de progressao da nefropatia em diabete do tipo 2, como foi
recentemente foi demonstrado®” (A). Ainda ndo ha dados que com-
provem se este efeito protetor ocorre em ndo-diabéticos. O diltia-
zem e 0 verapamil também mostraram efeito protetor renal em dia-
béticos?(C).

Hipertensio em dialise e transplante renal

Ahipertensao ¢ altamente prevalente (60% a 80%), na popula-
¢ao dialitica. As doengas cardiovasculares so as principais causas
de morbidade e mortalidade® (B). Entretanto, ha evidéncias de au-
mento de mortalidade em pacientes com hipotensao, sob didlise.
Portanto, a meta € manter sistolica acima de 110 mmHg pré-dialise.

Hipertensos em dialise séo, em geral, mal controlados, em de-
corréncia da sobrecarga de volume, além da ocorréncia de hiperpa-
ratireoidismo e do uso de eritropoetinal®(A). Ha evidéncias de que a
hemodidlise didria e a CAPD estariam associadas a melhor contro-
le pressérico™ (B). A monitorizacdo ambulatorial da pressao arte-
rial, por periodos de 48 horas, pode ser (til no periodo interdialitico.

A hipertensdo ocorre em mais da metade dos transplantados,
sendo considerada um fator de risco ndo-imunoldgico na sobrevi-
da de longo prazo do enxerto®? (B). Pode ser induzida por ciclospo-
rina e outros imunossupressores, corticosteroides, rejeicao, recidi-
va da doenca renal, estenose de artérias renais e hipertensao es-
sencial superajuntada.

O tratamento, em pacientes sob dialise, pode ser feito com to-
das as classes de drogas, além da adequacdo da dilise!* (B). Nos
transplantados, ha evidéncias de que os farmacos que bloqueiam
0 sistema renina-angiotensina podem melhorar os resultados®® (B).
Nos pacientes em uso de ciclosporina, os bloqueadores de canais
de célcio sdo indicados por reverter a vasoconstricdo ocasionada
pela medicacdo, lembrando que alguns, como o verapamil e 0
diltiazen, podem aumentar os seus niveis séricos (C).

Hipertensao renovascular
Diagnéostico

Ahipertensao renovascular € prevalente em 1% a 4% da popu-
lagdo hipertensa ndo-selecionada. A intervencao visa a cura ou ao
controle da hipertensdo e a preservacdo ou ao resgate da fungéo
renal. A tabela 2 mostra fluxograma para definir parametros clini-
cos e métodos de rastreamento para confirmacédo diagnéstica e
intervencdo>*® (C) A escolha de um ou mais desses métodos de-
pende da disponibilidade e da experiéncia da equipe.

Decisdo terapéutica

Considerar individualmente idade, comorbidades, viabilidade
renal, natureza e localizacdo da leséo, entre outros dados.

B Tratamento clinico exclusivo quando:

 impossibilidade técnica de intervencao;
 altorisco para intervencao;
e recusa do paciente;

 idosos com bom controle pressarico e fungdo renal pre-
servada;

e usar qualquer droga, evitando-se inibidor da enzima
conversora da angiotensina na les&o renal bilateral ou
rim nico’ (C).

B Tratamento cirdrgico exclusivo quando:
 obstrucao total cronica da artéria renal;
 grandes fistulas arteriovenosas;

* lesBes de aorta englobando as artérias renais;

* insucesso do tratamento endovascular® (C).

Tabela 2 — Indicadores clinicos de probabilidade de hipertensao renovascular

Indicadores clinicos de probabilidade

Recomendacio

Baixa (0,2%)

Hipertensao limitrofe, leve ou moderada, nao-complicada

Média (5% a 15%)

Hipertensao grave ou refrataria, hipertensao antes dos 30 ou
acima dos 50 anos, sopros abdominais ou lombares, tabagis-
mo ou doenga ateromatosa evidente em coronaria, carotida
etc, assimetria de pulsos, insuficiéncia renal mal definida,

disfungao cardiaca inexplicada, resposta exacerbada a inibi-
dor da ECA

Alta (25%)

Hipertensao acelerada/maligna, hipertensao grave ou refra-
taria com insuficiéncia renal progressiva, elevagao de creati-
nina com inibidor da ECA, assimetria renal, assimetria de
tamanho ou fung¢éo renal

Acompanhamento clinico. Tratar fatores de risco

Urografia excretora, ultra-som com Doppler de artérias renais, cintilografia renal com
DTPA com captopril, angiorressonancia com gadolineo, tomografia helicoidal

Estenose provavel

Arteriografia com ou sem

Arteriografia com ou sem intervencao

! l
Estenose improvavel

! l
Acompanhamento clinico.

intervengao Tratar fatores de risco
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Atécnica a ser empregada depende da experiéncia e da deci-
sao da equipe. A nefrectomia classica ou laparoscdpica é a primei-
ra opcao quando héa evidéncias de inviabilidade renal®® (C).

Salvo as indicagdes citadas, o tratamento endovascular de-
vera ser a abordagem inicial. A angioplastia por baldo esta re-
comendada em lesdes fibrodisplasicas, lesdes ateroscleroticas
de terco médio/distal e arterites® (C). Angioplastia seguida de
implante de “stent” esta recomendada em lesdes ostiais, lesdes
calcificadas, ou na ocorréncia de insucesso ou de traumas com
0 uso do baldo? (C).

Feocromocitoma

E uma neoplasia rara, produtora de catecolaminas, origin-
ria de células cromafins, de baixa prevaléncia e incidéncia? (C).
Pode apresentar-se isolado ou associado a doencas heredita-
rias. Em 97% - 99% dos casos localiza-se no abdome sendo
50% — 70% em adrenais, onde, aproximadamente 13% podem
ser malignos? (C). Clinicamente, a hipertensao esta presente
em mais de 90% dos pacientes, sustentada ou paroxistica, po-
dendo associar-se a triade caracteristica de cefaléia (80% —
96%), sudorese (67% — 74%) e palpitacdes (62% — 70%). O diag-
néstico é baseado na dosagem de catecolaminas plasmaticas,
ou de seus metabdlitos, em sangue e urina. A sensibilidade e
especificidade constam da tabela 32?(C).

Tabela 3 — Sensibilidade e especificidade de testes
bioquimicos para diagnéstico de feocromocitoma

Teste bioquimico Sensibilidade  Especificidade
(§0) (§0)

Metanefrina plasmatica* 99 89
Catecolamina plasmatica 85 80
Catecolamina urinaria 83 88
Metanefrina urindria 76 94
Acido vanilmandélico (urina) 63 94
*Nao-disponivel em nosso meio.

Entre os testes de localizagdo, a tomografia computadoriza-
da e a ressonancia magnética tém boa sensibilidade — de 93%
a 100% para a deteccdo de feocromocitoma adrenal. A resso-
nancia magnética mostra-se superior a tomografia para lesdes
extra-adrenais.

Cintilografia com? |-metaiodobenzilguanidina (MIBG) oferece
boa especificidade (95% — 100%), mas ndo exclui a presenca de
feocromocitoma? (C).

A tomografia por emisséo de positrons pode ser Util quando 0s
testes convencionais ndo localizam o tumor? (C).

No tratamento crénico, podem ser usados alfabloqueadores,
como prazosin e dibenzilina, seguidos de betabloqueadores. Ou-
tros agentes podem ser utilizados, como bloqueadores de canais
de célcio, inibidores da enzima conversora da angiotensina e um
inibidor da sintese de catecolaminas, alfa-metil-para-tirosina
(Demser®)% (C). Na crise aguda, o nitroprussiato de sddio, além de
betabloqueadores por via endovenosa, esta recomendado? (C). O
seguimento clinico semestral é fundamental, mesmo apds cirur-
gia, pois a recidiva do feocromocitoma e a persisténcia de hiper-
tensdo arterial sdo freqiientes.

Hiperaldosteronismo primario

E caracterizado pelo excesso de producao de aldosterona de
forma renina-independente. A prevaléncia estimada é de 0,5% a
2% da populacdo de pacientes hipertensos, porém a incidéncia
aumenta com a melhoria dos métodos diagnésticos® (C).

A causa, em 65% a 75% dos casos, é 0 adenoma produtor de
aldosterona, seguido das hiperplasias uni ou hilateriais.

A maioria dos pacientes evolui de forma assintomatica ou apre-
senta sintomas secundarios a hipocalemia. A hipertensao arterial
moderada ou severa freqiientemente é resistente, sendo as altera-
¢Oes do fundo de olho discretas ou ausentes. A investigagéo labo-
ratorial esta esquematizada na figura 122 (B).

Os adenomas sem imagem podem ser diferenciados das
hiperplasias pela dosagem simultanea da aldosterona nas veias
supra-renais ou pelo teste da deambulagéo® (C). Os adenomas e
a hiperplasia unilateral s&o tratados com adrenalectomia unilateral
convencional ou laparoscopica. Os pacientes devem receber, pre-
viamente a cirurgia, espironolactona pelo periodo de, pelo menos,
um més para liberar a renina plasmatica, normalizar os niveis de
potassio corporal e evitar o hipoaldosteronismo pds-operatorio.
Seguimento clinico é necessario, pois 50% dos pacientes mantém
hipertensdo apds a cirurgia. Na hiperplasia bilateral, o tratamento
é feito com a espironolactona.

Outras causas endocrinas
Hipotireoidismo

E relativamente comum, principalmente em mulheres, pois al-
cancga prevaléncia de aproximadamente 8% na populacdo geral.
Hipertensao, principalmente diastélica, chega a 40%. Pode ser di-
agnosticado precocemente pela elevagéo dos niveis séricos de TSH
e confirmado com a diminui¢do gradativa dos niveis da fragdo livre
de T4. Indica-se tratamento convencional da hipertensao, se per-
sistir, apds a correcdo com tiroxina® (C).

Hipertireoidismo

A prevaléncia de formas clinica e subclinica em adultos varia
de 0,5% a 5%. Ante a suspeita clinica, recomenda-se a dosagem
de TSH ultra-sensivel. A correcdo geralmente se acompanha de
normalizacdo da pressdo arterial** (C).
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Figura 1 — Investigacio laboratorial de hiperaldosteronismo

Suspender espironolactona, inibidor da ECA, betabloqueador e diurético por pelo menos 15 dias

15¢ dia — potassio sérico < 3,5 mEq/l, potassio urinario > 30 mEq/24h

v

Dosar aldosterona (Aldo) e renina plasmaticas (ARP)

v v

\ APR T, Aldo T, Aldo/APR < 10 \ \ APR |, Aldo T (>15 ng/dl), Aldo/APR > 30 ‘ \ APR |, Aldo 4 \

‘ Provavel hiperaldosteronismo primario ‘ ‘ Mineralocorticismo Aldo-independente ‘

v

‘ Sobrecarga salina 12 g/dia por 3 dias ‘

v

3o dia — Aldo urinaria > 14 pg/24h, sddio urinario > 200 mEq/24h

v

‘ Hiperaldosteronismo primario confirmado ‘

‘ Hiperaldosteronismo secundario ‘

‘ Tomografia ou ressonancia das adrenais ‘

Hiperparatireoidismo Sindrome de Cushing

A hipertensdo esta presente em até 40% dos pacientes com Como causa rara de hipertenséo, deve ser suspeitada em todo

hiperparatireoidismo primério e melhora apds corrego cirdrgica. O
diagndstico deve ser suspeitado quando houver calculose renal re-
cidivante, perda de massa dssea, polilria, gastrite e depressao, com
confirmagdo pelo célcio alto, fosforo baixo e PTH elevado® (C).

Acromegalia

Decorre do excesso de producéo de hormdnio do crescimento.
Hipertensao é muito freqiente, ocorrendo em graus moderado e
severo em mais de 50% dos pacientes. O diagnéstico clinico deve
ser confirmado pela dosagem de horménio do crescimento e so-
matomedina (IGF1). Pode haver cura ou controle da hipertenséo
com diagndstico e tratamento precoces® (C).

paciente com obesidade centripeta, pele atréfica, estrias violaceas,
face de lua cheia, fraqueza muscular e instabilidade emocional. O
diagndstico se baseia na elevagéo do cortisol urinario de 24 horas
ou na nao-supressao do cortisol plasmatico as 8h apds a adminis-
tracdo de 1 mg de dexametasona a Oh. Cerca de 80% dos pacien-
tes sdo hipertensos em diferentes graus. O tratamento anti-hiper-
tensivo na vigéncia da sindrome muitas vezes requer o uso de com-
binacdo de hipotensores, sendo recomendados os inibidores da
ECA, prazosin e espironolactona® (C).
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O aumento da pressao arterial com a idade néo representa um com-
portamento hiolégico normal. Prevenir esse aumento constitui 0 meio
mais eficiente de combater a hipertensdo arterial, evitando as dificulda-
des e o elevado custo social de seu tratamento e de suas complicages.

Combater a hipertensdo € prevenir o aumento da pressao pela
redugdo dos fatores de risco em toda a populagao e nos grupos com
maior risco de desenvolver a doenga, como o limitrofe (130- 39/85-89
mmHg) e aqueles com histéria familiar de doenga hipertensival.

O aparecimento da hipertensédo é favorecido por excesso de
peso, sedentarismo, elevada ingestdo de sal, baixa ingestao de
potassio e consumo excessivo de alcool. No grupo com pressédo
limitrofe também contribuem para 0 aumento do risco cardiovascu-
lar as dislipidemias, intolerancia a glicose e diabete, tabagismo,
menopausa e estresse emocional.

Medidas preventivas

Peso corporeo

O excesso de peso aumenta de duas a seis vezes o risco de
hipertenséo (B), enquanto a diminui¢do de peso em normotensos
reduz a pressao e a incidéncia de hipertensao (A). Recomenda-se
manutencdo do peso ideal com indice de massa corpérea (peso
em quilogramas dividido pelo quadrado da altura em metros) entre
20 e 25 kg/m?,?, empregando aumento da atividade fisica (A) (ta-
bela 1) e dieta hipocaldrica (tabela 2).

Tabelal — Recomendacgio de atividade fisica®

Recomendacio populacional

Todo adulto deve realizar pelo menos 30 minutos de atividade fisica leve a mode-
rada de forma continua ou acumulada na maioria dos dias da semana (B), com
pequenas mudangas no cotidiano, tais como: utilizar escadas em vez de elevador,
andar em vez de usar o carro e praticar atividades de lazer, como dangar.

Recomendacio individualizada
Tipo: exercicios dinamicos (caminhada, corrida, ciclismo, danga, natagao) (A)
Freqiiéncia: 3 a 5 vezes por semana (B)

Duragdo: 30 a 60 minutos continuos (individuos com pressao
limitrofe ou obesidade 50 a 60 minutos) (B)

Intensidade moderada (B) estabelecida de forma:
« simples: conseguir falar durante o exercicio

e precisa: controlar a freqiiéncia cardiaca (FC) durante o exercicio:
- sedentarios — % recomendada da FC de reserva (FC res) = 50 e 70%
- condicionados — % recomendada da FC res = 60 e 80%

Para o calculo da FC de treinamento, utilizar a formula:

* FC treinamento = (FC max — FC rep) x % recomendadada da FC res + FC rep

e FC de reserva = FC maxima — FC repouso

» FC maxima (FC max) = medida no teste ergométrico ou calculada por 220 —idade

* FC repouso (FC rep) = medida apés 5 minutos de repouso deitado
Exercicio resistido

Podem ser realizados, mas em associagao aos aerdbios, pois seus efeitos
sobre a prevengdo da hipertensio nio sdo conclusivos (D).

Nota: tabela atualizada em relagdo ao documento original

Prevencao da Hipertensao e dos
Fatores de Risco Associados

Atividade fisica

Hé relacdo inversa entre o grau de atividade fisica e a incidén-
cia de hipertensao (B). O exercicio fisico regular reduz a pressao
sistélica/diastélica em 3/2 mmHg em normotensos, sendo a queda
proporcional a pressédo arterial inicial (A), 0 que recomenda sua
prética, como exposto na tabela 1.

Ingestdo de sal e potdssio

Ao lado do controle de peso e da atividade fisica regular, reduzir a
ingestao de sal é uma das medidas de maior impacto na prevencéo da
hipertensdo (B), pois associa-se a menor elevacao anual da PA (B) e pro-
move queda pressdrica proporcional a diminui¢éo do teor de sodio (B).

Adieta habitual do brasileiro contém 10 a 12 g de sal/dia. E saudavel
ingerir até 6 g/dia de sal (4 colheres das de café rasas de sal (4 g)e 2 ¢
de sal presente nos alimentos naturais), reduzindo o sal adicionado aos
alimentos, evitando o saleiro a mesa e alimentos industrializados*.

A dieta rica em vegetais e frutas contém 2 a 4 g de potassio por
dia e pode ser (til na redugdo da pressao e na prevencdo da hiper-
tens&o arterial (B).

Os substitutos do sal contendo cloreto de potassio e menos
cloreto de sodio (30% a 50%) sdo Uteis para reduzir a ingestao de
sodio e aumentar a de potassio.

Ingestdo de dlcool

Individuos abstémios ndo devem ser induzidos a beber. Para 0s
consumidores de alcool, a ingestao de bebida alcodlica deve ser limi-
tada a 30 g alcool/dia = 1 garrafa de cerveja (5% de &lcool, 600 ml), =
2 tagas de vinho (12% de &lcool, 250 ml) = 1 dose (42% de alcool, 60
ml) de destilados (uisque, vodca, aguardente). Esse limite deve ser
reduzido a metade para homens de baixo peso, mulheres, individuos
com sobrepeso efou triglicérides elevados. O consumo diério maior
que as quantidades descritas e/ou grande quantidade de bebida alco-
dlica em um Unico dia associam-se a risco cardiovascular elevado.

Tabela 2 — Recomendacdes dietéticas

[AREA? Alimentos cozidos, assados, grelhados ou refogados

Temperos naturais: limao, ervas, alho, cebola, salsa e cebolinha
Verduras, legumes, frutas, graos e fibras

Peixes e aves preparadas sem pele

Produtos lacteos desnatados

Limitar

Sal

Alcool

Gema de ovo: no maximo 3 por semana

Crusticeos

Margarinas, dando preferéncia as cremosas, alvarinas e ricas em fitosterol

Evitar
Agucares e doces

Frituras

Derivados de leite na forma integral, com gordura

Carnes vermelhas com gordura aparente e visceras

Alimentos processados e industrializados: embutidos, conservas,
enlatados, defumados e salgados de pacote

* pardgrafo atualizado em relagdo ao documento original
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Recomendacaes dietéticas

A dieta deve conter baixo teor de gordura, principalmente satu-
radas, baixo teor de colesterol e sddio e elevado teor de potassio e
fibras. O valor caldrico total deve ser ajustado para obtencédo e
manutencdo do peso ideal. A observancia global da dieta é mais
importante que o seguimento de medidas isoladas (tabela 2).

Dislipidemias

Hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia com HDL-colesterol baixo
sdo importantes fatores de risco cardiovascular (B). As metas atuais
(tabela 3) do controle do perfil lipidico (D) séo classificadas de acordo
com o risco de um evento coronario agudo em dez anos.

Abase do controle das dislipidemias é representada por mudan-
cas dietéticas, com reducdo do consumo de gordura e substituicdo
parcial das gorduras saturadas por mono e poliinsaturadas e reducéo
daingestdo diéria de colesterol®. Essas mudangas devem ser comple-
mentadas pela pratica de atividades fisicas regulares, interrupcéo do
tabagismo e moderacdo no consumo de behidas alcodlicas (D). Para
individuos com HDL-colesterol baixo (< 40 mg/dl nos homens e < 50
mg/dl nas mulheres) e/ou triglicérides elevados, recomenda-se reduzir
o percentual de carboidratos em favor de um aumento no consumo de
gorduras, respeitando o valor calérico total da dieta e os respectivos
percentuais dos diferentes tipos de gordura (D).

A auséncia de resposta a essas medidas implica 0 uso asso-
ciado de hipolipemiantes, geralmente de uso continuo. Para a hi-
percolesterolemia, sdo indicadas as vastatinas (D). Para a hipertri-
gliceridemia, isolada ou associada a diminuicdo do HDL-coleste-
rol, recomenda-se o uso de fibratos (D). Em certos casos de hiper-
lipidemia mista, € necesséria a associa¢do de ambos, recomen-
dando-se que seja feito por especialista, devido a probabilidade de
efeito colateral de maior risco.

Tabela 3 — Classificacio do risco cardiovascular e
metas de controle do perfil lipidico

Baixorisco = Médio risco  Alto risco
<10% 10 <20% 220%***
Colesterol total (mg/dl) <200 <200 <200
LDL-colesterol (mg/dl) <130* <130 <100
HDL-colesterol (mg/dl) > 40 >40 > 40%**
Triglicérides (mg/dl) <150 <150 <150
*Toleravel até 160 mg/dl; ** > 50 mg/dl em diabéticos;
*** Inclui portadores de doenga aterosclerética e diabete.

Intolerdncia a glicose e diabete melito

Sao condicBes freqlientemente associadas a hipertensao arterial,
(B) favorecendo a ocorréncia de doencas cardiovasculares e compli-
cacBes do diabete. Sua prevencdo tem como base a dieta hipocaldri-
ca, a pratica regular de atividades fisicas aerébias e a reducéo de
ingestdo de aclcar simples. Essas medidas visam também a manu-
tencdo da pressao arterial abaixo de 130/80 mmHg?® (D).

Tabagismo

Recomenda-se a interrupcéo do tabagismo porque ele se associa
amaior incidéncia e mortalidade das doencas coronaria, cerebrovas-
cular e vascular de extremidades. No entanto, essa medida propicia
aumento de peso, que pode favorecer 0 aumento da presséo arterial.

Assim, a supressao do tabagismo deve ser acompanhada de
restri¢o caldrica e de aumento da atividade fisica para evitar ga-
nho de peso. A exposicao ao fumo — tabagismo passivo —, tambhém
constitui fator de risco cardiovascular que deve ser evitado (B).

Menopausa

A diminuic&o da atividade estrogénica apds a menopausa au-
menta o risco cardiovascular (D). O efeito da reposi¢do hormonal
sobre esse risco ainda ndo esta totalmente estabelecido (A). Até
que estudos adicionais sejam concluidos, a indicacdo de reposi-
¢éo hormonal deve ser individualizada de acordo com os riscos e
beneficios relativos a salide global da mulher.

Estresse emocional

O estresse emocional pode aumentar a pressao arterial, mas
ndo esta comprovado o seu papel na génese da hipertensdo. Nao
obstante, técnicas de relaxamento e de aconselhamento pessoal
podem ser Uteis para o controle do estresse (D).

Estratégias para a implementacao
de medidas preventivas

As mudancas no estilo de vida sao de dificilimplementac&o. As su-
gestes listadas a seguir séo as que apresentam possibilidade de éxito
em um campo que ainda inclui inimeros desafios. A parceria das socie-
dades cientificas com entidades governamentais, nao-governamentais
e acomunidade € indispensavel para assegurar a operacionalidade des-
sas acBes em ambitos nacional, estadual e municipal.

Acdes educacionais devem ser dirigidas a:

W profissionais de salde;

alunos de escolas profissionalizantes;
alunos de primeiro e segundo graus;
pessoal de instituicdes e empresas;
B comunidade.

Acbes de conscientizacao sao desenvolvidas por:

B campanhas de esclarecimentos através da midia;
B campanhas tematicas periodicas, como Dia Municipal, Estadual
efou Nacional da Hipertensao, Semana da Hipertensdo etc.

Outras agdes:

B incorporacgdo das agBes de prevencdo, detec¢do e controle
da hipertenséo arterial nos programas de atencao priméria
a salde, incluindo também criancas e adolescentes e, par-
ticularmente, programas de salde escolar:

implementac&o de programas de assisténcia multiprofissional;
estabelecimento de normas governamentais para reduzir
o0 contetdo de sodio e gorduras saturadas dos alimentos
industrializados;

exigéncia de maior rigor na rotulagem do contetdo nutri-
cional dos alimentos;

monitorizacdo das a¢des de prevencdo e controle da hi-
pertensdo arterial e suas conseqiiéncias por meio de efi-
cientes indicadores de salde.
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EDUARDO MOACYR KRIEGER DE

QUALIDADE CIENTIFICA

No XI Congresso da Sociedade Brasileira de
Hipertensdo — 08 a 10 de agosto de 2002 em

Porto Alegre — RS, receberam o Prémio Eduardo
Moacyr Krieger de Qualidade Cientifica , patrocinado
pela Omron Healthcare os seguintes trabalhos:

1° LUGAR — DR. ROBSON SANTOS

AANGIOTENSINA-(1-7) E UM LIGAMENTO ENDOGENO PARA O
RECEPTORACOPLADO A PROTEINA-G, “MAS”

Autores: Santos RAS, Silva ACS, Silva DMR, Maric C, Machado RP, Speth
R, de Buhr I, Pinheiro SVB, Lopes MT, Mendes EP, Bader M, Lemos VS,
Schultheiss HP, Campagnole-Santos MJ, Walther T

2°LUGAR — DRA. LEILA B. MOREIRA

INCIDENCIA DE HIPERTENSAO ARTERIAL EM UMA COORTE
DE ADULTOS DA REGIAO URBANA DE PORTO ALEGRE, RS
Autores: Moreira LB, Fernandes BS, Moraes RS, Gus M, Rosito GA, Fuchs
SC, Fuchs FD

3°LUGAR — DR. PAULO CESAR JARDIM

ESTUDO DA PREVALENCIA DEALGUNS FATORES DE RISCO NA
POPULACAOADULTA DE UMA CAPITAL BRASILEIRA

Autores: Jardim PC, Peixoto MR, Monego E, Miranda A, Costa C, Moreira
H, Couto P, Souza W, Scala L, Araujo J

4° LUGAR — DRA. KATIA DE ANGELIS

AJUSTE HEMODINAMICOS NA HIPERTENSAO INDUZIDA PELO
BLOQUEIO DO OXIDO NiTRICO DURANTE O EXERCICIO FiSICO
Autores: De Angelis K, Ogawa T, Farah V, Irigoyen MC

5°LUGAR — DR. ROBERTO POZZAN

HIPERINSULINEMIA E AGREGACAO DE FATORES DE RISCO
CARDIOVASCULAR
Autores: Pozzan R, Branddo AA, Magalhdes MEC, Brandao AP



