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A REVISTA BRASILEIRA DE HIPERTENSAO (Rev Bras Hiper-
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Ocupa-se em publicar artigos sobre temas relacionados a
hipertensao, solicitados por seus editores ou espontaneamente
enviados como Contribuigoes Originais, desde que analisados
pelo seu Conselho Editorial.

O manuscrito é de responsabilidade dos autores que assumem
o compromisso de que o trabalho nao tenha sido previamente
publicado na sua integra, nem esteja sendo analisado por outra
revista com vistas a eventual publicdo. O texto deve ser inédi-
to, ter sido objeto de analise de todos os autores e passa a ser
propriedade da revista, ndo podendo ser reproduzido sem o
consentimento desta, por escrito.

Os artigos solicitados pelos editores ou espontaneamente
encaminhados como Contribuigdes Originais devem ser enca-
minhados para: luizab@cardiol.br

Sé serdo considerados para publicagdo e encaminhados ao
Conselho Editorial os artigos que estiverem rigorosamente de
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(inclusive tabelas e, se possivel, também as figuras) em letras
do tipo Arial, corpo 12, espago duplo, com bordas de 3 cm
acima, abaixo e em ambos os lados. O obrigatério o envio de
CD devidamente identificado, contendo o texto completo e as
respectivas ilustragoes.
4. A Revista Brasileira de Hipertensdo publica artigos originais
espontaneamente enviados, desde que atendidas as condi¢oes
expressas em seus Critérios Editoriais e de conformidade com as
especificagdes do Uniform Requirements for Manuscripts Submit-
ted to Biomedical Journals, preparado pelo International Commi-
ttee of Medical Journal Editors - N Engl ] Med 1997;336:309-15
e atendidas as disposicoes expressas nos itens 5.1 a 5.6.2.

4.1 ComunicagOes Breves - Contribuicoes de carater

fundamentalmente pratico, que tenham ou nao originalidade,

nao ultrapassando cinco laudas e dez referéncias bibliograficas,
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cisao, clareza e compreensao, por parte do Conselho Editorial,

sem interferéncias no seu significado e contetdo.
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Editorial

Prezados colegas do Departamento de Hipertensao Arterial
da Sociedade Brasileira de Cardiologia, dando sequéncia
as publicagbes da Revista Brasileira de Hipertensao, o
primeiro nimero de 2017 traz a importante publicaciao da
72 Diretriz Brasileira de Hipertensao, que foi conduzida
com muito esmero e dedicacdao por todos os autores que
contribuiram para concretizacao desse trabalho.

Agradecemos a colaboracao de todos os colegas e o apoio
incondicional da diretoria do Departamento.

Abracos!

José Fernando Vilela Martin

Juan Carlos Yugar Toledo
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Sandra Fuchs Nao Nao Nao Nao Nao Nao Nao
Sebastiao Ferreira Filho Nao Nao Nao Nao Nao Nao Nao
Bristol-Myers-
Sergio Kaiser Squlbb,‘ Nao Nao Nao Nao Nao Nao
Novaquimica,
Abbott
Biolab, Daiichi
. Sankyo, Daiichi
Thiago de Souza Veiga Jardim Novzams, Astra Novartis, Sankyo, Daiichi Sankyo
eneca )
Astra Zeneca, Servier
Servier
Vera Koch Nao Nao Nao Nao Nao Nao Nao
Victor Matsudo Nao Nao Nao Insﬁltuto Nao Nao Nao
Actigraph
Amgen,
AstraZeneca,
Bayer,
Boehringer, AstraZeneca,
Jonhson & Biolab
Weimar Kunz Sebba Barroso Johnson, Libbs, o - - - - -
) Boehringer, Nao Nao Néo Nao Nao
de Souza Lilly, Merck . .
Lilly, Servier,
Sharp Dhome, T
orrent

Novartis, Pfizer,
Roche, Sanofi
Aventis, Daiichi
Sankyo, Torrent
Wille Oigman Cobrei Libbs Nao Nao Nao Nao Nao Nao




Apresentacao

Apresento-lhes, em nome das Sociedades Brasileira de Cardiologia, Sociedade Brasileira de Hipertensdo e Sociedade
Brasileira de Nefrologia, a 72 Diretriz Brasileira de Hipertensao Arterial (7DBHA), fruto do trabalho de destacados profissionais
especialistas da area e indicados pelas referidas entidades.

Fez-se necessaria a produgao de uma nova Diretriz para atualizacdo do conhecimento acumulado nos Gltimos anos, com um
olhar especial para a realidade e a prética clinica nacional. As orientagbes e recomendagdes contidas neste documento refletem
as evidéncias de efetividade das intervengdes. O presente texto ndo trata, especificamente, de andlises de custo-efetividade.
O objetivo principal das sociedades e autores é o de orientar os profissionais de salide quanto as medidas preventivas e a
atengdo aos portadores de hipertensao arterial, visando reduzir as complicagbes da doenca, considerado o mais expressivo
fator de risco para as moléstias cardiovasculares.

Foi utilizada, como referéncia, a tabela abaixo de graus de recomendacao e niveis de evidéncia:

Graus de recomendacao:

Classe I: Condigbes para as quais héd evidéncias conclusivas, ou, na sua falta, consenso geral de que o procedimento é seguro
e (til/eficaz;

Classe II: Condigbes para as quais ha evidéncias conflitantes e/ou divergéncia de opinido sobre seguranga e utilidade/eficacia
do procedimento;

Classe Ila: Peso ou evidéncia/opinido a favor do procedimento. A maioria aprova;
Classe Ilb: Seguranca e utilidade/eficacia menos bem estabelecida, ndo havendo predominio de opinides a favor;

Classe IlI: Condigoes para as quais hé evidéncias e/ou consenso de que o procedimento nao é (til/eficaz e, em alguns casos,
pode ser prejudicial.

Niveis de evidéncia:

Nivel A: Dados obtidos a partir de mdltiplos estudos randomizados de bom porte, concordantes e/ou de metandlise robusta
de estudos clinicos randomizados;

Nivel B: Dados obtidos a partir de metandlise menos robusta, a partir de um Gnico estudo randomizado ou de estudos nao
randomizados (observacionais);

Nivel C: Dados obtidos de opinides consensuais de especialistas.

Espera-se que os conceitos aqui expressos possam ser amplamente difundidos para uma melhor e mais ampla assisténcia aos
individuos com hipertensao arterial.

Marcus Vinicius Bolivar Malachias
Coordenador da 7DBHA, em nome dos autores
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International Diabetes Federation
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National Kidney Foundation
Nitroprussiato de s6dio

Pressao arterial
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Pressao arterial sistolica
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Pesquisa Nacional de Satide
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Sindrome da apneia e hipopneia obstrutiva do sono
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Sistema nervoso parassimpdtico
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Tratamento nao medicamentoso
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Unidade de terapia intensiva

Vigilancia de Fatores de Risco e Protecao para
Doengas Cronicas por Inquérito Telefonico

Velocidade da onda de pulso
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72 Diretriz Brasileira de Hipertensao Arterial

CAPITULO 1- CONCEITUACAO,
EPIDEMIOLOGIA E PREVENCAO PRIMARIA

CONCEITUACAO

Hipertensao arterial (HA) é condigao clinica multifatorial
caracterizada por elevagao sustentada dos niveis presséricos
= 140 e/ou 90 mmHg. Frequentemente se associa
a distdrbios metabélicos, alteracdes funcionais e/ou
estruturais de 6rgaos-alvo, sendo agravada pela presenca de
outros fatores de risco (FR), como dislipidemia, obesidade
abdominal, intolerancia a glicose e diabetes melito (DM)."2
Mantém associagao independente com eventos como
morte sibita, acidente vascular encefalico (AVE), infarto
agudo do miocardio (IAM), insuficiéncia cardiaca (I1C),
doenca arterial periférica (DAP) e doenca renal cronica
(DRC), fatal e nao fatal.™*

Impacto médico e social da hipertensao arterial

Dados norte-americanos de 2015 revelaram que HA
estava presente em 69% dos pacientes com primeiro
episddio de IAM, 77% de AVE, 75% com IC e 60% com
DAP> A HA é responsavel por 45% das mortes cardiacas e
51% das mortes decorrentes de AVE.®

Hipertensao arterial e doenca cardiovascular no Brasil

No Brasil, HA atinge 32,5% (36 milhdes) de individuos
adultos, mais de 60% dos idosos, contribuindo direta
ou indiretamente para 50% das mortes por doenga
cardiovascular (DCV).” Junto com DM, suas complicagbes
(cardiacas, renais e AVE) tém impacto elevado na perda da
produtividade do trabalho e da renda familiar, estimada em
US$ 4,18 bilhdes entre 2006 e 2015.8

Em 2013 ocorreram 1.138.670 ébitos, 339.672 dos quais
(29,8%) decorrentes de DCV, a principal causa de morte no
pais (Figura 1).

As taxas de mortalidade tém apresentado redugao ao
longo dos anos, com excegao das doengas hipertensivas
(DH), que aumentou entre 2002 e 2009 e mostrou
tendéncia a redugao desde 2010. As taxas de DH no periodo
oscilaram de 39/100.000 habitantes (2000) para 42/100.000
habitantes. As doengas isquémicas do coragdo (DIC) sairam
de 120,4/100.000 habitantes (2000) para 92/100.000
habitantes (2013), e as doengas cerebrovasculares (DCbV)
sairam de 137,7/100.000 habitantes (2000) para 89/100.000
habitantes (2013); também houve redugao da IC congestiva
(ICC), que variou de 47,7/100.000 habitantes (2000) para
24,3/100.000 habitantes (2013)° (Figura 2).

As DCV sao ainda responsaveis por alta frequéncia de
internagdes, com custos socioeconémicos elevados. Dados
do Sistema de Informagées Hospitalares do Sistema Unico
de Satde (SUS) apontam significativa reducao da tendéncia
de internagao por HA, de 98,1/100.000 habitantes em 2000
para 44,2/100.000 habitantes em 2013.

Taxas histéricas de hospitalizagdo por DCV por regido
sdo apresentadas na Figura 3, com redugdo para DH e
manutengdo da estabilidade ou tendéncia a redugao para
AVE, embora indique aumento das internagées por DIC.

Prevaléncia de hipertensao arterial

A prevaléncia de HA no Brasil varia de acordo com a
populagao estudada e o método de avaliagdo (Tabela 1).

Na meta-andlise de Picon et al., os 40 estudos transversais
e de coorte incluidos mostraram tendéncia a diminuicao
da prevaléncia nas dltimas trés décadas, de 36,1% para
31,0%."° Estudo com 15.103 servidores publicos de seis
capitais brasileiras observou prevaléncia de HA em 35,8%,
com predominio entre homens (40,1% vs 32,2%)."

Dados do VIGITEL (2006 a 2014) indicam que a
prevaléncia de HA autorreferida entre individuos com
18 anos ou mais, residentes nas capitais, variou de 23% a
25%, respectivamente, sem diferengas em todo o perfodo

314 %

295 %
17,3 %
13,8 %
8,0 %
DIC DCbV DH ICC Outras
DCV

Figura 1. Taxa de mortalidade no Brasil por doenca cardiovascular (DCV) e distribuigao por causas no ano de 2013. DIC: doengas isquémicas do coragao;
DCbV: doenga cerebrovascular; DH: doengas hipertensivas; ICC: insuficiéncia cardiaca congestiva.

Rev Bras Hipertens 2017;Vol.24(1):12-7
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Figura 2. Evolugdo da taxa de mortalidade por DCV no Brasil de 2000 a 2013. Fonte: Sistema de Informagao de Mortalidade. Secretaria de Vigilancia
em Satde, MS.
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Figura 3. Evolucdo da taxa de internagdes por 10.000 habitantes no Brasil por regido entre 2010 e 2012. DH: doengas hipertensivas; DIC: doengas
isquémicas do coracao; AVE: acidente vascular encefalico.

Tabela 1. Prevaléncia de HA de acordo com diferentes métodos de abordagem.

Fonte PA n Geral (%) Homens Mulheres
Picon et al.’”" Aferida 17.085 28,7 (26,2-31,4) 27,3 (22,5-32,8) 27,7 (23,7-32,0)
Scala et al.” Aferida 21,9-46,6 - -
VIGITEL, 2014** Autorreferida, por ) o5 25,0

telefone
PNS, 2013** Autorreferida 62.986 21,4 18,1 21,0
PNS, 2014** Aferida 59.402 22,3 25,3 19,5

PA: pressao arterial. *Meta-andlise; estudos da década de 2000. **Nota: as pesquisas VIGITEL e PNS ndo consideram hipertensos aqueles que se declararam
hipertensos sob tratamento.

Rev Bras Hipertens 2017;Vol.24(1):12-7
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analisado, inclusive por sexo. Entre adultos com 18 a 29 anos,
o indice foi 2,8%; de 30 a 59 anos, 20,6%; de 60 a 64 anos,
44,4%; de 65 a 74 anos, 52,7%; e = 75 anos, 55%. O Sudeste
foi a regidao com maior prevaléncia de HA autorreferida
(23,3%), seguido pelo Sul (22,9%) e Centro-Oeste (21,2%).
Nordeste e Norte apresentaram as menores taxas, 19,4% e
14,5%, respectivamente.’

Em 2014, a PNS mediu a pressao arterial (PA) de moradores
selecionados em domicilios sorteados, utilizando aparelhos
semi-automdticos digitais, calibrados. Foram realizadas trés
medidas de PA, com intervalos de dois minutos, considerando-
se a média das duas dltimas, inseridas em smartphone. A
prevaléncia geral de PA =140/90 mmHg foi 22,3%, com
predominio entre os homens (25,3% vs 19,5%), variando
de 26,7% no Rio de Janeiro a 13,2% no Amazonas, com
predominio na drea urbana em relagdo a rural (21,7%vs 19,8%).

Conhecimento, tratamento e controle

Uma revisao’ mostrou que as taxas de conhecimento
(22% a 77%), tratamento (11,4% a 77,5%) e controle (10,1%
a 35,5%) da PA também variaram bastante, dependendo
da populagao estudada (Tabela 2).

Pré-hipertensao

Pré-hipertensao (PH) é uma condicdo caracterizada
por PA sistélica (PAS) entre 121 e 139 e/ou PA diastélica
(PAD) entre 81 e 89 mmHg."* A prevaléncia mundial variou
de 21% a 37,7% em estudos de base populacional, com
excecdo do Ird (52,1%) (Figura 4)."

A PH associa-se a maior risco de desenvolvimento de
HA™® e anormalidades cardiacas.” Cerca de um terco
dos eventos cardiovasculares (CV) atribuiveis a elevagao
de PA ocorrem em individuos com PH."® Meta-andlises do
risco de incidéncia de DCV, DIC e AVE em individuos pré-
hipertensos mostrou que o risco foi maior naqueles com
niveis entre 130 e 139 ou 85 e 89 mmHg do que naqueles
com niveis entre 120 e 129 ou 80 e 84 mmHg (Figura 5)."

A implicagao clinica dessas evidéncias epidemioldgicas é
que a PA de individuos pré-hipertensos deve ser monitorada
mais de perto, pois uma significativa proporgao deles ird
desenvolver HA e suas complicagoes.?

Fatores de risco para hipertensao arterial
Idade

H4 uma associagao direta e linear entre envelhecimento
e prevaléncia de HA, relacionada ao: i) aumento da
expectativa de vida da populagao brasileira, atualmente
74,9 anos; ii) aumento na populagao de idosos = 60 anos na
Gltima década (2000 a 2010), de 6,7% para 10,8%.' Meta-
andlise de estudos realizados no Brasil incluindo 13.978
individuos idosos mostrou 68% de prevaléncia de HA.%

Sexo e etnia

Na PNS de 2013, a prevaléncia de HA autorreferida
foi estatisticamente diferente entre os sexos, sendo maior
entre mulheres (24,2%) e pessoas de raga negra/cor preta
(24,2%) comparada a adultos pardos (20,0%), mas nao nos
brancos (22,1%). O estudo Coracoes do Brasil observou a

Tabela 2. Conhecimento, tratamento e controle da PA em 14 estudos populacionais brasileiros, publicados no periodo de 1995 a 2009.”

Autor/ano por Nimero de

14

regido Local individuos Conhecimento Tratamento Controle
Sul

Fuchs et al. 1995 Porto Alegre (RS) 1.091 42,3 11,4 35,5
Gus et al. 2004 Rio Grande Sul 1.063 50,8 40,5 10,4
Oliveira e Nogueira, 2003 Cianorte (PR) 411 63,2 29,9 20,9
Trindade, 1998 Passo Fundo (RS) 206 82,2 53,3 20
Pereira et al. 2007 Tubarao (SC) 707 55,6 50,0 10,1
Sudeste

Freitas et al. 2001 Catanduva (SP) 688 77 61,8 27,6
Souza et al. 2003 Ggst”;faozse‘:((’éj) 1.029 29,9 77,5 35,2
Barreto et al. 2001 Bambui (MG) 2.314 76,6 62,9 27
Castro et al. 2007 Formiga (MC) 285 85,3 67,3 14,7
Mill et al. 2004 Vitoria (ES) 1.656 27,0

Centro-Oeste

Jardim et al. 2007 Coiania (GO) 1.739 64,3 43,4 12,9
Cassanelli, 2005 Cuiaba (MT) 1.699 68,3 68,5 16,6
Rosério et al. 2009 Nobres (MT) 1.003 73,5 61,9 24,2
Souza et al. 2007 Campo Grande 892 69,1 57,3 -

(MS)
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Brasil (2000-09) 30,7%
EUA (2006) 373%
EUA (2005) 33,0%
TURQUIA (2008) 328%
TAWAN(2005) | 1340%
COREIA(2006) | 1316%
JAPAO (2012) 377%
JAPAO (2010) 252%
JAPAO (2010) 323%
JAPAO (2008) 352%
IRA (2008) | ]52,1%
ALEMANHA (2011) 262%
CHINA(2009) [ 1345%
CHINA(2008) [ 121,0%
CHINA (2002) 353%
Figura 4. Prevaléncia de pré-hipertensao (PH).
PH-1  120-129/80-84 mmHg
PH-2  130-139/85-89 mmHg
Huang et al. (2013)"
PH-1  1.46(1.32-1.62) o B
PH-2  1.63(1.47-1.80)

Guo et al. (2013)*
PH-1  1.24(1.10-1.39)
PH-2  1.56(1.36-1.78)

—-—

* DCV fatal e néo fatal; £ DCV fatal

Huang et al. (2014)* e T
PH-1  1.08 0.93-1.1a;
PH2  1.28(1.16- 141
1
—{—
1.0 14 18

Figura 5. Meta-analises do risco de incidéncia de DCV em individuos com pré-hipertensao (PH).

seguinte distribuicao: 11,1% na populacao indigena; 10% na
amarela; 26,3% na parda/mulata; 29,4% na branca e 34,8%
na negra.?’ O estudo ELSA-Brasil mostrou prevaléncias de
30,3% em brancos, 38,2% em pardos e 49,3% em negros."

Excesso de peso e obesidade

No Brasil, dados do VIGITEL de 2014 revelaram, entre
2006 e 2014, aumento da prevaléncia de excesso de peso

(IMC = 25 kg/m?), 52,5% vs 43%. No mesmo periodo,
obesidade (IMC = 30 kg/m?) aumentou de 11,9% para 17,9%,
com predominio em individuos de 35 a 64 anos e mulheres
(18,2% vs 17,9%), mas estavel entre 2012 e 2014.

Ingestao de sal

O consumo excessivo de sédio, um dos principais FR para
HA, associa-se a eventos CV e renais.???3

Rev Bras Hipertens 2017;Vol.24(1):12-7
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No Brasil, dados da Pesquisa de Orgcamentos Familiares
(POF), obtidos em 55.970 domicilios, mostraram
disponibilidade domiciliar de 4,7 g de sédio/pessoa/dia
(ajustado para consumo de 2.000 Kcal), excedendo em
mais de duas vezes o consumo maximo recomendado (2
g/dia), menor na area urbana da regido Sudeste, e maior
nos domicilios rurais da regiao Norte.**

O impacto da dieta rica em sédio estimada na pesquisa
do VIGITEL de 2014 indica que apenas 15,5% das pessoas
entrevistadas reconhecem conteldo alto ou muito alto de
sal nos alimentos."?

Ingestao de alcool

Consumo crénico e elevado de bebidas alcodlicas
aumenta a PA de forma consistente. Meta-analise de
2012, incluindo 16 estudos com 33.904 homens e 19.372
mulheres comparou a intensidade de consumo entre
abstémios e bebedores.?> Em mulheres, houve efeito
protetor com dose inferior a 10g de dlcool/dia e risco de
HA com consumo de 30-40g de dlcool/dia. Em homens, o
risco aumentado de HA tornou-se consistente a partir de
31g de dlcool/dia.

Dados do VIGITEL, 2006 a 2013, mostram que consumo
abusivo de alcool — ingestao de quatro ou mais doses, para
mulheres, ou cinco ou mais doses, para homens, de bebidas
alcodlicas em uma mesma ocasido, dentro dos dltimos 30
dias - tem se mantido estavel na populagao adulta, cerca de
16,4%, sendo 24,2% em homens e 9,7% em mulheres. Em
ambos os sexos, o consumo abusivo de bebidas alcodlicas
foi mais frequente entre os mais jovens e aumentou com
o nivel de escolaridade.?

Sedentarismo

Estudo de base populacional em Cuiabd, MT, (n = 1.298
adultos = 18 anos) revelou prevaléncia geral de sedentarismo
de 75,8% (33,6% no lazer; 19,9% no trabalho; 22,3% em
ambos). Observou-se associagdo significativa entre HA e
idade, sexo masculino, sobrepeso, adiposidade central,
sedentarismo nos momentos de folga e durante o trabalho,
escolaridade inferior a 8 anos e renda per capita < 3
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CAPITULO 2 - DIAGNOSTICO E CLASSIFICACAO

INTRODUCAO

A avaliagdo inicial de um paciente com hipertensao
arterial sistémica (HAS) inclui a confirmagao do diagnéstico,
a suspeicao e a identificagdo de causa secundaria, além
da avaliagao do risco CV. As lesdes de 6rgdo-alvo (LOA) e
doencas associadas também devem ser investigadas. Fazem
parte dessa avaliagdo a medicao da PA no consultério e/ou
fora dele, utilizando-se técnica adequada e equipamentos
validados, histéria médica (pessoal e familiar), exame fisico
e investigagao clinica e laboratorial.

Propdem-se avaliagbes gerais dirigidas a todos e, em
alguns casos, avaliagbes complementares apenas para
grupos especificos.

Medicao da PA

No consultoério

A PA deve ser medida em toda avaliacdo por médicos
de qualquer especialidade e demais profissionais da satide
devidamente capacitados.

Recomenda-se, pelo menos, a medicdo da PA a cada
dois anos para os adultos com PA < 120/80 mmHg,
e anualmente para aqueles com PA > 120/80 mmHg
e < 140/90 mmHg." A medicdo da PA pode ser feita
com esfigmomanémetros manuais, semi-automaticos ou
automaticos. Esses equipamentos devem ser validados e
sua calibracao deve ser verificada anualmente, de acordo
com as orientagdes do INMETRO (Quadro 1). A PA deve ser
medida no brago, devendo-se utilizar manguito adequado a
sua circunferéncia (Quadro 2). Na suspeita de HA secunddria
a coartagao da aorta, a medicdo deverd ser realizada nos
membros inferiores, utilizando-se manguitos apropriados.>

Hipotensao ortostdtica deve ser suspeitada em pacientes
idosos, diabéticos, disautondmicos e naqueles em uso
de medicacgao anti-hipertensiva. Assim, particularmente
nessas condigbes, deve-se medir a PA com o paciente
de pé, ap6s 3 minutos, sendo a hipotensdo ortostdtica
definida como a reducao da PAS > 20 mmHg ou da PAD >
10 mmHg.>* Recomenda-se a realizagao de varias

medigoes, com o paciente sentado em ambiente calmo e
confortavel para melhorar a reprodutibilidade e aproximar
os valores da PA obtidos no consultério aqueles fornecidos
pela monitorizagdo ambulatorial da pressao arterial
(MAPA) na vigilia.>°

Procedimentos recomendados para a medicao da PA:”

Preparo do paciente

1. Explicar o procedimento ao paciente e deixa-lo em
repouso de 3 a 5 minutos em ambiente calmo. Deve ser
instruido a ndo conversar durante a medicdo. Possiveis
dividas devem ser esclarecidas antes ou depois do
procedimento.

2. Certificar-se de que o paciente NAO

- Estd com a bexiga cheia;

- Praticou exercicios fisicos ha pelo menos 60 minutos;
- Ingeriu bebidas alcodlicas, café ou alimentos;

- Fumou nos 30 minutos anteriores.

3. Posicionamento

- O paciente deve estar sentado, com pernas descruzadas,
pés apoiados no chao, dorso recostado na cadeira e relaxado;

- O brago deve estar na altura do coragado, apoiado, com
a palma da mao voltada para cima e as roupas nao devem
garrotear o membro.

4. Medir a PA na posicao de pé, ap6s 3 minutos, nos
diabéticos, idosos e em outras situagées em que a hipotensao
ortostatica possa ser frequente ou suspeitada.

Etapas para a realizacao da medicao

1. Determinar a circunferéncia do brago no ponto médio
entre acromio e olécrano;

2. Selecionar o manguito de tamanho adequado ao brago
(ver Quadro 3);

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

4. Centralizar o meio da parte compressiva do manguito
sobre a artéria braquial;

5. Estimar o nivel da PAS pela palpagao do pulso radial*;

Quadro 1. Portaria INMETRO n2. 24, de 22 de fevereiro de 1996, para os esfigmomanometros mecanicos do tipo aneroide, e n2. 096, de 20
de margo de 2008, para os esfigmomandmetros eletronicos digitais de medigdo nao-invasiva

Por meio dessas portarias, os fabricantes ou importadores de esfigmomanometros devem submeter seus produtos ao controle
metrolégico, definido no Regulamento Técnico, abrangendo as seguintes etapas:

cujo modelo tenha sido aprovado;

Apreciagdo técnica de modelo — cada fabricante ou importador de esfigmomanémetro deve submeter a aprovagao do INMETRO cada
modelo fabricado ou importado, sendo que nenhuma modificagao pode ser feita sem autorizagao do INMETRO no esfigmomandmetro

do INMETRO, antes de sua colocacao em uso;

Verificacdo inicial — deve ser feita em todos os esfigmomanometros fabricados, nas dependéncias dos fabricantes ou outro local a critério

designado pelo INMETRO; e

Verificagdo periédica — deve ser realizada uma vez por ano, de preferéncia nas dependéncias dos 6rgaos da RBMLQ (IPEMs) ou em local

quando o INMETRO julgar necessario.

Verificagdo eventual — deve ser realizada por solicitagao do detentor do instrumento, apés o conserto e/ou manutengao do mesmo, ou

RBMLQ: Rede Brasileira de Metrologia Legal e Qualidade; IPEMs: Institutos de Pesos e Medidas Estaduais
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Quadro 2. Fatores de correcdo da PA medida com manguito de
adulto padrao (13 cm de largura e 30 cm de comprimento), de
acordo com a circunferéncia do brago do paciente.

Circunferéncia (cm) Fator de correcao (mmHg)
PAS PAD

26 +5 +3
28 +3 +2
30 0 0

32 -2 -1

34 -4 -3

36 -6 -4
38 -8 -6
40 -10 -7
42 -12 -9

44 14 10
46 -16 11
48 -18 -13

Quadro 3. Dimensées do manguito de acordo com a circunferéncia
do membro.

Circunferéncia Denominagao Largurado  Comprimento
do braco (cm) do manguito manguito (cm) da bolsa (cm)
<6 Recém-nascido 3 6
6-15 Crianca 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

6. Palpar a artéria braquial na fossa cubital e colocar a
campanula ou o diafragma do estetoscépio sem compressao
excessiva®;

7. Inflar rapidamente até ultrapassar 20 a 30 mmHg o nivel
estimado da PAS obtido pela palpagao*;

8. Proceder a deflagao lentamente (velocidade de 2 mmHg
por segundo)*;

9. Determinar a PAS pela ausculta do primeiro som (fase |
de Korotkoff) e, apds, aumentar ligeiramente a velocidade de
deflacdo*;

10. Determinar a PAD no desaparecimento dos sons (fase
V de Korotkoff)*;

11. Auscultar cerca de 20 a 30 mmHg abaixo do Gltimo
som para confirmar seu desaparecimento e depois proceder a
deflacdo rapida e completa*;

12. Se os batimentos persistirem até o nivel zero, determinar
a PAD no abafamento dos sons (fase IV de Korotkoff) e anotar
valores da PAS/PAD/zero*;

72 DIRETRIZ BRASILEIRA DE HIPERTENSAO ARTERIAL

Malachias MVB, Souza WKSB, Plavnik FL, Rodrigues CIS, Brandao AA, Neves MFT, et al

13. Realizar pelo menos duas medigdes, com intervalo
em torno de um minuto. Medicgbes adicionais deverdo ser
realizadas se as duas primeiras forem muito diferentes. Caso
julgue adequado, considere a média das medidas;

14. Medir a pressao em ambos os bragos na primeira
consulta e usar o valor do brago onde foi obtida a maior pressao
como referéncia;

15. Informar o valor de PA obtido para o paciente; e

16. Anotar os valores exatos sem “arredondamentos” e o
brago em que a PA foi medida.

* |tens realizados exclusivamente na técnica auscultatéria.

Reforca-se a necessidade do uso de equipamento validado
e periodicamente calibrado.®

Medicao da PA fora do consultoério

A PA fora do consultério pode ser obtida através da
medicao residencial da pressao arterial (MRPA), com protocolo
especifico, ou da MAPA de 24 horas.?'°

As medigoes da PA fora do consultério devem ser estimuladas,
podendo ser realizadas por equipamento semi-automatico
do préprio paciente ou dos servigos de salde. As principais
vantagens da medicdo da PA fora do consultério sao:

* Maior nmero de medidas obtidas.
¢ Refletem as atividades usuais dos examinandos.

* Aboligao ou sensivel reducao do efeito de avental branco
(EAB).

* Maior engajamento dos pacientes com o diagndstico e
0 seguimento.

A MAPA e a MRPA sdo os métodos habitualmente utilizados
para realizar as medicbes fora do consultério. Ambas fornecem
informagoes semelhantes da PA, porém s6 a MAPA avalia a
PA durante o sono. Ambas, entretanto, estimam o risco CV,
devendo ser consideradas aplicdveis para a avaliagao da
PA fora do consultério, respeitando-se as suas indicagbes e
limitagoes.”'® Valores de referéncia para a definicdo de HAS
utilizando-se as medidas de consultério, MAPA e MRPA, sdo
apresentados no Quadro 4.%'° Por serem métodos diferentes
de avaliacao, valores particularizados serao considerados para
a definigao de anormalidade. As indicagbes para medidas fora
do consultério, utilizando-se MAPA e MRPA, estao sumarizadas
no Quadro 5.

Medicao da PA em criancas, idosos, obesos e
gestantes

Criancas

A medicdo da PA em criancas é recomendada em toda
avaliagdo clinica apés os trés anos de idade, pelo menos
anualmente, como parte do atendimento pediétrico
primario, devendo respeitar as padronizagbes estabelecidas
para os adultos." A interpretagao dos valores de PA obtidos
em criancas e adolescentes deve considerar idade, sexo e
altura. Para a avaliacdo dos valores de PA de acordo com
essas varidveis, devem-se consultar tabelas especificas (ver
Capitulo 10 desta diretriz) ou aplicativos para smartphones,
PA Kids e Ped(z).
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Idosos

Aspectos especiais na medigdo da PA na populagao idosa
decorrem de alteragoes proprias do envelhecimento, como
a maior frequéncia do hiato auscultatério, que consiste no
desaparecimento dos sons durante a deflagdo do manguito,
resultando em valores falsamente baixos para a PAS ou
falsamente altos para a PAD. A grande variagao da PA nos
idosos ao longo das 24 horas torna a MAPA uma ferramenta
muitas vezes (til. A pseudo-hipertensdo, que estd associada
ao processo aterosclerético, pode ser detectada pela manobra
de Osler, ou seja, a artéria radial permanece ainda palpével
ap6s a insuflagdo do manguito pelo menos 30 mmHg acima
do desaparecimento do pulso radial.'> Maior ocorréncia de
EAB, hipotensdo ortostatica e pés-prandial e, finalmente, a
presenga de arritmias, como fibrilagao atrial, podem dificultar
a medigao da PA.

Quadro 4. Valores de referéncia para a definicio de HA pelas
medidas de consultério, MAPA e MRPA.

Categoria PAS (mmHg) PAD (mmHg)
Consultério = 140 e/ou =90
MAPA
Vigilia =135 e/ou = 85
Sono > 120 e/ou =70
24 horas =130 e/ou = 80
MRPA =135 e/ou = 85

PAS: pressao arterial sistélica; PAD: pressao arterial diastdlica.

Obesos

Manguitos mais longos e largos sao necessdrios em
pacientes obesos para ndo haver superestimagdo da PA."
Em bragos com circunferéncia superior a 50cm, onde ndo ha
manguito disponivel, pode-se fazer a medigao no antebraco,
devendo o pulso auscultado ser o radial.”* H4, entretanto,
restricbes quanto a essa pratica. Especial dificuldade ocorre
em bragos largos e curtos, em forma de cone, onde manguitos
de grandes dimensdes nao se adaptam.

Gestantes

A PA deve ser obtida com a mesma metodologia
recomendada para adultos, reforgando-se que ela também
pode ser medida no brago esquerdo na posigao de dectbito
lateral esquerdo em repouso, nao devendo diferir da obtida
na posigao sentada. Considerar o quinto ruido de Korotkoff
para a PAD." A hipertensao do avental branco (HAB) e a
hipertensao mascarada (HM) sdao comuns na gravizez e, por
isso, a MAPA e a MRPA podem constituir métodos (teis na
decisao clinica. Para mais informagoes sobre HA em gestantes,
consulte o Capitulo 9 desta diretriz.

Recomendac6es para diagnostico e seguimento

Recomenda-se MRPA ou MAPA para estabelecimento
do diagnéstico, identificacao da HAB e da HM, seguindo-se
o fluxograma na Figura 1." Outra recomendagao vem da
suspeita sugerida pela automedigao, devendo-se realizar
MAPA ou MRPA para confirmar ou excluir o diagnéstico frente
a suspeita de HAB ou HM.™®

Quadro 5. Indicagdes clinicas para a medigao da PA fora do consultério para fins de diagnéstico.” 08

Indicagdes clinicas para MAPA ou MRPA

Suspeita de HAB

- HA estagio 1 no consultério

- PA alta no consultério em individuos assintomaticos sem LOA e com baixo risco CV total

Suspeita de HM

- PA entre 130/85 e 139/89 mmHg no consultério

- PA < 140/90 mmHg no consultério em individuos assintométicos com LOA ou com alto risco CV total

Identificagdo do EAB em hipertensos

Grande variagdo da PA no consultério na mesma consulta ou em consultas diferentes

Hipotensao postural, pds-prandial, na sesta ou induzida por farmacos

PA elevada de consultério ou suspeita de pré-eclampsia em mulheres gravidas

Confirmagdo de hipertensao resistente

Indicagoes especificas para MAPA

Discordancia importante entre a PA no consultério e em casa

Avaliacdo do descenso durante e sono

Suspeita de HA ou falta de queda da PA durante o sono habitual em pessoas com apneia de sono, DRC ou diabetes

Avaliagao da variabilidade da PA

20

HA: hipertensao arterial; HM: hipertensdo mascarada; LOA: lesao de 6rgao-alvo; EAB: efeito do avental branco; DRC: doenga renal cronica.
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Medicao residencial da PA

A MRPA é uma modalidade de medicdo realizada com
protocolo especifico, consistindo na obtengao de trés medigoes
pela manha, antes do desjejum e da tomada da medicagao, e
trés a noite, antes do jantar, durante cinco dias. Outra opcao
é realizar duas medicbes em cada uma dessas duas sessoes,
durante sete dias.”'”"'®

Sao considerados anormais valores de PA = 135/85 mmHg.

Monitorizacdo ambulatorial da PA

A MAPA é o método que permite o registro indireto e
intermitente da PA durante 24 horas ou mais, enquanto o
paciente realiza suas atividades habituais durante os periodos
de vigilia e sono. Uma de suas caracteristicas mais especificas
é a possibilidade de identificar as alteragoes circadianas da PA,
sobretudo em relagdo as medigbes durante o sono, que tém
implicagbes progndsticas considerdveis."

Sao atualmente consideradas anormais as médias de PA
de 24 horas = 130/80 mmHg, vigilia = 135/85 mmHg e
sono = 120/70 mmHg."%"8
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CLASSIFICACAO

Os limites de PA considerados normais sao arbitrarios.
Entretanto, valores que classificam o comportamento da PA
em adultos por meio de medidas casuais ou de consultério
estao expressos no Quadro 6.

Hipertensao

Os valores que definem HAS estdo expressos no
Quadro 4. Considerando-se que os valores de PA obtidos
por métodos distintos tém niveis de anormalidade diferentes,
ha que se considerar os valores de anormalidade definidos
para cada um deles para o estabelecimento do diagnéstico.
Quando utilizadas as medidas de consultério, o diagndstico
devera ser sempre validado por medigoes repetidas, em
condigdes ideais, em duas ou mais ocasides, e confirmado
por medicdes fora do consultério (MAPA ou MRPA),
excetuando-se aqueles pacientes que ja apresentem LOA
detectada.>?® A HAS nao controlada é definida quando,
mesmo sob tratamento anti-hipertensivo, o paciente
permanece com a PA elevada tanto no consultério como
fora dele por algum dos dois métodos (MAPA ou MRPA).

Visita 1
Medida da PA

Anamnese, Exame Fisico e Avaliagdo Laboratorial

!

l

Hipertensdo
MAPA/MRPA:
na suspeita de
Hipertensdo
do Avental
Branco

Hipertensao
do Avental de
Branco

Normotensdo
MAPA/MRPA:

na suspeita de
Hipertensdo
Mascarada

PA = 140/90 com . Diagnéstico de
PA > 140/90 com isco cardiovascular | oM > TSN
nsw_cardlovasq_llar A
urgéncia baixo ou médio PA = 180/110
Presséo de consultério ou Considerar MAPA ou Considerar MRPA
; Visita 2 :
Visita 2 . Visita 2
. Visita 2 PAS 24h "
PAD > 90 <1358 PRD 24 PAD > 85

Diagnéstico

Hipertenséo

Hipertensdo
do Avental
Branco

Diagnéstico

de
Hipertensao

Figura 1. Fluxograma para diagnéstico de hipertensao arterial (modificado do Canadian Hypertension Education Program). *Avaliacao laboratorial
recomendada no Capitulo 3. **Estratificagdo de risco CV recomendada no Capitulo 3.
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Normotensao

Considera-se normotensdao quando as medidas de
consultério sao < 120/80 mmHg e as medidas fora dele
(MAPA ou MRPA) confirmam os valores considerados
normais referidos na Figura 2.%%' Define-se HA controlada
quando, sob tratamento anti-hipertensivo, o paciente
permanece com a PA controlada tanto no consultério
como fora dele.

Pré-hipertensao

A PH caracteriza-se pela presenga de PAS entre 121 e
139 e/ou PAD entre 81 e 89 mmHg. Os pré-hipertensos tém
maior probabilidade de se tornarem hipertensos e maiores

Quadro 6. Classificagdo da PA de acordo com a medicao casual ou
no consultério a partir de 18 anos de idade.

Classificacao PAS (mm Hg) PAD (mm Hg)
Normal =120 <80
Pré-hipertensao 121-139 81-89
Hipertensao estégio 1 140-159 90 -99
Hipertensdo estagio 2 160-179 100 - 109
Hipertensao estdgio 3 =180 =110
Quando a PAS e a PAD situam-se em categorias diferentes, a
maior deve ser utilizada para classificagdo da PA.

Considera-se hipertensao sistdlica isolada se PAS = 140 mm Hg e PAD
< 90 mm Hg, devendo a mesma ser classificada em estégios 1, 2 e 3.

=] -
S HIPERTENSAO DO il e
2| a|  AVENTALBRANCO NOEIENS S
8| £
8 E
gls
e -
T NORMOTENSAQ
8|Y|  OUHIPERTENSAO HhLF;\ES%LER“fDAf
g CONTROLADA
< 135/85 mmHg >
| MRPA ou MAPA vigilia
<130/80 mmHg >
[ MAPA 24h

Figura 2. Possibilidades de diagnéstico de acordo com a medida casual
de PA, MAPA ou medidas domiciliares. *Considerar o diagnéstico de
pré-hipertensao para valores casuais de PAS entre 121 e 139 e/ou
PAD entre 81 e 89 mmHg.
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riscos de desenvolvimento de complicagées CV quando
comparados a individuos com PA normal, < 120/80 mmHg,
necessitando de acompahamento periédico.?

Efeito do avental branco

O EAB é a diferenca de pressao entre as medidas obtidas
no consultério e fora dele, desde que essa diferenca seja
igual ou superior a 20 mmHg na PAS e/ou 10 mmHg na
PAD. Essa situagdo ndao muda o diagnédstico, ou seja, se o
individuo é normotenso, permanecera normotenso, e se é
hipertenso, continuara sendo hipertenso; pode, contudo,
alterar o estagio e/ou dar a falsa impressao de necessidade
de adequagdes no esquema terapéutico.

Hipertensao do avental branco

E a situagao clinica caracterizada por valores anormais
da PA no consultério, porém com valores considerados
normais pela MAPA ou MRPA (Figura 2). Com base em
quatro estudos populacionais, a prevaléncia global da
HAB é de 13% (intervalo de 9-16%) e atinge cerca de 32%
(intervalo de 25-46%) dos hipertensos, sendo mais comum
(55%) nos pacientes em estagio 1 e 10% no estagio 3.232*
Se, em termos prognésticos, a HAB pode ser comparada
a normotensdo é uma questdo ainda em debate, porque
alguns estudos revelam que o risco CV em longo prazo
desta condicdo é intermedidrio entre o da HA e o da
normotensdo.?

Hipertensao mascarada

E caracterizada por valores normais da PA no consultério,
porém com PA elevada pela MAPA ou medidas residenciais
(Figura 2). A prevaléncia da HM é de 13% (intervalo de
10-17%) em estudos de base populacional.?* Vérios fatores
podem elevar a PA fora do consultério em relagdo a PA nele
obtida, como idade jovem, sexo masculino, tabagismo,
consumo de alcool, atividade fisica, hipertensdo induzida
pelo exercicio, ansiedade, estresse, obesidade, DM, DRC
e histéria familiar de HAS. A prevaléncia é maior quando
a PA do consultério esta no nivel limitrofe.?® Meta-anélises
de estudos prospectivos indicam que a incidéncia de
eventos CV é cerca de duas vezes maior na HM do que
na normotensdo, sendo comparada a da HAS.??%% Em
diabéticos, a HM estd associada a um risco aumentado de
nefropatia, especialmente quando a elevagao da PA ocorre
durante o sono.?**

A Figura 2 mostra as diferentes possibilidades de
classificagdo do comportamento da PA quanto ao diagndstico,
segundo as novas formas de definigao.

Hipertensao sistdlica isolada

E definida como PAS aumentada com PAD normal.
A hipertensao sistélica isolada (HSI) e a pressao de pulso (PP) sao
importantes fatores de risco cardiovascular (FRCV) em pacientes
de meia-idade e idosos.*

O resumo das recomendagoes esta sumarizado no Quadro 7.



Quadro 7. Resumo das recomendacoes.
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Recomendacées Grau de recomendacao  Nivel de evidéncia
Triagem e diagnéstico de HA com PA medida no consultério. I B
Diagnéstico da HAS baseado em pelo menos duas medigdes de PA por visita, em pelo | C

menos duas visitas.

PA fora do consultério deve ser considerada para confirmar o diagndstico de HAS,

identificar o tipo de HAS, detectar episédios de hipotensdo e maximizar a previsao do lla B

risco CV.

PA fora do consultério, MAPA ou medidas residenciais podem ser consideradas,

dependendo da indicagao, disponibilidade, facilidade, custo de utilizagao e, se for o 119) C

caso, preferéncia do paciente.
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CAPITULO 3 - AVALIACAO CLINICA E
COMPLEMENTAR

HISTORIA CLINICA E OBJETIVOS

Os principais objetivos da avaliagdo clinica e laboratorial
sao apresentados no Quadro 1. Atingir essas metas permite o
diagnéstico correto da HA e seu progndstico, possibilitando a
escolha da melhor terapéutica para o paciente.

Avaliacao clinica

Anamnese

Deve-se obter histdria clinica completa com perguntas
sobre o tempo de diagnéstico, evolugao e tratamento
prévio. As informagoes sobre a histéria familiar sdo
fundamentais para aumentar a certeza do diagnéstico de HA
priméria.’ (GR: I; NE: B). O paciente deve ser interrogado
sobre FR especificos para DCV, comorbidades, aspectos
socioecondmicos e estilo de vida,? além do uso prévio e
atual de medicamentos ou outras substancias que possam
interferir na medicao da PA e/ou no tratamento da HA. Da
mesma forma, devem ser pesquisados indicios que sugiram
uma causa secundaria para a HA.

Exame fisico

A PA deve ser medida com técnica adequada (ver Capitulo 2).
Dados antropométricos, como peso, altura (para célculo do
indice de massa corporal [IMC]), circunferéncia abdominal (CA)
e frequéncia cardiaca (FC), devem ser registrados. Os valores
de normalidade da CA e do IMC sao aqueles recomendados
pela International Diabetes Federation (IDF) de 2006, podendo
variar de acordo com a origem étnica.>* (GR: Ila; NE: C)

A avaliagao (Quadro 2) deve englobar palpacao e ausculta
do coragao, carétidas e pulsos, medida do indice tornozelo-
braquial (ITB) e realizagdo da fundoscopia.

Para o célculo do ITB, utiliza-se a medigao da PAS no
braco e no tornozelo, em ambos os lados. Define-se como
normal uma relacdo PAS braco/PAS tornozelo acima de 0,90,
definindo-se a presenga de DAP como: leve, se a relacao é
0,71-0,90; moderada, 0,41-0,70; e grave, 0,00-0,40.

Investigacao laboratorial basica, avaliacdo de
les6es subclinicas e clinicas em 6rgaos-alvo

A avaliagdo complementar tem como objetivo detectar
les6es subclinicas ou clinicas em érgaos-alvo, no sentido de

Quadro 1. Objetivos da avaliagao clinica e laboratorial.

melhorar a estratificagdo de risco CV. Para a estratificacao do
risco CV global, deverao ser levados em conta os FR classicos
(Quadro 3), assim como novos FR que foram identificados,
apesar de ainda ndo incorporados nos escores clinicos de
estratificacao de risco.**

Entre os novos FR destacam-se glicemia de jejum entre 100
mg/dL e 125 mg/dL, hemoglobina glicada (HbA1c) anormal,
obesidade abdominal (sindrome metabdlica), PP (PAS-PAD)
> 65 mmHg em idosos,” histéria de pré-eclampsia e histéria
familiar de HA (em hipertensos limitrofes).

A avaliagdo laboratorial em seguida (Quadro 4) deve fazer
parte da rotina inicial de todo paciente hipertenso.*

Para o célculo da depuragdo de creatinina, utiliza-se a
férmula de Cockroft-Gault:®* RFG-e (ml/min) = [140 - idade]
x peso (kg) /creatinina plasmatica (mg/ dL) x 72 para homens;
para mulheres, multiplicar o resultado por 0,85.

Para o calculo do ritmo de filtragdo glomerular estimado
(RFG-e) preconiza-se a utilizagdo da férmula CKD-EPI.” A
interpretacao dos valores (estagios) para classificagdo de DRC
é feita de acordo com a National Kidney Foundation (NKF).”

Quadro 2. Avaliagdo clinica.

Exame Fisico

Medicao da PA nos dois bragos

Peso, altura, IMC e FC

CA

Sinais de LOA

Cérebro: déficits motores ou sensoriais

Retina: lesoes a fundoscopia

Confirmacao do diagnéstico de HA por medigdo da PA

Identificacdo dos FRCV

Pesquisa de LOAs, sejam elas subclinicas ou clinicamente
manifestas

Pesquisa da presenca de outras doengas associadas

Estratificagdo do risco CV global

Avaliagao de indicios para a suspeita de HA secundaria

Artérias: auséncia de pulsos, assimetrias ou redugoes, lesoes
cutaneas, sopros

Coragao: desvio do ictus, presenca de B3 ou B4, sopros,
arritmias, edema periférico, crepitagdes pulmonares

Sinais que sugerem causas secundarias*

Caracteristicas cushingéides

Palpagdo abdominal: rins aumentados (rim policistico)

Sopros abdominais ou tordcicos (renovascular, coartagdo de
aorta, doenga da aorta ou ramos)

Pulsos femorais diminuidos (coartacdo de aorta, doenga da aorta
ou ramos)

Diferenca da PA nos bragos (coartagio de aorta e estenose de
subclavia)

*Para maior detalhamento, consulte Capitulo 12.

Quadro 3. Fatores de risco cardiovascular adicionais.

Idade (homem > 55 e mulheres > 65 anos)

Tabagismo

Dislipidemias: triglicérides > 150 mg/dl; LDL-C > 100 mg/d|;
HDL-C < 40 mg/dl

DM

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

Rev Bras Hipertens 2017;Vol.24(1):24-6
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RFG-e calculado pela férmula do CKD-EPI,® que pode ser

Andlise de urina (GR: I; NE: C)

acessada em www.nefrocalc.net.

Potéssio plasmético (GR: I; NE: C)

RFG-e (ml/min/1,73m?)

Glicemia de jejum (GR: I; NE: C) e HbA1c (GR: I; NE: C)

Estagio 1: = 90 = normal ou alto;

Estagio 2: 60-89 = levemente diminuido;

Ritmo de filtragdo glomerular estimado (RFG-e) (GR: I; NE: B)

Estagio 3a: 45-59 = leve a moderadamente diminuido;

Creatinina plasmdtica (GR: I; NE: B)

Estagio 3b: 30-44 = moderada a extremamente diminuido;

Colesterol total, HDL-C e triglicérides plasmaticos (GR: I; NE: C)*

Estagio 4: 15-29 = extremamente diminuido;

Acido drico plasmatico (GR: I; NE: C)

Estagio 5: < 15= doenga renal terminal (KDIGO).

Eletrocardiograma convencional (GR: I; NE: B)

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

Quadro 5. Exames recomendados em populagoes indicadas.

Em algumas situagdes clinicas, hd indicacido de exames
complementares mais detalhados, discutidos no Quadro 5.

Exame/ avaliacao

Populagao recomendada e indicagao

Radiografia de térax

Acompanhamento de pacientes com suspeita clinica de comprometimento
cardiaco (GR: Ila; NE: C) e/ou pulmonar.

Avaliagao de hipertensos com comprometimento da aorta quando o
ecocardiograma nao estd disponivel.?

Ecocardiograma

Mais sensivel do que o ECG no diagnéstico de HVE.
Agrega valor na avaliagdo das formas geométricas de
hipertrofia e tamanho do &trio esquerdo, andlise da
fungao sistdlica e diastdlica.

Considera-se HVE quando a massa ventricular esquerda
indexada para a superficie corpérea é igual ou superior
a 116 g/m? em homens e 96 g/m? em mulheres.™

Presenca de indicios de HVE ao ECG ou pacientes com suspeita clinica de
IC (GR: I; NE: O).

Albumindria
Mostrou prever eventos CV fatais e nao fatais.
Valores normais < 30 mg/24h (GR: I; NE: C).”""*

Pacientes hipertensos diabéticos, com sindrome metabdlica ou com dois
ou mais FR.

US das carétidas

A medida da EMI das carétidas e/ou a identificacao
de placas predizem a ocorréncia de AVE e IM
independente de outros FRCV.

Valores da EMI > 0,9 mm tém sido considerados
como anormais, assim como o encontro de placas
ateroscleréticas (GR: Ila; NE: B)."?

Presenca de sopro carotideo, sinais de DCbV ou presenca de doenca
aterosclerdtica em outros territérios.

US renal ou com Doppler

Pacientes com massas abdominais ou sopro abdominal (GR: lla; NE: B)."

HbATc

- Quando glicemia de jejum > 99 mg/dl
- Histéria familiar de DM tipo 2 ou diagnéstico prévio de DM tipo 2 e
obesidade (GR: lla; NE: B).™

Teste ergométrico

- Suspeita de DAC estavel, DM ou antecedente familiar para DAC em
pacientes com PA controlada (GR: Ila; NE: C)."

MAPA/medidas residenciais de pressao arterial.

- Segue a indicagao convencional dos métodos (GR: lla; NE: B).

VOP

Considerado “padrao” para avaliagao da rigidez
arterial.

Valores acima de 12m/s sdo considerados anormais
(GR: lla; NE: B).'®

- Hipertensos de médio e alto risco.

RNM do cérebro: para deteccao de infartos silenciosos
e micro hemorragias (GR: Ila; NE: C)."”

- Pacientes com distdrbios cognitivos e deméncia.

HVE: hipertrofia ventricular esquerda; CV: cardiovascular; FR: fator de risco; US: ultrassonografia; EMI: espessura mediointimal; AVE: acidente vascular encefalico;
IM: infarto do miocardio; FRCV: fator de risco cardiovascular; DCbV: doenga cerebrovascular; HbATc: hemoglobina glicada; DM: diabetes melito; DAC: doenga
arterial coronariana; MAPA: monitorizacdo ambulatorial da pressao arterial; VOP: velocidade da onda de pulso; RNM: ressonancia nuclear magnética. *A figura 1 a
seguir apresenta a classificagao e a nomenclatura atual para albumindria e RFG de acordo com KDIGO, 2012.7
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Prognéstico de DRC de acordo
com a categoriado RFG e a
albumindria: KDIGO 2012

Risco muito alto

&E E1 Normal ou alto =90
o

h-'..

j‘é 2 E2 Levemente diminuido 60-89
E 2

=8 Leve a moderadamente

E

o c ESa diminuido 4559
L o

o Moderado a extremamente

s % E3 | giminuido 3044
w

€8 | B4 | Extremamente diminuido 15-29
k34

38 E5 Doenga renal terminal =15

Risco muito alto

Categorias de albumindria persistente
Descrigao e intervalos
A1 A2 A3
Normal a levemente | Moderadamente Gravemente
aumentada aumentada aumentada
<30 mglg 30-300 mg/g > 300 mg/g
< 3 mg/mmol 3-30 mg/mmol > 30 mg/mmol

Risco moderadamente
aumentado

Risco moderadamente
aumentado

Risco muito alto
Risco muito alto

Risco muito alto Risco muito alto

Risco muito alto Risco muito alto

Figura 1. Prognéstico de DRC de acordo com a categoria do RFG e a albumindria.
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CAPITULO 4 - ESTRATIFICACAO DE RISCO
CARDIOVASCULAR

INTRODUCAO

O risco CV global deve ser avaliado em cada individuo
hipertenso, pois auxilia na decisdo terapéutica e permite
uma analise prognéstica. A identificacdo dos individuos
hipertensos que estdo mais predispostos as complicagoes CV,
especialmente infarto do miocardio e AVE, é fundamental
para uma orientacao terapéutica mais agressiva. Diversos
algoritmos e escores de risco baseados em estudos
populacionais foram criados nas Gltimas décadas,’ mas,
considerando a auséncia de dados brasileiros para uma
avaliagdo mais precisa do risco CV na nossa populagao,
deve-se evitar o uso de um Unico escore de risco para
basear as decisoes terapéuticas. Modelos multifatoriais
de estratificagdo de risco podem ser utilizados para uma
classificagao de risco individual mais precisa.

Informar ao paciente os seus FR pode melhorar a
eficiéncia das medidas farmacoldgicas e ndo-farmacoldgicas
para redugdo do risco global. Estimar indicadores e utilizar
termos relacionados ao envelhecimento, como “idade
vascular” ou “idade cardiometabdlica”, também podem
auxiliar na estratégia para modificagdo dos FR.?* Abaixo
estdo listados alguns enderegos eletronicos para célculo
da estimativa da idade vascular ou cardiometabélica
recomendados por sociedades americanas, canadenses e
britanicas.**

1. www.framinghamheartstudy.org/risk-functions/
cardiovascular-disease/10-year-risk.php.

- apoiado por National Heart, Lung, and Blood Institute
and Boston University.

2. www.nhs.uk/Conditions/nhs-health-check/Pages/check-
your-heart-age-tool.aspx.

- apoiado por British Heart Foundation.
3. cardiometabolicage.com.

- apoiado por Canadian Institute for Health Research
(CIHR) and McGill University.

Na pratica clinica, a estratificacdo do risco CV no
paciente hipertenso pode ser baseada em duas estratégias
diferentes. Na primeira, o objetivo da avaliacdo é
determinar o risco global diretamente relacionado a
hipertensao. Nesse caso, a classificagdo do risco depende
dos niveis da PA, dos fatores de risco associados, das
LOAs e da presenga de DCV ou doenga renal. Na
segunda estratégia, o objetivo é determinar o risco de um
individuo desenvolver DCV em geral nos préximos 10
anos. Embora essa forma de avaliagao nao seja especifica
para o paciente hipertenso, pois pode ser realizada em
qualquer individuo entre 30 e 74 anos, vale ressaltar que
a HA é o principal FRCV.

Estratificacdo de risco cardiovascular adicional

Apenas uma pequena minoria de pacientes hipertensos
apresenta somente uma elevacdo da PA. Visando facilitar
a estratificacdo de risco, sugere-se utilizar o sistema de
classificacdo indicado na Tabela 1, incluindo apenas
risco baixo, moderado e alto. Deve-se destacar que
a identificagao de DCV prévia, doenga renal ou DM
aumenta consideravelmente o risco de eventos CV futuros,
independente dos valores da PA.7#

De fato, a grande maioria da populacao hipertensa
demonstra FR adicionais. Por isso, a avaliagao do risco CV
depende de informagdes obtidas na histéria clinica, no
exame fisico e através de exames complementares, sempre
objetivando a identificagao de:

* Coexisténcia de outros FRCV (Tabela 2)
* Presenga de LOAs da hipertensao (Tabela 3)

* Diagnostico de DCV ou doenga renal ja estabelecida
(Tabela 4)

Assim, para facilitar e acelerar o processo de classificagao
de risco CV adicional no ambiente de consulta médica,
o profissional de satde responsavel pelo atendimento
pode seguir o fluxograma descrito na Figura 1. Importante
notar que, em alguns casos, a classificagao inicial pode ser
modificada de acordo com o melhor ou pior controle dos
niveis pressoricos e dos FR.

Tabela 1. Estratificagao de risco no paciente hipertenso de acordo com fatores de risco adicionais, presenga de lesdo em 6rgao-alvo e de

doencga cardiovascular ou renal.

PAS 130-139 ou
PAD 85-89

HAS Estégio 1
PAS 140-159 ou PAD

HAS Estagio 2
PAS 160-179 ou PAD

HAS Estégio 3
PAS = 180 ou PAD

90-99 100-109 =110
Sem fator de risco Sem Risco Adicional Risco Risco
Baixo Moderado
: Risco Risco
1-2 fatores de risco B Wi
: Risco
> 3 fatores de risco Tty

Presenca de LOA, DCV, DRC
ou DM

PAS: pressdo arterial sistlica; PAD: pressao arterial diastélica; HAS: hipertenséo arterial sistémica; DCV: doenga cardiovascular; DRC:
doenca renal cronica; DM: diabetes melito: LOA: lesio em érgao-alvo.
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Tabela 2. Fatores de risco cardiovascular na avaliagao do risco
adicional no hipertenso.

Tabela 4. Doenga CV e renal estabelecida para avaliacao do risco
adicional no hipertenso.

Sexo masculino

Idade

Homens > 55 anos ou mulheres > 65 anos

Histéria de DCV prematura em parentes de 12 grau

Homens < 55 anos ou mulheres < 65 anos

Tabagismo

Dislipidemia

Colesterol total > 190 mg/dl e/ou

LDL-colesterol > 115 mg/dl e/ou

HDL-colesterol < 40 mg/dl nos homens ou < 46 mg/dl nas
mulheres e/ou

Triglicerideos > 150 mg/dI

Resisténcia a insulina

Glicemia plasmética em jejum: 100-125 mg/d|

Teste oral de tolerancia a glicose: 140-199 mg/dl em 2 horas

Hemoglobina glicada: 5,7 — 6,4%

Obesidade

IMC = 30 kg/m?

CA = 102 cm nos homens ou =88 cm nas mulheres

DCV: doenga cardiovascular; LDL: lipoproteina de baixa densidade;
HDL: lipoproteina de alta densidade; IMC: indice de massa corporal; CA:
circunferéncia abdominal.

Tabela 3. Lesdo de érgao-alvo na avaliagdo do risco adicional no
hipertenso.

Hipertrofia ventricular esquerda

IECG: indice Sokolow-Lyon (SV, + RV, ou RV)) = 35 mm

IECG: RaVL > 11 mm

IECG: Cornell voltagem > 2440 mm*ms

IECO: IMVE > 115 g/m? nos homens ou > 95 g/m? nas mulheres

EMI da carétida > 0,9 mm ou placa carotidea

VOP carétido-femoral > 10 m/s

ITB < 0,9

Doenga renal cronica estagio 3 (RFG-e 30-60 mL/min/1,73m?)

Albumindria entre 30 e 300 mg/24h ou relacao albumina-
creatinina urindria 30 a 300 mg/g

ECG: eletrocardiograma; ECO: ecocardiograma; EMI: espessura mediointimal;
IMVE: indice de massa ventricular esquerda; VOP: velocidade da onda de pulso;
ITB: indice tornozelo-braquial; RFG-e: ritmo de filtragdo glomerular estimado.

Estratificacdo do risco cardiovascular global

A estratificagdo de risco CV baseada em trés etapas
foi recentemente recomendada na V Diretriz Brasileira
de Dislipidemia e Prevencao de Aterosclerose® e na

Rev Bras Hipertens 2017;Vol.24(1):27-32

Doenca cerebrovascular

AVE isquémico

Hemorragia cerebral

Ataque isquémico transitério

Doenca da artéria coronaria

Angina estdvel ou instavel

Infarto do miocérdio

Revascularizagdo do miocardio: percutanea (angioplastia) ou
cirargica

Insuficiéncia cardiaca com fragdo de ejecao reduzida ou
preservada

Doenga arterial periférica sintomatica dos membros inferiores

Doenga renal cronica estagio 4 (RFG-e < 30 ml/min/1,73m?)
ou albumindria > 300 mg/24 h

Retinopatia avancada: hemorragias, exsudatos, papiledema

AVE: acidente vascular encefdlico; RFG-e: ritmo de filtragao glomerular
estimado.

| Diretriz Brasileira de Prevencgao Cardiovascular,' podendo
também ser adotada para os pacientes hipertensos. As
etapas devem ser realizadas conforme se segue.

Identificacao de doenca aterosclerética ou de
seus equivalentes

A primeira etapa para estimativa do risco CV é a
identificacdo da presenca de doenca aterosclerética,
clinicamente evidente ou na forma subclinica, ou de
seus equivalentes como DM e DRC'' (Tabela 5). Se
positiva, o individuo é imediatamente classificado como
de alto risco, pois a chance de apresentar um primeiro
ou um novo evento CV em 10 anos é superior a 20%.
(GR: I; NE: A)

Andlise do escore de risco global

Quando o individuo nao se enquadra em nenhuma das
condicoes da etapa 1, a préxima fase deve ser a estimativa
do Escore de Risco Global (ERG).° Esse algoritmo estima
o risco de o individuo apresentar um evento CV (DAC,
AVE, DAP, IC) em 10 anos. A distribuicdo dos pontos
e percentual de risco é diferenciada para mulheres
(Tabelas 6A e 6B) e homens (Tabelas 7A e 7B). Quando
o ERG fica abaixo de 5%, o paciente é classificado como
‘baixo risco’ (GR: A; NE: 1), exceto aqueles com histéria
familiar de doenga CV prematura, sendo reclassificado
para ‘risco intermediario’. (GR: lla; NE: B)

Homens com ERG entre 5% e 20% e mulheres com ERG
entre 5% e 10% também sdo inicialmente considerados
de ‘risco intermedidrio’."? (GR: I; NE: A)

Sao considerados de ‘alto risco’ os homens com ERG
> 20% e as mulheres com ERG > 10%. (GR: I; NE: A)
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Avaliacao do Risco Cardiovascular
Adicional no Hipertenso

PA <180 x 110 mmHg

l

Paciente com diagndstico

de hipertensao arterial

A J

SIM

Diabetes

l

NAO

PA = 180 x 110 mmHg

l

= RiscoALTO e

F 3 ¥ 3
- Histéria de AVE, DAC, IC, DAP ou
v DRC estagio = 4 ou RACur > 300 mg/g
NAO |+ »| SIM
LOA: HVE, VOP > 10m/s, ITB<0,9,
placa/espessamento parede carotidea,
DRC estagio 3, RACur 30-300 mg/g
NAO |« »| SIM
Numero de Fatores de Risco Associados »| 23
0 |« > 1-2
PAS: 130-139 Sem Risco PAS: 130-139
PAD: 85-89 Adicional / PAD: 80-89
PAS: 140-159 . Risco PAS: 140-159
PAD: 90-99 BAIXO PAD: 90-99
PAS: 160-179 ) Risco PAS: 160-179
PAD: 100-109 MODERADO PAD: 100-109

Figura 1. Fluxograma de classificagao de risco CV adicional no paciente hipertenso. PA: pressao arterial; AVE: acidente vascular encefélico;
DAC: doenca arterial coronariana; IC: insuficiéncia cardiaca; DAP: doenca arterial periférica; DRC: doenca renal crénica; RACur: relagdo
albumina/creatinina urinria; LOA: lesdo de 6rgao-alvo; HVE: hipertrofia ventricular esquerda; VOP: velocidade da onda de pulso; ITB:
indice tornozelo-braquial; PAS: pressao arterial sist6lica; PAD: pressao arterial diastélica. Fatores de risco: sexo masculino, idade > 55

anos (homem) ou > 65 anos (mulher), histéria familiar, tabagismo, dislipidemia, obesidade e resisténcia a insulina.
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Tabela 5. Definicdo de doenca aterosclerética e de seus equivalentes.

REVISTA BRASILEIRA DE HIPERTENSAO

1. Doenca aterosclerética (clinicamente evidente): arterial coronaria, cerebrovascular ou obstrutiva periférica

2. Aterosclerose subclinica significativa documentada por método diagndstico

3. Procedimentos de revascularizagdo arterial

4. Diabetes melito tipos 1 e 2

5. Doenca renal cronica

6. Hipercolesterolemia familiar

Tabela 6(A). Pontos no escore de risco global para mulheres.

Pontos (I;i::)i; HDL-c COL (néoI:/:aSta da) (tr:gsda) Fumo Diabetes
-3 <120
-2 60+
-1 50-59 <120
0 30-34 45-49 < 160 120-129 Nao Nao
1 35-44 160-199 130-139
2 35-39 < 35 140-149 120-129
3 200-239 130-139 Sim
4 40-44 240-279 150-159 Sim
5 45-49 280+ 160+ 140-149
6 150-159
7 50-54 160+
8 55-59
9 60-64
10 65-69
11 70-74
12 75+

HDL-c: lipoproteina de alta densidade; COL: colesterol total; PAS: pressao arterial sistélica.

Tabela 6(B). Risco CV global para mulheres conforme pontos obtidos

Pontos Risco (%) Pontos Risco (%)
<-2 <1 10 6,3
1 1,0 11 7,3
0 1,2 12 8,6
1 1,5 13 10,0
2 1,7 14 11,7
3 2,0 15 13,7
4 2,4 16 15,9
5 2,8 17 18,5
6 3,3 18 21,6
7 3,9 19 24,8
8 4,5 20 28,5
9 53 21+ >30

30
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Reclassificacdo do risco conforme presenca de
fatores agravantes

Os pacientes de risco intermedidrio que apresentam
quaisquer fatores agravantes citados na Tabela 8 sao
reclassificados para "alto risco".*'*'> (CR: lla; NE: B)
Os critérios utilizados no diagnéstico de SM estao descritos
na Tabela 9.

Também para facilitar a determinagao do risco
CV global no paciente hipertenso, o fluxograma da
Figura 2 apresenta todas as etapas necessdrias para a
classificacao final.

Em conclusao, ainda ndo existe uma forma validada no Brasil
de avaliacdo do risco CV. Além disso, algumas mulheres jovens
tendem a uma estimativa de risco mais baixa do que a real e,
por outro lado, homens mais idosos sdo geralmente identificados
como de alto risco, mesmo sem FR relevantes. Assim, a utilizacdo
de mais de uma forma de classificagdo permite uma melhor
compreensao do risco CV no paciente hipertenso.



Tabela 7(A). Pontos no escore de risco global para homens.

72 DIRETRIZ BRASILEIRA DE HIPERTENSAO ARTERIAL

Malachias MVB, Souza WKSB, Plavnik FL, Rodrigues CIS, Branddo AA, Neves MFT, et al.

| PA! PA .
Pontos (:::5 HDL-c COL (ndo trasta da) (tratasda) Fumo Diabetes
-2 60+ <120
-1 50-59
0 30-34 45-49 <160 120-129 <120 Nao Nao
1 35-44 160-199 130-139
2 35-39 < 35 200-239 140-159 120-129
3 240-279 160+ 130-139 Sim
4 280+ 140-159 Sim
5 40-44 160+
6 45-49
7
8 50-54
9
10 55-59
11 60-64
12 65-69
13
14 70-74
15+ 75+
HDL-c: colesterol da lipoproteina de alta densidade; COL: colesterol total; PAS: pressao arterial sistélica.
Tabela 7(B). Risco CV global para homens conforme pontos obtidos.
Pontos Risco (%) Pontos Risco (%)
=<-3 <1 8 6,7
-2 1,1 9 7,9
-1 1,4 10 9,4
0 1,6 11 11,2
1 1,9 12 13,2
2 2,3 13 15,6
3 2,8 14 18,4
4 3,3 15 21,6
5 39 16 25,3
6 4,7 17 29,4
7 5,6 18+ > 30
Tabela 8. Fatores agravantes do risco CV. Tabela 9. Critérios diagnésticos de sindrome metabélica (definida
com 3 ou mais critérios).'>'
Recomendacdes

Fator agravante

e evidéncias

1. Histéria familiar de DAC prematura em

parente de primeiro grau, homem < 55 anos  GR: lla; NE: A
ou mulher < 65 anos

2. Diagnéstico de SM conforme critérios IDF GR: llb; NE: A
3. Microalbumindria (30-300 mg/g

creatinina) ou albumindria > 300 mg/g GR: lla; NE: B
creatinina

4. HVE GR: lla; NE: B
5. Proteina C-reativa ultrassensivel > 2mgy/I GR: lla; NE: B
6. EMI de carétidas > 1,0 mm GR: llb NE: B
7. Escore de clcio corondrio > 100 ou > GR: lla; NE: A
percentil 75 para idade e sexo

8.1TB < 0,9 GR: lla; NE: A

DAC: doenca arterial coronariana; SM: sindrome metabélica; IDF:
International Diabetes Federation; HVE: hipertrofia ventricular esquerda;

EMI: espessura mediointimal; ITB: indice tornozelo-braquial.

Critérios Definicdo
1. Obesidade abdominal
Homens = 94 cm
Mulheres = 80 cm
2. HDL-colesterol
Homens < 40 mg/dl
Mulheres < 50 mg/d|
gt oo 150 g
4. PA (ou tratamento para hipertensdo arterial)
PAS e/ou = 130 mmHg
PAD > 85 mmHg
5. Glicemia (ou tratamento para DM) = 100 mg/d|

PA: pressao arterial; PAS: pressao arterial sistélica; PAD: pressao arterial
diast6lica; DM: diabetes melito.

Rev Bras Hipertens 2017;Vol.24(1):27-32
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Figura 2. Fluxograma para estimativa do risco cardiovascular global. HFam: histéria familiar; DCV: doenca. cardiovascular.
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CAPITULO 5 - DECISAO E METAS TERAPEUTICAS

INTRODUCAO

A abordagem terapéutica da PA elevada inclui medidas nao
medicamentosas e o uso de farmacos anti-hipertensivos, a fim
de reduzir a PA, proteger 6rgaos-alvo, prevenir desfechos CV e
renais." Medidas ndo medicamentosas tém se mostrado eficazes
na reducdo da PA, apesar de limitadas pela perda de adesao
a médio e longo prazo. Revisao sistematica* de estudos com
duracdo minima de 12 a 24 meses, combinando intervengbes
dietéticas e atividade fisica de média a alta intensidade, em
pacientes usando ou ndo medicagoes revelou redugdo da PAS e
da PAD por periodo < 12 mesesde -4,47 (-7,91 a-1,04) mmHg
ede-1,10(-2,39 a0,19) mmHg, respectivamente. Para periodos
de 12 a 24 meses, as reducdes observadas foram de -2,29 (-3,81
a-0,76) mmHgede-1,00(-3,22 a 1,22) mmHg, respectivamente
para PAS e PAD. O impacto direto dessas medidas sobre o risco
de desfechos CV é incerto, os estudos sao pequenos e breves e os
efeitos sobre outros FR poderiam contribuir para a protegdo CV.

Por outro lado, resultados de estudos clinicos controlados e
randomizados com uso de farmacos anti-hipertensivos placebo-
controlados em hipertensos demonstraram claramente redugao
significativa de mortalidade CV, AVE, infarto do miocardio e IC.
Cabe destacar que a maioria desses estudos avaliou individuos
com idade = 55 anos, de alto risco CV e tempo de seguimento de
3 a6 anos, limitando, portanto, a extrapolagao desses beneficios
para o tratamento de longo prazo e em pacientes com outras
caracterfsticas.

A decisao terapéutica deve basear-se nao apenas no nivel da
PA, mas considerar também a presenga de FR, LOA e/ou DCV
estabelecida.

Decisdo de Tratamento

Abordagem de hipertensos estagios 2 e 3 e/ou de
alto risco

Individuos com PA = 160/100 mmHg e/ou portadores de
risco CV estimado alto, mesmo no estagio 1, devem iniciar de
imediato o tratamento medicamentoso associado a terapia ndo
medicamentosa.> Estudos com farmacos anti-hipertensivos, a
maioria realizada com esse perfil de pacientes, demonstraram
eficdcia na redugao da PA e protecao CV.>® Admite-se que a
terapia nao farmacolégica isoladamente nao possa promover
redugdes da PA suficientes para alcance da meta pressérica
recomendada,* apesar de constituir efetivo adjuvante no
controle da PA e de outros FRCV frequentemente presentes.
Embora o beneficio absoluto da terapia seja maior nos estagios
2 e 3, também aumenta o risco residual devido a frequente
presenga e influéncia de outros FR e LOA ja instalada,
neutralizando parte desse beneficio. Essa observacao reforga
a importancia de se abordar o risco CV de forma global.”

Abordagem de hipertensos estagio 1 de risco
baixo e moderado

As dltimas diretrizes internacionais®® apontaram uma
lacuna no rol de evidéncias em favor do impacto da terapia
anti-hipertensiva sobre a redugdo de desfechos em hipertensos
estagio 1 de risco baixo e moderado. Meta-andlise' de

quatro estudos randomizados com duracao de ao menos
1 ano incluiu 8912 individuos com PAS 140-159 mmHg e/
ou PAD 90-99 mmHg. Em comparagdo a placebo, apés 5
anos, o tratamento ndo reduziu mortalidade total, DAC, AVE
ou eventos CV e ainda aumentou em cerca de cinco vezes a
chance de eventos adversos. Outra meta-analise® do grupo
Blood Pressure Lowering Treatment Trialists” Collaboration
selecionou dez estudos randomizados de tratamento vs placebo
em hipertensos estagio 1 e demonstrou beneficios na redugao
do risco de AVE, mortalidade total e DCV, mas incluiu na
avaliagao individuos em uso de terapia anti-hipertensiva e/
ou diabéticos. Com a exclusao desses pacientes, os resultados
perderam poder estatistico. Posteriormente, a analise de seis
estudos com HAS estagio 1, envolvendo 16.036 individuos,
excluindo diabéticos e uso basal de terapia anti-hipertensiva,
mostrou redugbdes significativas no risco de AVE (36%), DAC
(12%), morte CV (22%) e mortalidade total (18%). Uma andlise
restrita a HAS estagio 1 e risco baixo a moderado de eventos
(até 5% em 10 anos) demonstrou beneficios na reducao do risco
desses mesmos desfechos, aparentemente conferindo robustez
a esses achados. Ja o beneficio absoluto foi tanto maior quanto
maior o risco CV global.”®

Recentemente, o estudo HOPE 3 trouxe contribuicao
para esse tema."" Numa expressiva amostra populacional de
12.705 individuos de risco CV moderado (38% hipertensos), o
tratamento com a combinagao de 16 mg/dia de candesartana
e 12,5 mg/dia de hidroclorotiazida mostrou que pacientes com
PAS inicial acima de 143,5 mmHg (tercil superior) apresentaram
redugdo de 27% no risco do desfecho primario composto
(mortalidade, AVE e IAM nio fatais). J& naqueles com PAS mais
baixa, situados no primeiro e segundo tercis, nao se observou
redugao de desfechos CV e, pelo contrério, o risco do desfecho
primério do estudo tendeu a aumentar nos integrantes do tercil
inferior de PAS, porém de modo nao significativo.

O resultado do HOPE-3 suporta recente meta-analise de
terapia hipotensora estratificada segundo o risco CV, onde a
redugdo de 4,6/3 mmHg na PA a partir de cifras basais sist6licas
em torno de 155 mmHg proporcionou redugdo de 18% no
risco de desfechos.?

Assim, em hipertensos estdgio 1 e moderado ou baixo risco
CV, a terapia nao farmacolégica deve ser tentada''* por 3 e 6
meses, respectivamente (GR: I; NE: B), findos os quais, a falta de
controle da PA condicionard o inicio de terapia farmacoldgica.
Faz-se imperativo, contudo, acompanhar esses individuos com
avaliacdo periédica da adesdo as medidas nao farmacoldgicas.
Constatada a falta de adesdo ou a piora dos valores pressoricos,
dever-se-4 iniciar precocemente a terapia farmacolégica. Vale
destacar que a intervengdo em hipertensos de baixo risco no
estagio 1 pode prevenir a progressao para um risco CV mais
elevado. Atualmente, a farta disponibilidade de farmacos anti-
hipertensivos favorece o tratamento seguro e bem tolerado.

Abordagem para niveis de PA de 130-139/85-89
mmHg

Ha vérias meta-andlises em portadores de PH mostrando
maior risco de progressao para HAS e de eventos CV nesse
grupo, apods ajuste para os demais FR.'>2° Como justificativa
para intervengoes em pessoas com esses niveis pressoricos,
destaca-se a constatagdo de que metade do 6nus atribuivel
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a PA ocorre naqueles com cifras sistélicas entre 130 e 150
mmHg.?' Importante notar, nessa faixa de PA, a existéncia
de expressivo contingente de portadores de DCV, doenca
renal, DM, sindrome metabdlica e de mdltiplos FRCV.?'
Recomendam-se medidas ndo medicamentosas para essa
faixa pressorica. Estudos prospectivos, observacionais e de
intervencao sobre estilo de vida, demonstraram menor risco
de desenvolvimento de HA nos que adotavam hébitos de vida
saudavel.”>?224 (GR: I; NE: A)

O tratamento medicamentoso pode ser considerado nos
pré-hipertensos com PA de 130-139/85-89 mmHg e histéria
prévia de DCV? (GR: IIb; NE: B) ou naqueles com risco CV
alto, sem DCV?® (GR: llb, NE: B), mas nao ha evidéncias
de beneficio naqueles com risco moderado."" Estudos com
bloqueadores do sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA) em individuos com PA de 130-139/85-89mmHg
de alto risco CV mostraram redugao da incidéncia de
HA.?72% Ndo ha evidéncias consistentes do beneficio da
terapia anti-hipertensiva sobre desfechos CV nesse grupo.
Portanto, a decisdao de instituir terapia farmacolégica deve
ser individualizada.

Abordagem de Hipertensos Idosos

O mecanismo mais comum da HA no idoso é o
enrijecimento da parede arterial dos grandes vasos, levando
a aumento predominante da PAS, com manutencdo ou
queda da PAD. Nao ha estudos avaliando o impacto da
terapia anti-hipertensiva nesse grupo com PAS basal entre
140 e 159 mmHg. Talvez em fungao de critérios de inclusao
dos principais estudos, o valor da PA para entrada no estudo
foi = 160 mmHg, com clara demonstragao de vantagem
da intervencao a partir desse limiar. Limiares mais baixos
nao foram testados, deixando um hiato de evidéncia.
Presumivelmente, os beneficios demonstrados sobre LOA
na populagao geral ndao deveriam ser diferentes daqueles
na populacao idosa. Em individuos = 80 anos, realizaram-se
estudos com farmacos anti-hipertensivos naqueles com

PA = 160 mmHg, com demonstragdo de resultados
favoraveis, em especial na prevengao de AVE e [C.29%
Assim, recomenda-se o inicio da terapia farmacoldgica anti-
hipertensiva em idosos a partir de niveis de PAS = 140 mmHg,
desde que bem tolerado e avaliando-se as condigdes gerais
do individuo.*" (GR: Ilb; NE: B)

Nos muito idosos, ou seja, naqueles com idade = 80 anos,

o limite para inicio da terapia farmacoldgica aumenta para
uma PAS = 160 mmHg.23° (GR: |; NE: A)

Abordagem de Jovens com Hipertensao Sistolica
Isolada

A HSI é frequente em jovens saudaveis do sexo masculino
com menos de 30 anos e pode estar associada a pressao
central normal. Nesses casos, o tratamento nao teria beneficios
significativos,*? sendo recomendada a adogao de medidas ndo
medicamentosas, com monitorizagao de LOA. O tratamento
da HSI deve ter inicio imediato de terapia farmacoldgica caso
seu risco CV seja alto. No caso de elevagao da PAD, adotam-se
0s mesmos critérios de tratamento da populagao em geral.

As Tabelas 1 e 2 apresentam as recomendagbes e niveis
de evidéncias para o inicio de tratamento.

Metas Pressoricas

Diretrizes internacionais®* recentes tém preconizado
metas pressoricas mais conservadoras para idosos e aqueles
com alto risco CV, incluindo diabéticos, principalmente
pela falta de evidéncias que suportem recomendagdes em
diferentes perfis de pacientes. Entretanto, meta-analises’” e
o estudo SPRINT?' sugerem a revisao dessas recomendagoes.
Meta-analise’ de 32 estudos controlados e randomizados
com 104.359 individuos com diferentes niveis iniciais de
PA (estagios 1 a 3) comparou o impacto de valores de PAS
alcangados < 150 mmHg, < 140 mmHg e < 130 mmHg
e de PAD < 90 mmHg e < 80 mmHg sobre mortalidade
(total e CV) e desfechos CV (AVE, DAC e IC). A redugao da PA

Tabela 1. Recomendagoes para inicio de terapia anti-hipertensiva: Intervengoes no estilo de vida e terapia farmacolégica.

Situacao Abrangéncia (medida casual) Recomendacao Classe Nivel de evidéncia
Inicio de intervengées no  Todos os estdgios de hipertensao e PA Ao diagnéstico | A
estilo de vida 135-139/85-89 mmHg 8
Hipertensos estgio 2 e 3 Ao diagnéstico | A
Hipertensos estdgio 1 e alto risco CV Ao diagnéstico | B
Hipertensos idosos
PAS =140 mmHg lla B
com idade até 79 anos
Hipertensos idosos com idade = 80 anos  PAS =160 mmHg lla B
Inicio de terapia Hipertensos estagio 1 e risco CV Aggardar 3 a6 meses pelo
farmacolégica moderado ou bao efe.|t0 de intervengoes no lla B
estilo de vida
Individuos com PA 130-139/85-89
mmHg e DCV preexistente ou alto risco Ao diagnédstico lb B

cv

Individuos com PA 130-139/85-89

mmHg sem DCV pré-existente e risco CV

baixo ou moderado

Nao recomendado 1] -

PA: pressao arterial; PAS: pressao arterial sist6lica; CV: cardiovascular; DCV: doenca cardiovascular.
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Tabela 2. Metas a serem atingidas em conformidade com as caracteristicas individuais.

Categoria

Meta recomendada

Classe Nivel de Evidéncia

Hipertensos estagios 1 e 2, com risco CV baixo e moderado
e HA estagio 3

< 140/90 mmHg | A

Hipertensos estagios 1 e 2 com risco CV alto

< 130/80 mmHg* |

A**

CV: cardiovascular; HA: hipertensao arterial. *Para pacientes com doengas coronarianas, a PA nao deve ficar < 120/70 mmHg, particularmente com a diastélica
abaixo de 60 mmHg pelo risco de hipoperfusao coronariana, lesdao miocardica e eventos cardiovasculares. **Para diabéticos, a classe de recomendacao é IIB,

nivel de evidéncia B.

a 140-149 mmHg (média 143,3 mmHg), comparada a > 150
mmHg, mostrou redugao significativa do risco de mortalidade
total e CV, AVE, DAC e IC. A comparacdo de valores
atingidos de PAS de 130-139 mmHg (média 137,2 mmHg)
com cifras > 140 mmHg mostrou redugdes do risco de
mortalidade total e CV, AVE, DAC, mas ndo de IC; e a
comparagao de valores alcangados de PAS de 120-129 mmHg
(média 126,8 mmHg) com > 130mmHg se acompanhou de
reducdo do risco de mortalidade total e AVE. A mesma andlise
feita para PAD revelou que PAD de 80-89 mmHg (média 86,6
mmHg) comparada com > 90 mmHg resultava em redugao
do risco de mortalidade total e CV, AVE, DAC e IC, enquanto
PAD de 70-79 mmHg (média 78,5 mmHg) comparada a
> 80 mmHg acompanhava-se de reducgdo do risco apenas
de AVE. Assim sendo, a meta de PA <140/90 mmHg mostra
beneficios inequivocos na redugao de risco de mortalidade
e desfechos CV, e a meta < 130/80 mmHg é segura e agrega
maior protegao para o AVE.

O ensaio clinico, randomizado, controlado SPRINT?!
incluiu 9.361 individuos > 50 anos, com PAS de 130-180
mmHg e de alto risco CV (risco = 15% em 10 anos pelo
escore de Framingham, DCV, doenga renal ou = 75 anos)
exceto diabéticos, individuos com doenca renal policistica
ou com AVE prévio. A populagao do estudo foi randomizada
para redugdo mais intensa (< 120 mmHg) e menos intensa
(< 140 mmHg) da PAS. O desfecho primario composto foi a
ocorréncia de IAM ou outras sindromes coronarianas agudas,
AVE, IC e morte CV. No primeiro ano, a PA atingida foi de
121,4/68,7 mmHg e 136,2/76,3 mmHg, respectivamente.
A interrupgao precoce do estudo em 3,26 anos deveu-se ao
beneficio demonstrado no braco de tratamento mais intenso
da PAS, com redugao de 25% no risco do desfecho primario
do estudo comparado aquele com redugdao menos intensa
da PA (1,65%/ano vs 2,19%/ano, HR = 0,75; intervalo de
confianga 95%: 0,64-0,89; p < 0,001). Ademais, no grupo
de tratamento mais intenso, houve reducao de 27% (HR =
0,73; intervalo de confianga 95%: 0,60-0,90; p = 0,003) no
risco de mortalidade total. O beneficio foi demonstrado nos
subgrupos pré-especificados. Houve maior incidéncia de
eventos adversos no grupo de redugdo mais intensa da PA,
principalmente hipotensao, sincope, distirbios eletroliticos e
injaria renal aguda. Em individuos = 75 anos, a magnitude da
ocorréncia de eventos adversos foi semelhante a da populagao
total estudada. Apesar da maior taxa de eventos adversos
sérios, admite-se que os beneficios CV e sobre mortalidade
se sobrepuseram aos riscos de eventos adversos.

A principal controvérsia diz respeito aos pacientes
diabéticos, ja que o estudo ACCORD,** que incluiu 4733

pacientes diabéticos, randomizados também para redugao
de PAS < 120 mmHg e < 140 mmHg, ndo foi capaz de
reduzir significativamente o risco do desfecho primario do
estudo (HR = 0,88; intervalo de confianca 95%: 0,73-1,06;
p = 0,20) e, portanto, ndo apoia recomendagdes de metas
mais intensas da PA nesse grupo de pacientes. No ACCORD,**
as médias de PAS alcangadas no primeiro ano de tratamento
foram 119,3 mmHg e 133,5mmHg para os bragos de redugao
mais e menos intensa da PAS, respectivamente. Além disso,
vale destacar que, mesmo com nlimero pequeno de eventos,
o brago de tratamento mais intenso reduziu o risco de AVE
em 41% (HR 0,59; intervalo de confianga 95%: 0,39-0,89;
p = 0,01) e apresentou baixa incidéncia de eventos adversos.

Vérias diferengas na concepcao dos estudos SPRINT?'
e ACCORD? indicam a necessidade de prudéncia ao
interpretar as conclusbes aparentemente dispares de
ambos: o estudo ACCORD recrutou quase a metade de
pacientes em relagao ao SPRINT e com menor média etdria.
O SPRINT incluiu individuos mais idosos (28% = 75 anos)
e com DRC. O desenho fatorial 2X2 no estudo ACCORD,
avaliando simultaneamente o efeito do controle glicémico,
possivelmente contribuiu para reduzir o poder estatistico da
amostra populacional, tanto que, em andlises posteriores, a
restricdo da amostra aos individuos com controle intenso da PA
independentemente dos niveis glicémicos revelou reducao no
risco de 26%, em linha com os dados do SPRINT.?" Portanto,
os achados sugerem que a divergéncia entre os resultados
dos dois estudos pode ter de fato decorrido de diferengas no
desenho, interacoes entre tratamentos, ou mesmo de efeito do
acaso. Entretanto, ndo se pode afastar que alteragdes especificas
da fungdo arteriolar e fluxo sanguineo no DM possam ter
influenciado a diferenga entre os resultados dos dois estudos.
Em relacdo a PAD, o estudo HOT?** demonstrou, em diabéticos,
reducio de 51% no risco de desfechos CV maiores no brago
de tratamento destinado a alcangar PAD < 80 mmHg (média
real alcangada: 81 mmHg) quando comparado ao brago de
tratamento destinado a alcangar uma PAD < 90 mmHg.

Frente aos resultados de estudos clinicos e revisdes
sistemdticas anteriormente citados, esta diretriz optou por
recomendar meta pressérica inferior a 130/80 mmHg para
pacientes de alto risco CV. Ficam as ressalvas, contudo, para
duas situagoes: 1) em diabéticos — até o presente momento
encarados como de alto risco — essa meta nao foi solidamente
demonstrada pelos resultados do estudo ACCORD, razao pela
qual o estagio de evidéncia da recomendagéo foi definido
como GR: llb; NE: B. 2) em pacientes com DAC, registros e
estudos de coorte recentes mostraram um aumento de eventos
CV fatais e nao fatais,*> bem como aumento da troponina*®
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quando a pressdo ficou < 120/70, particularmente com
a PAD < 60mmHg.>® Dessa forma, para esses pacientes,
a meta deve ficar numa faixa mais estreita de seguranga
(< 130/80 mmHg, mas nao < 120/70 mmHg).

Hipertensos com PA no estagio 3, embora de alto risco CV,
deverao ter como meta pressorica a PA < 140/90 mmHg,’
pois ndo ha evidéncias cientificas que suportem redugoes
mais intensas da PA. (GR: I; NE: A).

Para hipertensos idosos = 80 anos, ndo ha evidéncia de
beneficios proporcionados por cifras < 140 mmHg, além
de aumentar a possibilidade de efeitos adversos. O estudo
HYVET suporta a recomendagdo de uma meta pressérica
< 150/90 mmHg com redugao do risco de AVE e IC.3* A
presenga de HSI impée cuidado com a reducao exagerada
da PAD, que deverd ser prudentemente mantida acima de
60 mmHg ou mesmo 65 mmHg na presenga de DAC.*
(GR: llb; NE:B). Em idosos com 75 anos ou mais do estudo
SPRINT, aqueles alocados para o brago de tratamento mais
intensivo da PA (média de PAS alcangada 123,4 mmHg)
comparados ao grupo de reducdo padrao de PAS (média de
PA alcangada 134,8 mmHg) apresentaram redugao do risco
do desfecho primério do estudo de 24%, independente do
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CAPITULO 6 - TRATAMENTO NAO
MEDICAMENTOSO

INTRODUCAO

O tratamento nao medicamentoso (TNM) da HA envolve
controle ponderal, medidas nutricionais, prética de atividades
fisicas, cessacao do tabagismo, controle de estresse, entre
outros. Os efeitos e as recomendagdes dessas medidas sao
apresentados em textos e tabelas ao longo deste capitulo.

Peso corporal

O aumento de peso esta diretamente relacionado ao
aumento da PA tanto em adultos' quanto em criangas.?
A relagao entre sobrepeso e alteragdo da PA ja pode ser
observada a partir dos 8 anos.2 O aumento da gordura visceral
também é considerado um fator de risco para HA.>* Redugbes
de peso e de CA correlacionam-se com redugdes da PA e
melhora metabdlica (Tabela 1).* (GR: I; NE: A).

Aspectos nutricionais

Padrao alimentar

O sucesso do tratamento da HA com medidas nutricionais
depende da adogao de um plano alimentar saudével e
sustentavel.> A utilizagdo de dietas radicais resulta em
abandono do tratamento.® O foco em apenas um Gnico
nutriente ou alimento tem perdido espago para a analise do
padrao alimentar total, que permite avaliar o sinergismo entre
os nutrientes/alimentos.”

A dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension)
enfatiza o consumo de frutas, hortaligas e laticinios com baixo
teor de gordura; inclui a ingestao de cereais integrais, frango,
peixe e frutas oleaginosas; preconiza a reducgao da ingestao
de carne vermelha, doces e bebidas com actcar. Ela é rica
em potassio, célcio, magnésio e fibras, e contém quantidades
reduzidas de colesterol, gordura total e saturada. A adogao
desse padrao alimentar reduz a PA.2° (GR: I; NE: A)

A dieta do Mediterraneo também é rica em frutas, hortalicas

e cerais integrais, porém possui quantidades generosas de
azeite de oliva (fonte de gorduras monoinsaturadas) e inclui o
consumo de peixes e oleaginosas, além da ingestao moderada
de vinho.” Apesar da limitacdo de estudos, a adogdo dessa
dieta parece ter efeito hipotensor.’ (GR: lla; NE: B)

As dietas vegetarianas preconizam o consumo de alimentos
de origem vegetal, em especial frutas, hortalicas, graos e
leguminosas; excluem ou raramente incluem carnes; e
algumas incluem laticinios, ovos e peixes. Essas dietas tém sido
associadas com valores mais baixos de PA."" (GR: Ila; NE: B)

Reducao do consumo de sédio

O aumento do consumo de sédio esta relacionado
com o aumento da PA."?> No entanto, o impacto do
consumo de sédio na satde CV é controverso. Alguns
estudos sugerem que o consumo muito baixo eleva
o risco de DCV, enquanto outros sustentam que a
diminuicdo de so6dio diminui o risco CV," sendo
esse beneficio maior com a restricio acentuada.™
O limite de consumo diario de sédio em 2,0 g estd associado
a diminuicdo da PA." No entanto, o consumo médio do
brasileiro é de 11,4 g/dia.'® (CR: lla; NE: B)

Acidos graxos insaturados

Os éacidos graxos 6mega-3 provenientes dos 6leos de peixe
(eicosapentaenoico — EPA e docosaexaenoico - DHA) estao
associados com redugao modesta da PA. Estudos recentes indicam
que a ingestdo = 2g/dia de EPA+DHA reduz a PA e que doses
menores (1 a 2 g/dia) reduzem apenas a PAS."” (CR: lla; NE: B)

O consumo de é&cidos graxos monoinsaturados também
tem sido associado a reducdo da PA." (GR: llb; NE: B)

Fibras

As fibras solGveis sdo representadas pelo farelo de aveia,
pectina (frutas) e pelas gomas (aveia, cevada e leguminosas:
feijao, grao-de-bico, lentilha e ervilha), e as insoldveis pela
celulose (trigo), hemicelulose (graos) e lignina (hortalicas).
A ingestao de fibras promove discreta diminuigdo da PA,
destacando-se o beta glucano proveniente da aveia e da
cevada.” (GR: IIb; NE: B)

Tabela 1. Modificagdes no peso corporal e na ingestao alimentar e seus efeitos sobre a PA.

Reducao aproximada

Medida da PAS/PAD

Recomendacao

Controle do peso perda ponderal’

20-30% de diminuicao da PA para cada 5% de

Manter IMC < 25 kg/m? até 65 anos.
Manter IMC < 27 kg/m? ap6s 65 anos.

Manter CA < 80 cm nas mulheres e < 94 cm nos homens

Padrao alimentar Reducao de 6,7/3,5 mmHg*

Adotar a dieta DASH

Restricdo do consumo de
sédio P .
sédio/dia, respectivamente’?

Redugao de 2 a 7 mmHg na PAS e de 1T a 3 mmHg
na PAD com redugéo progressiva de 2,4a1,5 g

Restringir o consumo diario de sédio para 2,0 g, ou
seja, 5 g de cloreto de sédio

Moderacao no consumo de

alcool 3-6 para 1-2 doses/dia*

Reducao de 3,31/2,04 mmHg com a redugdo de

Limitar o consumo diario de élcool a 1 dose nas
mulheres e pessoas com baixo peso e 2 doses nos
homens

IMC: indice de massa corporal; CA: circunferéncia abdominal; PAS: pressao arterial sist6lica; PAD: pressao arterial diastélica. *Uma dose contém cerca de 14g
de etanol e equivale a 350 ml de cerveja, 150 ml de vinho e 45 ml de bebida destilada.*®
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Oleaginosas

O consumo de oleaginosas auxilia no controle de vdrios
FRCV, mas poucos estudos relacionam esse consumo com
a diminui¢do da PA.?* Uma meta-analise concluiu que o
consumo de diferentes tipos de castanha foi eficiente em
diminuir a PA.?' (GR: IIb; NE: B)

Laticinios e vitamina D

Existem evidéncias que a ingestao de laticinios, em especial
os com baixo teor de gordura, reduz a PA.?2 O leite contém
varios componentes como calcio, potdssio e peptideos
bioativos que podem diminuir a PA.?* (GR: llb; NE: B)

Em alguns estudos, niveis séricos baixos de vitamina D se
associaram com maior incidéncia de HA.?* Entretanto, em
estudos com suplementacao dessa vitamina, ndo se observou
reducdo da PA.? (GR: ll; NE: B)

Alho

O alho possui inmeros componentes bioativos, como a
alicina (encontrada no alho cru) e a s-alil-cisteina (encontrada
no alho processado). Discreta diminuigao da PA tem sido
relatada com a suplementacao de varias formas do alho.2¢%”
(GR: llb; NE: B)

Café e cha verde

O café, apesar de rico em cafeina, substancia com efeito
pressor agudo, possui polifendis que podem favorecer a
redugdo da PA.?® Estudos recentes sugerem que o consumo
de café em doses habituais ndo esta associado com maior
incidéncia de HA nem com elevacdo da PA.?° Recomenda-se
que o consumo ndo exceda quantidades baixas a moderadas.
(GR: lla; NE: B)

O cha verde, além de ser rico em polifendis, em especial as
catequinas, possui cafeina. Ainda nao ha consenso, mas alguns
estudos sugerem que esse cha possa reduzir a PA quando
consumido em doses baixas, pois doses elevadas contém
maior teor de cafeina e podem elevar a PA.>° Recomenda-se
o consumo em doses baixas. (GR: llb; NE: B)

Chocolate amargo

O chocolate com pelo menos 70% de cacau pode promover
discreta reducao da PA, devido as altas concentracoes de
polifendis.>' (CR: 1lb; NE: B)

Alcool

O consumo habitual de alcool eleva a PA de forma linear e
0 CONSUMO excessivo associa-se com aumento na incidéncia
de HA.3%3 Estima-se que um aumento de 10 g/dia na ingestao
de alcool eleve a PA em 1T mmHg,** sendo que a diminuigao
nesse consumo reduz a PA.** Recomenda-se moderacdo no
consumo de alcool. (GR: I; NE: B)

Atividade fisica/exercicio fisico

Atividade fisica refere-se a qualquer movimento corporal
que aumente o gasto energético, o que inclui andar na rua,
subir escada, fazer trabalhos fisicos domésticos, fazer praticas
fisicas de lazer. O termo exercicio fisico refere-se a atividade
fisica realizada de forma estruturada, organizada e com
objetivo especifico. Além disso, o comportamento sedentario,
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medido pelo tempo sentado, também tem implicagbes na
satde CV (Tabelas 2 e 3)

Inatividade/atividade fisica

A inatividade fisica tem sido considerada “o maior
problema de satde publica”* por ser o mais prevalente dos
FR e a segunda causa de morte no mundo.?® A sobrevivéncia
é menor em pessoas que passam a maior parte do tempo
sentadas do que naquelas que passam pouco tempo
sentadas.’* Ha relagdo direta entre o tempo sentado ou o
tempo de televisao com a PA.** Recomenda-se a redugao do
tempo sentado, levantando-se por pelo menos 5 min a cada
30 min sentado. (GR: Ilb; NE: B)

A pratica regular de atividade fisica pode ser benéfica tanto
na prevengao quanto no tratamento da HA, reduzindo ainda a
morbimortalidade CV. Individuos ativos apresentam risco 30%
menor de desenvolver HA que os sedentarios,*' e o aumento
da atividade fisica diaria reduz a PA.“> A prética de atividade
fisica deve ser incentivada em toda a populagao, nao havendo
necessidade de nenhum exame prévio. O individuo deve ser
orientado a procurar um médico se sentir algum desconforto
durante a execucdo. (GR: I; NE: A)

Exercicios fisicos

No tratamento da HA, beneficios adicionais podem ser
obtidos com exercicios fisicos estruturados, caracterizando
um treinamento individualizado.

Exercicios aerébicos

O treinamento aerébico reduz a PA casual de pré-
hipertensos e hipertensos.** Ele também reduz a PA de vigilia
de hipertensos* e diminui a PA em situagdes de estresse
fisico, mental e psicolégico.*> O treinamento aerébico é
recomendado como forma preferencial de exercicio para a
prevengao e o tratamento da HA. (GR: I; NE: A)

Exercicios resistidos dinamicos e estaticos

O treinamento resistido dindmico ou isoténico (contracdo de
segmentos corporais localizados com movimento articular) reduz
a PA de pré-hipertensos, mas nao tem efeito em hipertensos.
Existem, porém, apenas quatro estudos randomizados e
controlados com esse tipo de exercicio na HA.* O treinamento
resistido estatico ou isométrico (contragao de segmentos corporais
localizados sem movimento articular) reduz a PA de hipertensos,
mas os estudos utilizam massas musculares pequenas, havendo
necessidade de mais informagao antes de sua recomendacao.*®
O treinamento resistido dindmico é recomendado na HA, em
complemento ao aerébico. (CR: Ila; NE: B)

Tabela 2. Evidéncias da atividade fisica e do exercicio fisico na
reducdo da PA.

Medida

Atividade fisica didria

Reducao aproximada da PAS/PAD
3,6/5,4 mmHg*
2,1/1,7 em pré-hipertensos

Exercicio aerébico
8,3/5,2 mmHg em hipertensos*

4,0/3,8 mmHg em pré-hipertensos
Exercicio resistido dinamico
N&o reduz em hipertensos*
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Tabela 3. Recomendacoes em relacio a atividade fisica e exercicio fisico.

Para todos os hipertensos - Recomendacao populacional - Pritica de atividade fisica

Fazer, no minimo, 30 min/dia de atividade fisica moderada, de forma continua (1 x 30 min) ou acumulada (2 x 15 min ou 3 x 10 min)

em 5 a 7 dias da semana.

Para maiores beneficios - Recomendacao individual - Exercicio fisico

Treinamento aerébico complementado pela resistido

Treinamento Aerdbico

Modalidades diversas: andar, correr, dangar, nadar, entre outras.

Pelo menos 3 vezes/semana. Ideal 5 vezes/semana.

Pelo menos 30 min. Ideal entre 40 e 50 min.

Intensidade moderada definida por:

1) Maior intensidade conseguindo conversar (sem ficar ofegante)

2) Sentir-se entre ligeiramente cansado e cansado

3) Manter a FC de treino na faixa calculada por:
FC treino = (FC méaxima — FC repouso) x % + FC repouso
Onde:

FC méxima: deve ser obtida num teste ergométrico maximo feito em uso dos medicamentos regulares ou pelo célculo da FC méaxima
prevista pela idade (220 - idade). Essa Gltima ndo pode ser usada em hipertensos com cardiopatias ou em uso de betabloqueadores (BB)

ou bloqueadores de canais de célcio (BCC) nao di-idropiridinicos.
FC repouso: deve ser medida apés 5 min de repouso deitado.

%: utilizar 50% como limite inferior e 70% como superior.

Treinamento resistido

2 a 3 vezes/semana.

8 a 10 exercicios para os principais grupos musculares, dando prioridade para execugao unilateral, quando possivel.

1 a 3 séries

10 a 15 repetigdes até a fadiga moderada (reducao da velocidade de movimento e tendéncia a apneia)

Pausas longas passivas - 90 a 120 s

Cuidados

Recomenda-se que hipertensos com niveis de PA mais
elevados ou que possuam mais de 3 FR, diabetes, LOA ou
cardiopatias fagam um teste ergométrico antes de realizar
exercicios fisicos em intensidade moderada. Além disso, todo
hipertenso que for se engajar em esportes competitivos ou
exercicios de alta performance deve fazer uma avaliagdo CV
completa.* (CR: lla; NE: C)

Cessacao do tabagismo

O tabagismo aumenta o risco para mais de 25 doengas,
incluindo a DCV.*#® O habito de fumar é apontado como fator
negativo no controle de hipertensos,* no desconhecimento
da HAS® e na interrupgdo do uso de medicamentos anti-
hipertensivos.®’ No entanto, ndo ha evidéncias que a cessagao
do tabagismo reduza a PA. (GR: Ill, NE: B)

Respiracao lenta

A respiragdo lenta ou guiada requer a reducdo da
frequéncia respiratoria para menos de 6 a 10 respiragoes/
minuto durante 15-20 minutos/dia para promover reducao
na PA casual (PAS: -3,67; intervalo de confianga 95%: -5,99
a -1,39; e PAD: -2,51; intervalo de confianga 95%: -4,15 a
0,87) ap6s 8 semanas de tratamento.>? (GR: lla; NE: B)
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Controle do estresse

Estudos sobre as praticas de gerenciamento de estresse
apontam a importancia das psicoterapias comportamentais
e das préticas de técnicas de meditagdo,**** biofeedback e
relaxamento®® no tratamento da HA. Apesar de incoeréncias
metodoldgicas, as indicagbes clinicas revelam forte tendéncia
de redugdo da PA quando essas técnicas sao realizadas
separadamente ou em conjunto.*® (CR: lla; NE: B)

Equipe multiprofissional

A atengdo numa abordagem multiprofissional tem como
objetivo principal o controle da HA, que nao é satisfatério em
nosso meio. Estudos de base epidemiolégica demonstraram
variacdo de 10% a 57,6%°” nesse controle. A atuacdo da
equipe multiprofissional promove melhor controle da
HA,* o que esta diretamente relacionado a adesdo ao
tratamento medicamentoso e ndo medicamentoso. A equipe
multiprofissional pode ser constituida por todos os profissionais
que lidem com pacientes hipertensos: médicos, enfermeiros,
técnicos e auxiliares de enfermagem, nutricionistas,
psicélogos, assistentes sociais, fisioterapeutas, professores
de educacdo fisica, musicoterapeutas, farmacéuticos,
educadores, comunicadores, funciondrios administrativos e
agentes comunitdrios de salde.
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CAPITULO 7 — TRATAMENTO MEDICAMENTOSO

OBIJETIVOS
O tratamento da HA visa, em dltima andlise, a
reducdo da morbimortalidade CV.""" H& evidéncias

cientificas através de estudos clinicos de desfechos
que mostram beneficios do tratamento realizado
com o uso de diuréticos (DIU) (GR: I; NE: A),>10-15
BB (GR: I; NE: A),'*1316 BCC (GR: I, NE: A),10111517-23
inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA)
(GR: I; NE: A)'0111517.182426 @ hloqueadores dos receptores
AT1 da angiotensina Il (BRA) (GR: I; NE: A).'%:27-33 Deve ser
ressaltado que a maioria desses estudos utilizou medicamentos
em associacdo. Com base nas informagbes disponiveis,
a protegdo observada nao depende do tipo de farmaco
empregado, mas fundamentalmente da redugao da PA.79-"34
Informagoes recentes através de meta-andlises indicam que
os beneficios obtidos com os BB sdo menores'®'"**37 quando
comparados aos dos demais grupos, devendo ser reservados
para situagoes especificas. Com relagao aos alfabloqueadores
e vasodilatadores diretos, ndo ha informacoes efetivas sobre
desfechos de morbimortalidade. Quanto aos inibidores diretos
da renina, um unico estudo de desfechos em pacientes
diabéticos foi interrompido precocemente por auséncia de
beneficios e possibilidade de maleficios.*® Observa-se que os
beneficios sdo maiores quanto maior o risco CV, mas ocorrem
mesmo em pequenas elevagoes da PA.3-68939

Principios gerais no tratamento medicamentoso

Desde que exista indicagdo de tratamento com
medicamentos, o paciente deverd ser orientado sobre a
importancia do uso continuo, da eventual necessidade de
ajuste de doses, da troca ou associacao de medicamentos e
ainda do eventual aparecimento de efeitos adversos.

Um medicamento para ser indicado deverg,
preferencialmente:

* Ter demonstrado a capacidade de reduzir a
morbimortalidade CV;

* Ser eficaz por via oral;

¢ Ser bem tolerado;

* Poder ser usado no menor nlimero de tomadas por dia;
e Ser iniciado com as menores doses efetivas;

* Poder ser usado em associacao;

* Ser utilizado por um periodo minimo de quatro semanas,
antes de modificagdes, salvo em situagdes especiais;

* Ter controle de qualidade em sua producao.

Escolha do medicamento

Todos os medicamentos anti-hipertensivos disponiveis
podem ser utilizados desde que sejam observadas as indicagoes
e contraindicagdes especificas (Tabela 1). A preferéncia inicial
serd sempre por aqueles em que haja comprovagdo de
diminuicao de eventos CV, ficando os demais reservados a casos
especiais em que haja a necessidade da associagdo de miiltiplos
medicamentos para que sejam atingidas as metas da PA.

Tabela 1. Anti-hipertensivos disponiveis.

- DIU (GR: I; NE: A)

- Inibidores adrenérgicos

- Agdo central — agonistas alfa-2 centrais (GR: llb; NE: C)
- BB — bloqueadores beta-adrenérgicos (GR: I; NE: A)

- Alfabloqueadores — bloqueadores alfa-1 adrenérgicos (GR: llb;
NE: C)

- Vasodilatadores diretos (GR: 1Ib; NE: C)
- BCC (GR: I; NE: A)

- IECA (GR: I; NE: A)

- BRA (GR: I; NE: A)

- Inibidor direto da renina (GR: 1lb; NE: C)

CARACTERISTICAS GERAIS DOS
ANTI-HIPERTENSIVOS

Diuréticos

Os mecanismos de agdo anti-hipertensiva dos DIU
relacionam-se inicialmente aos seus efeitos natriuréticos,
com diminuigdo do volume extracelular. Apés quatro a seis
semanas, o volume circulante praticamente se normaliza e
ocorre reducao da resisténcia vascular periférica (RVP). Os
DIU reduzem a PA e diminuem a morbimortalidade CV.'21415
O efeito anti-hipertensivo nao esta diretamente relacionado
as doses utilizadas, porém, os efeitos colaterais estao.

Deve-se dar preferéncia aos DIU tiazidicos ou
similares (clortalidona, hidroclorotiazida e indapamida)
em doses baixas, pois sao mais suaves e com maior tempo
de acao, reservando-se os DIU de alca (furosemida e
bumetanida) aos casos de insuficiéncia renal (creatinina
> 2,0 mg/dl ou RFG calculado < 30 ml/min/1,73m?)
e situacbes de edema (IC ou insuficiéncia renal). Os
poupadores de potéssio (espironolactona e amilorida)
sdo habitualmente utilizados em associagcdo com os
tiazidicos ou DIU de alca.

Efeitos adversos

Seus principais efeitos adversos sao fraqueza,
caimbras, hipovolemia e disfuncdo erétil. Do ponto de
vista metabdlico, o mais comum é a hipopotassemia,
eventualmente acompanhada de hipomagnesemia,
que podem induzir arritmias ventriculares, sobretudo
extrassistolia. Podem provocar intolerancia a glicose
por reduzir a liberagdo de insulina, aumentando o risco
do desenvolvimento de DM tipo 2. O aumento do
acido drico é um efeito quase universal dos DIU, mas
de consequéncias clinicas ndo documentadas, exceto
pela precipitagdo de crises de gota nos individuos com
predisposicdo. O uso de doses baixas diminui o risco
dos efeitos adversos, sem prejuizo da eficacia anti-
hipertensiva, especialmente quando em associagdo com
outras classes de medicamentos. A espironolactona pode
causar hiperpotassemia, em particular em pacientes com
déficit de funcao renal.

Rev Bras Hipertens 2017;Vol.24(1):43-51
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Agentes de acao central

Os agentes alfa-agonistas de agdo central agem através
do estimulo dos receptores a, que estdo envolvidos nos
mecanismos simpatoinibitérios.*® Nem todos sdo seletivos.
Os efeitos bem definidos dessa classe sdo: diminuicdo
da atividade simpdtica e do reflexo dos barorreceptores,
contribuindo para bradicardia relativa e a hipotensao notada
em ortostatismo; discreta diminuicdo na RVP e no débito
cardiaco; redugdo nos niveis plasmaticos de renina e retengao
de fluidos.

Sao representantes desse grupo: metildopa, clonidina,
guanabenzo e os inibidores dos receptores imidazolinicos
(moxonidina e rilmenidina).*'

O uso da clonidina pode ser favoravel em situagoes de
hipertensdo associada a: sindrome das pernas inquietas,**
retirada de opioides,* “flushes” da menopausa,* diarreia
associada a neuropatia diabética* e hiperatividade simpatica
em pacientes com cirrose alcoédlica.*® Nao apresentam efeito
metabélico indesejado por nao interferirem na resisténcia
periférica a insulina nem no perfil lipidico.

Efeitos adversos

A metildopa pode provocar reagdes autoimunes, como
febre, anemia hemolitica, galactorreia e disfungao hepatica,
que na maioria dos casos desaparecem com a cessagao
do uso. No desenvolvimento de uma reagao adversa, esse
pode ser substituido por outro alfa-agonista central.*' A
clonidina apresenta um risco maior do efeito rebote com
a descontinuagao, especialmente quando associada a um
BB e pode ser perigosa em situagbes pré-operatérias.*® Os
medicamentos dessa classe, apresentam reacoes adversas
decorrentes da agao central, como sonoléncia, sedagao, boca
seca, fadiga, hipotensao postural e disfungao erétil.#04'

Betabloqueadores

Promovem diminuigao inicial do débito cardiaco e da
secrecao de renina, havendo readaptagao dos barorreceptores
e diminuicdo das catecolaminas nas sinapses nervosas.**?
Os farmacos de terceira geragao (carvedilol, nebivolol)
além das acoes anteriores, tém efeito vasodilatador por
mecanismos diferentes: o carvedilol, pelo seu efeito de
bloqueio concomitante do receptor alfa-1 adrenérgico;*-*° e o
nebivolol, por aumentar a sintese e liberacao de 6xido nitrico no
endotélio vascular.*”#%0 O propranolol mostra-se também (til
em pacientes com tremor essencial, sindromes hipercinéticas,
cefaleia de origem vascular e hipertensao portal.*”#%

Efeitos adversos

Broncoespasmo, bradicardia, distdrbios da conducao
atrioventricular, vasoconstricao periférica, insonia,
pesadelos, depressdo psiquica, astenia e disfungao sexual.
Os BB de primeira e segunda geragao sao formalmente
contraindicados a pacientes com asma brénquica,
doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) e bloqueio
atrioventricular de segundo e terceiro graus, podem
acarretar intolerancia a glicose, induzir ao aparecimento
de novos casos de DM, hipertrigliceridemia com elevagao
do LDL-colesterol e reducao da fragdo HDL-colesterol. O
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impacto sobre o metabolismo da glicose é potencializado
quando sao utilizados em combinagdo com DIU. Os BB
de terceira geragao (carvedilol e o nebivolol) tém impacto
neutro ou até podem melhorar o metabolismo da glicose
e lipidico, possivelmente em decorréncia do efeito de
vasodilatacdo com diminuigao da resisténcia a insulina e
melhora da captacao de glicose pelos tecidos periféricos.*”>
Estudos com o nebivolol também tém apontado para uma
menor disfuncdo sexual, possivelmente em decorréncia
do efeito sobre a sintese de éxido nitrico endotelial .#7*°

Alfabloqueadores

Os medicamentos dessa classe agem como antagonistas
competitivos dos a. -receptores pds-sindpticos, levando a
reducao da RVP sem maiores mudancas no débito cardiaco.*!
Sao representantes dessa classe a doxazosina, prazosina e
terazosina. O efeito hipotensor é discreto como monoterapia,
sendo a preferéncia pelo uso associado. Apresentam
contribuicdo favoravel e discreta no metabolismo lipidico
e glicidico, e em especial na melhora da sintomatologia
relacionada a hipertrofia prostatica benigna.*'

Efeitos adversos

Podem provocar hipotensao sintomatica na primeira dose.
O fenémeno de tolerancia é frequente, necessitando aumento
da dose, ao longo do uso. Incontinéncia urinaria em mulheres
pode ser causada pelo uso de alfabloqueadores. H4 evidéncia
de que os pacientes tratados com doxazosina tém maior risco
de incidéncia de ICC.#'

Vasodilatadores diretos

Os medicamentos que representam essa classe sdo
hidralazina e minoxidil. Atuam diretamente, relaxando a
musculatura lisa arterial, levando a reducdo da RVP*

Efeitos adversos

Os efeitos colaterais da hidralazina sao cefaleia, flushing,
taquicardia reflexa e reagao lupus-like (dose-dependente).!
O uso dessa medicagao deve ser cuidadoso em pacientes com
DAC e deve ser evitado naqueles com aneurisma dissecante
da aorta e episédio recente de hemorragia cerebral. Seu uso
pode também acarretar anorexia, nausea, vomito e diarreia.
Um efeito colateral comum do minoxidil é o hirsutismo, que
ocorre em aproximadamente 80% dos pacientes. Um efeito
menos comum € a expansao generalizada de volume circulante
e taquicardia reflexa.

Bloqueadores dos canais de calcio

Os BCC agem primordialmente proporcionando redugao
da RVP como consequéncia da diminuigdo da quantidade de
célcio no interior das células musculares lisas das arteriolas,
decorrente do bloqueio dos canais de célcio na membrana
dessas células.”’ Sao classificados em 2 tipos basicos: os di-
idropiridinicos e os ndo di-idropiridinicos.

Os BCC di-idropiridinicos (amlodipino, nifedipino,
felodipino, nitrendipino, manidipino, lercanidipino,
levanlodipino, lacidipino, isradipino, nisoldipino, nimodipino)
exercem um efeito vasodilatador predominante, com minima



interferéncia na frequéncia e na funcao sistdlica, sendo, por
isso, mais frequentemente usados como anti-hipertensivos.
Os nao di-idropiridinicos, como as fenilalquilaminas
(verapamil) e as benzotiazepinas (diltiazem), tém menor efeito
vasodilatador, e podem ser bradicardizantes e antiarritmicos,
0 que restringe seu uso a alguns casos especificos. Os BCC
nao di-idropiridinicos podem deprimir a fungao sistélica
cardiaca, principalmente em pacientes que ja apresentavam
tal disfungdo antes do inicio do seu uso, devendo ser evitados
nessa condicao. Deve-se dar preferéncia aos BCC de acao
prolongada para que se evitem oscilagoes indesejaveis na
FC e na PA. Sdo anti-hipertensivos eficazes e reduzem a
morbimortalidade CV.5>%5 Estudo de desfecho reafirmou a
eficécia, a tolerabilidade e a seguranga do uso dessa classe de
medicamentos no tratamento da HA de pacientes com DAC,®
constituindo-se uma alternativa aos BBs quando esses nao
puderem ser utilizados, ou mesmo, em associagdo, quando
em angina refratdria.

Efeitos adversos

Edema maleolar costuma ser o efeito colateral mais
registrado, e resulta da prépria acdo vasodilatadora (mais
arterial que venosa), promovendo a transudagao capilar.
Cefaleia latejante e tonturas ndo sao incomuns. O rubor facial
€ mais comum com os BCC di-idropiridinicos de acao rapida.
Hipercromia do terco distal das pernas (dermatite ocre) e a
hipertrofia gengival podem ocorrer ocasionalmente. Tais efeitos
podem ser dose-dependentes. Verapamil e diltiazem podem
agravar a IC, além de bradicardia e bloqueio atrioventricular.
Obstipagao intestinal é observada com verapamil.*®

Inibidores da enzima conversora da
angiotensina

Sdo anti-hipertensivos eficazes que tém como agao
principal a inibicdo da enzima conversora de angiotensina
[, impedindo a transformacao de angiotensina | em
angiotensina Il, de acdo vasoconstritora. Sao eficazes no
tratamento da HA, reduzindo a morbimortalidade CV.%”
Sao medicages comprovadamente Gteis em muitas outras
afecgbes CV, como em IC com fracdo de ejecdo reduzida,
anti-remodelamento cardfaco pés-infarto, além de possiveis
propriedades antiateroscleréticas. Também retardam o
declinio da fungao renal em pacientes com nefropatia
diabética ou de outras etiologias.*®

Efeitos adversos

Habitualmente bem tolerados pela maioria dos pacientes
hipertensos, a tosse seca é seu principal efeito colateral,
acometendo 5 a 20% dos pacientes. Edema angioneurético®
e erupgao cutanea ocorrem mais raramente. Um fenémeno
passageiro observado quando do seu uso inicial em pacientes
com insuficiéncia renal é a elevagao de ureia e creatinina
séricas, habitualmente de pequena monta e reversivel.®
A longo prazo, revelam-se eficazes em reduzir a progressao
da DRC. Podem provocar hiperpotassemia em pacientes
com insuficiéncia renal, particularmente diabéticos. Podem
promover redugdo do RFG e aumento em graus varidveis de
ureia, creatina e potassio em pacientes com estenose bilateral
das artérias renais ou com estenose de artéria renal em rim
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Gnico funcionante. Seu uso é contraindicado na gravidez,*'
pelo risco de complicagbes fetais.*? Por isso, seu emprego deve
ser cauteloso e frequentemente monitorado em adolescentes
e mulheres em idade fértil.

Bloqueadores dos receptores AT, da
angiotensina

Os BRA antagonizam a acao da angiotensina Il por meio
do bloqueio especifico dos receptores AT, responsaveis
pelas agdes vasoconstritoras, proliferativas e estimuladoras
da liberagao de aldosterona, préprias da angiotensina Il. No
tratamento da HA, especialmente em populacoes de alto
risco CV ou com comorbidades, proporcionam reducgao da
morbimortalidade CV e renal (nefropatia diabética).?”-2963-¢6

Efeitos adversos

Sao incomuns os efeitos adversos relacionados aos BRA,
sendo o exantema raramente observado. Pelas mesmas
razées dos IECA, sao contraindicados na gravidez, devendo os
mesmos cuidados ser tomados em mulheres em idade fértil.

Inibidores diretos da renina

Alisquireno, Gnico representante da classe disponivel para
uso clinico, promove a inibigdo direta da agao da renina com
consequente diminuigdo da formagao de angiotensina 1.
Outras agoes podem contribuir para a reducao da PA e a
protegao tissular, tais como redugao da atividade plasmatica
de renina,®” bloqueio de um receptor celular préprio de
renina/pré-renina®® e diminuigdo da sintese intracelular
de angiotensina 1.9 Estudos de eficdcia anti-hipertensiva
comprovam sua capacidade, em monoterapia, de redugao da
PA de intensidade semelhante aos demais anti-hipertensivos.”
Nao existem, contudo, evidéncias de seus beneficios sobre
morbimortalidade.

Efeitos adversos

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

O inicio do tratamento medicamentoso

O tratamento com medicamentos estd indicado para os
individuos com PA estagio 1 e risco CV baixo e moderado,
quando as medidas ndo farmacolégicas nao surtirem efeito
ap6s um perfodo inicial de pelo menos 90 dias. Em situages
especiais, onde o acesso e/ou retorno a assisténcia médica
seja dificil, podera ser considerado o emprego inicial de
medicagdo anti-hipertensiva, mesmo para esse grupo de
pacientes. Para aqueles em estagio 1 e alto risco CV ou
DCV estabelecida, o uso de medicamentos deverd ser
iniciado de imediato. Da mesma maneira, nos casos de HA
estagio 2 e 3, independentemente do risco CV, o tratamento
medicamentoso devera ser iniciado de imediato. Para os
individuos com pré-hipertensao, a utilizacido de medicamentos
podera ser uma opgao, levando-se em consideragao o risco
CV e/ou a presenga de DCV. Em pacientes de 60 a 79 anos,
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com PAS = 140 mmHg e naqueles com = 80 anos com
PAS = 160 mmHg, o inicio da terapia medicamentosa devera
ser mais precoce.

Esquemas terapéuticos

O tratamento com medicamentos poderé ser realizado
com uma ou mais classes de farmacos, de acordo com a
necessidade, para que sejam obtidas as metas para a PA e de
acordo com situagdes especificas (Figura 1).

Monoterapia

A monoterapia pode ser a estratégia anti-hipertensiva
inicial para pacientes com HA estagio 1, com risco CV
baixo e moderado. Entretanto, deve-se observar que, de
acordo com a meta a ser atingida, a maioria dos pacientes
ird necessitar da associacdo de medicamentos. O tratamento
deve ser individualizado e a escolha inicial do medicamento
a ser utilizado como monoterapia deve basear-se nos
seguintes aspectos: capacidade de o agente escolhido reduzir

HIPERTENSAO

v

4

Estagio 1 + RCV Baixo e Moderado

- Estagio 1 + RCV Alto

BB (em casos especificos)

- Estagios 2 e 3
TNM + MONOTERAPIA * TNM + COMBINAGOES
DIU DOIS FARMACOS - CLASSES
IECA DIFERENTES EM DOSES BAIXAS
BCC
BRA

\ 4

. 4

N&o atingiu metas ou efeitos colaterais intoloraveis

v

4

{} Dose @ Associar 2° 4 Trocar medicacdo

£ Dose 4 Associar 3° 4 Trocar Combinagéo

\ 4

4

N&o atingiu metas

v

Acrescentar outros anti-hipertensivos

Figura 1. Fluxograma para o tratamento da hipertensao. RCV: risco cardiovascular; TNM: tratamento ndao medicamentoso; DIU: diuréticos;
IECA: inibidores da enzima de conversao da angiotensina; BCC: bloqueador dos canais de célcio; BRA: bloqueador do receptor de angiotensina;

BB: betabloqueadores.
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a morbimortalidade CV; mecanismo fisiopatogénico
predominante no paciente a ser tratado; caracteristicas
individuais; doencas associadas; condi¢des socioecondmicas.

Com base nesses critérios, as classes de anti-hipertensivos
atualmente consideradas preferenciais para o controle da PA
em monoterapia inicial sao (Figuras 1 e 2):

* DIU tiazidicos (preferéncia para clortalidona); 1397172

o |ECA;7-1115,17,18,24-26

o BCC;7111517:23

° BRA.10,11,27-33,73-78

Deve ser observado que os DIU sdo os farmacos que
apresentam mais evidéncias de efetividade com relacao aos
desfechos CV, com claros beneficios para todos os tipos de
eventos. Ha situagdes em que a indicagdo de um ou outro
grupo ganha destaque, de acordo com a comorbidade
presente. O BB podera ser considerado como farmaco inicial
em situagoes especificas, como a associagao de arritmias
supraventriculares, enxaqueca, IC e coronariopatia, sendo
que, nas duas Gltimas condigbes, deverd estar associado a
outros farmacos.*4®

A posologia deve ser ajustada para que se consiga redugdo
da PA até valores considerados adequados para cada caso
(metas terapéuticas)."**’® Se o objetivo terapéutico nao
for conseguido com a monoterapia inicial, trés condutas
sao possiveis:
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* se o resultado for parcial, mas sem efeitos adversos,
recomenda-se aumentar a dose do medicamento em uso,
podendo também ser considerada a associagdo com anti-
hipertensivo de outro grupo terapéutico;

* quando ndo houver efeito terapéutico esperado na
dose maxima preconizada ou se surgirem eventos adversos,
recomenda-se substituir o anti-hipertensivo inicialmente
utilizado, reduzir a dosagem e associar outro anti-hipertensivo
de classe diferente ou instituir uma outra associagao de farmacos;

* se, ainda assim, a resposta for inadequada, devem-se
associar trés ou mais medicamentos (Figura 1).

Combinacao de medicamentos

A maioria dos pacientes vai necessitar do uso de mais de
um medicamento para que sejam atingidas as metas. Por esse
motivo, os pacientes com HA estagio 1 e com risco CV alto ou
muito alto ou com DCV associada e aqueles com estagio 2 ou
3 com ou sem outros FRCV associados devem ser considerados
para o uso de combinagao de farmacos (Figura 1). A utilizagao
de associagoes de dois medicamentos em baixas dosagens em
hipertensos estagio 1, mesmo com baixo ou moderado risco
CV, embora nao preferencial, também podera ser considerada
em casos individuais.

Para a escolha dos medicamentos em associagao, deve ser
evitado o uso de anti-hipertensivos com mesmo mecanismo

Betabloqueadores

Outros
anti-hipertensivos

Diuréticos tiazidicos

Bloqueadores
dos receptores da
angiotensina

Bloqueadores dos
canais de calcio

Inibidores da ECA

ms - COMbinagdes preferenciais

e (Combinagdes ndo recomendadas
— — — — Combinagdes possiveis, mas menos testadas

Figura 2. Esquema preferencial de associagoes de medicamentos, de acordo com mecanismos de agdo e sinergia.

Adaptado de Journal of Hypertension 2007, 25:1751-1762.
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de acdo. Fazem excegdo a essa regra a associagao de DIU
tiazidicos com poupadores de potéssio. O uso de DIU de alca
deve ser reservado para aqueles com RFG abaixo de 30ml/
min ou com edema grave. As associagdes que tenham atuagao
sinérgica sempre propiciarao resultados melhores (Figura 2).%

Particularidades das associacoes

As associagbes menos testadas devem ser reservadas para
o0s casos em que haja necessidade de maior nimero de
medicamentos;

O uso de BB associado a DIU deve ser feito com cautela
em pacientes que apresentem alteragées do metabolismo dos
glicideos, pois ambos os farmacos favorecem seu agravamento;

A associagao de IECA com BRA ndo é recomendada, pois,
além de nao mostrar beneficio em desfechos CV, acrescentou
risco de efeitos adversos;??

Sdo praticamente inexistentes estudos comparando
diretamente uma associacdo com outra. Um estudo
demonstrou que a combinacao de IECA a BCC, comparada
a associacao de IECA com DIU, foi mais efetiva na reducao
de morbimortalidade CV e progressao de doenga renal, para
uma reducdo da PA semelhante, sobretudo em individuos
nao obesos.'#

As combinagoes podem ser feitas com farmacos em
separado ou em associagdo fixa (na mesma formulacao
galénica). Se, por um lado, o uso de combinagoes livres
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CAPITULO 8 - HIPERTENSAO E CONDICOES
CLINICAS ASSOCIADAS

Diabetes melito

A associacao de HA e DM dobra o risco CV e tem
aumentado a prevaléncia de HA, fato ligado a elevagao nas
taxas de sobrepeso e obesidade, bem como ao aumento
da populagdo de idosos em nosso meio.” A incidéncia de
HA em pacientes diabéticos tipo 1 aumenta de 5%, aos
10 anos de idade, para 33%, aos 20 anos, e para 70%, aos
40 anos.? H4 uma estreita relagao entre o desenvolvimento
de HA e a presenga de albumindria nessa populagao.® Esse
aumento na incidéncia de HA pode atingir 75-80% nos
pacientes com doenga renal diabética.* Cerca de 40% dos
pacientes com diagnéstico recente de DM tipo 2 tém HA.®
Em aproximadamente 50% dos diabéticos tipo 2, a HA
ocorre antes do desenvolvimento de albumindria. Todo
hipertenso diabético é considerado de alto risco CV. Além
de todos os exames complementares recomendados para
os hipertensos, especificamente nos diabéticos é necessaria
a pesquisa da excregdo urindria de albumina, o exame de
fundo de olho e a avaliagdo de provavel hipotensao postural,
que pode caracterizar a presenga de disfungao do sistema
nervoso autébnomo.®

Quanto as metas de PA a serem atingidas, ha muitas
controvérsias. Tem havido, contudo, recente consenso para
o alcance de valores de PA < 130/80 mmHg. (GR: Ilb;
NE: B). Para o TNM da HA no diabético, valem todas as
recomendagoes expressas no capitulo desta diretriz que trata
especificamente desse assunto. A escolha terapéutica deve
ser baseada na eficacia do medicamento e na tolerabilidade
ao mesmo. Considerando-se que todo diabético apresenta
alto risco CV, o tratamento inicial inclui a associacao de dois
ou mais farmacos de classes diferentes.” Nos hipertensos
diabéticos sem nefropatia, todos os anti-hipertensivos
podem ser utilizados. Entretanto, na presenca de nefropatia
diabética, o uso de medicamentos inibidores do SRAA é
preferencial.® (GR: I; NE: A) A utilizagdo simultanea de IECA
e BRA deve ser evitada devido ao risco de complicagoes.* '
Apesar de agravarem a resisténcia a insulina, os BB sdo (teis
no controle pressérico dos diabéticos, em especial quando
usados em combinagao no tratamento de hipertensos com
DAC ou IC.™

Sindrome metabdlica

Asindrome metabdlica (SM) é caracterizada pela coexisténcia
de FRCV (HDL baixo, triglicérides elevados, HA e disglicemia)
associada ou ndo a presenga de obesidade central (identificada
pela medida da CA). Vérias sdo as definigoes de SM emitidas por
diversas entidades. Em 2009, essas entidades realizaram uma
forga-tarefa, na tentativa de harmonizar as diversas definicoes
de SM." Os critérios estao descritos no capitulo de estratificacdo
de risco CV. A presenca de HA na SM aumenta o risco CV
global. O tratamento inicial baseia-se em MEV associada ou
ndo ao uso de medicamentos. Uma vez que as medidas ndo
farmacolégicas isoladamente nao controlam a PA, o tratamento
medicamentoso se impoe toda vez que a PA estiver igual
ou superior a 140/90 mmHg."” Nao existem evidéncias de
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beneficios do uso de medicamentos anti-hipertensivos na SM
com PA normal. Na presenca de disglicemia, os medicamentos
preferenciais para inicio de tratamento da HA na SM sio os
bloqueadores do SRAA e os BCC."*"?

Doenca coronaria

O tratamento da HA associada com DAC, que inclui
pacientes pos-infarto do miocdrdio, com angina de
peito e revascularizagdo miocardica, deve contemplar
preferencialmente os BB, IECA ou BRA, além de estatinas e
aspirina. Os BB demonstraram grande beneficio apés 1AM,
especialmente no periodo de dois anos apds o evento agudo.?
Do mesmo modo, os IECA testados nessa condicao também
demonstraram efeito benéfico.?’** Em pacientes com DAC
cronica e maltiplos FR, como HA, o IECA demonstrou efeito
favoréavel na reducao de desfechos clinicos relevantes.?* (NE: I;
GR: A) Em relagao ao nivel pressorico a ser atingido, deve-se
considerar a possibilidade de efeito da curva J, demonstrado
em diferentes estudos,**?” em que a redugao sobretudo
diastélica excessiva pode precipitar eventos CV em pacientes
com DAC obstrutiva. Medicamentos adicionais para atingir
a meta (PA < 130/80 mmHg) sdo BCC e DIU tiazidicos.*
(GR: lla; NE: B)

Acidente vascular encefalico

O AVE é a manifestagdo mais comum da lesao vascular
causada pela HA. No ataque isquémico transitério (AIT), o
déficit neurolégico é restabelecido dentro de 24 horas, sem
sequelas clinicamente detectéveis.

Tratamento medicamentoso da hipertensao no
paciente com AVE prévio

Cronicamente, a terapia anti-hipertensiva eficaz, mantendo
PA menor que 130/80 mmHg, tem tido um papel decisivo na
prevencao secunddria de todos os tipos de AVE e AIT.2%35 (GR:
lla; NE: B). Desde que se obtenha a redugao da PA, qualquer
medicamento anti-hipertensivo podera ser utilizado.?3¢37
Evidéncias clinicas ndo permitem uma conclusao definitiva
para o uso preferencial de BRA quando comparados aos outros
anti-hipertensivos na prevengao secundaria de AVE.*** No
momento, ndo ha evidéncias que iniciar a terapéutica anti-
hipertensiva seja efetiva com PAS menor que 140 mmHg em
pacientes com passado de AVE. (GR: Ill; NE: B)

Doenca renal crénica

Nessa populagdo, a redugao pressérica constitui a medida
mais eficaz para a redugdo do risco CV e atenuagdo da
progressao do dano renal, independentemente do anti-
hipertensivo utilizado.?®* (GR: I; NE: A). Atencao especial
deve ser dispensada a pacientes com albumindria elevada,
pois essa é determinante de evolugao desfavoravel da doenga
renal,* bem como de aumento do risco CV.*' (GR: lla; NE:
A). Pacientes idosos com doenca renovascular, DAC e com
risco de hipotensdo postural frequentemente requerem a
individualizagao do tratamento anti-hipertensivo.* (GR: Ila;
NE: C). De modo geral, recomendam-se valores pressoricos
inferiores a 130/80 mmHg, especialmente naqueles com



albumindria acima de 30 mg/g de creatinina e em diabéticos.*>**
Nesses, a manutengao de PA inferior a 130/80 mmHg reduz
a albumintria e o risco de AVE, porém sem evidéncia
de diminuicao de evento CV e mortalidade.** (GR: lla;
NE: A) Permanece, contudo, incerto se a redugdo pressorica
para esses valores se associa a melhor evolugdo da DRC e
a redugdo de mortalidade.”#¢4” (CE: llb; NE: B) A presente
diretriz sugere a adogao das metas presséricas do Quadro 1.

Escolha do anti-hipertensivo: doenca renal
crdnica estagios 1 a 5 em tratamento
conservador

Os DIU tiazidicos continuam recomendados, por serem
eficazes nos estagios 1, 2 e 3 da DRC, enquanto os DIU de
alca sdo preconizados para os estagios 4 e 5. Essa classe de
farmacos reduz a morbimortalidade CV,***° sendo considerada
de escolha para associacio em DRC.38#950 (CR: I; NE: A) Os
IECA ou BRA sao farmacos largamente utilizados em DRC,
sendo eficazes para o controle da HA bem como para a
reducdo da albumindria.™* (GR: I; NE: A) Em relacdo aos
inibidores diretos da renina e aos antagonistas dos receptores
mineralocorticoides, ambos com agdo anti-proteindrica, nao
existem evidéncias para sua aplicacdo na prética clinica.>*>®
O risco de hiperpotassemia deve ser considerado especialmente
com os Gltimos. Um aspecto polémico refere-se ao bloqueio
duplo do SRAA. A combinagdo de IECA com BRA**% ou de
um inibidor de renina com IECA ou BRA' resultou em maior
ocorréncia de lesdo renal aguda e de hiperpotassemia, levando
a proscrigao dessa estratégia da pratica nefrolégica. (GR: I;
NE: A) Por outro lado, em estudo recém-publicado na doenga
renal policistica do adulto® bem como em meta-analise realizada
em diabéticos com DRC,62 a associacao de IECA com BRA
retardou a evolugao da nefropatia sem causar hiperpotassemia
grave e lesdo renal aguda. (NE: Ilb, GR: B) No entanto, a luz
das evidéncias atuais, o bloqueio duplo do SRAA permanece
contraindicado. (GR: I; NE: A) Os BCC sdo eficazes, em especial
para uso combinado com IECA ou BRA, associando-se a redugao
de eventos CV.%>* Qutras opgdes incluem BB, inibidores
adrenérgicos de agao central e, eventualmente, vasodilatadores
de agdo direta, como minoxidil e hidralazina.

Abordagem da doenca renal crénica estagio 5
em terapia renal substitutiva

A maior parte dos estudos sobre HA nos pacientes com
DRC em terapia dialitica baseia-se na mensuragao dos niveis
pressoricos pré-didlise; sabe-se, contudo, que a PA obtida dessa
forma, além de apresentar grande variabilidade, esta geralmente
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superestimada, assim como é subestimada quando obtida ap6s
a dialise.®>%® Nesse sentido, a medigdo da PA desses pacientes
deve ser feita preferencialmente fora das unidades de didlise,
nos intervalos interdialiticos.®” (GR: lla; NE: B) As medidas de
PA residencial sdo mais reprodutiveis que as obtidas no pré- e
pds-didlise, apresentam boa associagdo com a MAPA de 44 horas,
bem como com o prognéstico CV em pacientes dialiticos.®*7
(GR: lla; NE: B) Além disso, um estudo randomizado, mostrou
que decisoes terapéuticas baseadas na medicao de PA residencial
associam-se a melhor controle pressérico interdialitico avaliado
pela MAPA de 24h em comparagdo a medicao de PA pré-didlise.”
Com relacdo a MAPA, deve-se ressaltar que, apesar do exame com
44 horas de duragao ser considerado o padrao ouro em estudos
para avaliagdo nos pacientes hemodialiticos, as dificuldades
técnicas para sua realizagao, favorecem o uso da MAPA de 24
horas e das medidas residenciais da PA.

A associacdo entre PA e mortalidade em pacientes com
DRC em terapia dialitica tem distribuicdo em “U” para a PAS
e a PAD, de tal forma que tanto os niveis elevados, quanto os
reduzidos, relacionam-se com mau prognéstico.”” (GR: lla;
NE: B) Nao existem estudos suficientes para embasar com grau
de evidéncia satisfatério o diagnéstico de HA nos pacientes
em terapia dialitica; contudo, os valores mais aceitos para esse
propésito sao para as pressoes arteriais pré- e p6s-hemodidlise
= 140/90 mmHg e = 130/80 mmHg, respectivamente.”®”’
(GR: lla; NE: C) Médias de PAS na medicao domiciliar entre 120
e 130 mmHg e na MAPA entre 110 e 120 mmHg associaram-
se com melhor prognéstico em um estudo que envolveu
326 pacientes em hemodialise.®® (CR: lIb; NE: B)

Como nessa populacido a hipervolemia tem papel
principal na etiologia da HA, o manejo terapéutico deve
considerar essa varidvel, focando-se o tratamento no
controle gradual do “peso-seco”, via restrigao hidrica e
salina, além de se promover ultrafiltracio adequada nas
secoes de hemodidlise.”’”> (GR: lla, NE: B) A escolha dos
anti-hipertensivos deve ser individualizada e baseada em
caracteristicas como comorbidades, efeito cardioprotetor do
farmaco, caracteristicas farmacocinéticas intra- e interdialitica
e efeitos colaterais.”’”? (GR: lla; NE: C)

Em pacientes transplantados renais, os BCC constituem boa
opgao para o tratamento da HA, pois sdo anti-hipertensivos
eficazes e possuem a propriedade de antagonizar a
vasoconstricao arteriolar causada pela ciclosporina.”®
Medicamentos que bloqueiam o SRAA podem melhorar os
resultados do transplante em pacientes com excrecao urindria
de albumina aumentada. Os DIU, BB, simpaticoliticos de agao
central e vasodilatadores podem ser utilizados de acordo com
o julgamento clinico.””78

Quadro 1. Metas pressoricas para pacientes em tratamento conservador, de acordo com a etiologia da doenga renal e com a excregdo urinaria

de albumina.

ALBUMINURIA <30mg/24 horas

ALBUMINURIA >30 mg/24horas

DRC nao diabética

<140/90 mmHg

<130/80 mmHg

Farmaco preferencial Qualquer IECA ou BRA
DRC diabética <130/80 mmHg <130/80 mmHg
Farmaco preferencial Qualquer IECA ou BRA

DRC: doenca renal cronica; IECA: inibidor da enzima conversora da angiotensina; BRA: bloqueador dos receptores da angiotensina Il
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CAPITULO 9 - HIPERTENSAO ARTERIAL NA
GESTACAO

Epidemiologia

As sindromes hipertensivas na gestagao acarretam ex-
pressiva morbimortalidade tanto materna quanto fetal. Nao
existem informagoes precisas sobre a incidéncia de pré-
eclampsia (PE), porém estima-se que afete cerca de 4% das
gestagoes. No Brasil, incidéncia de 1,5 % para PE e de 0,6%
para eclampsia’ é relatada. Areas mais desenvolvidas exibem
incidéncia de 0,2% para eclampsia, com indice de morte
materna de 0,8%, enquanto que regides menos favorecidas
apresentam 8,1% e 22%, respectivamente.? Estudo de base
populacional mostra HA em 7,5% das gestagdes no Brasil,
sendo 2,3% de PE e 0,5% de PE sobreposta.> A HA na gestacao
resulta em mortalidade entre 20% e 25% de todas as causas
de ébito materno, e dados disponiveis no SUS mostram
tendéncia de estagnagao.*

Classificacao
Recomendamos manter a classificacdo proposta pelo

American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG)®
(GR: lIb; NE: C), apresentada no Quadro 1.

Conceito e critérios diagnésticos

Define-se HA na gestagao como a presenga de PAS =140
mmHg e/ou PAD =90 mmHg, considerando-se o 52 ruido
de Korotkoff, confirmada por outra medida realizada com
intervalo de 4 horas. A medida deve ser realizada idealmente
com a paciente sentada e alternativamente com a gestante
em decdbito lateral. Considera-se proteindria: a) = 300 mg
em urina de 24h, b) relacdo albumina/creatinina urindria
(RACur) = 0,3 mg/mg em amostra isolada, ¢) fita reagente com
= 2 + em amostra (sendo sugerido quantificar).

A PE é definida pela presenga de HA apés a 202
semana associada a proteindria significativa. Na auséncia
de proteindria significativa, o diagndstico pode ser baseado
na presenca de cefaleia, turvagao visual, dor abdominal,
plaquetopenia (menos que 100.000/mm3), elevacao de
enzimas hepaticas (o dobro do basal), comprometimento renal
(acima de 1,7 mg/dl ou o dobro do basal), edema pulmonar,
distdrbios visuais ou cerebrais, escotomas ou convulsao.
A eclampsia é definida como a presenca de convulses do tipo
grande mal em uma gestante com PE.

A HA cronica é definida pela deteccao de HA precedendo
a gestagdo ou antes de 20 semanas. E possivel que ocorra com
sobreposicao de PE. A hipertensao gestacional é caracterizada
pela ocorréncia de HA apds a 202 semana sem a presenga
de proteindria.

Quadro 1. Classificagao dos estados hipertensivos na gestagao.

Pré-eclampsia — Eclampsia

HA crénica (de qualquer etiologia)

HA crénica com PE sobreposta

Hipertensao gestacional

Em relagdo a PE, algumas situagdes clinicas elevam
dramaticamente o risco. Deve-se considerar PE grave: PAS =
160 ou PAD = 110 mmHg, plaquetopenia, TGP 2 vezes acima
do basal, dor epigéstrica ou no hipocdndrio direito persistente,
lesdo renal aguda (LRA - creatinina maior que 1,1 mg/dl ou
duplicagao do valor basal), edema pulmonar, sintomas visuais
ou cerebrais.®

Prevencao de pré-eclampsia

Na prevengao de PE, nao ha estratégia inequivocamente
efetiva para todas as gestantes. Nao se recomenda suplementagao
de célcio (> 1 g ao dia) para gestantes com ingestao normal
desse fon® (GR: ll; NE: A), e sim para aquelas com baixa
ingestdo de célcio e em risco moderado e aumentado de PE.®
(GR: I; NE: A) Baixas doses de acido acetilsalicilico (75 a 150
mg/dia) no final do primeiro trimestre da gestagao podem ser
Gteis na prevengao primaria de PE em gestantes com risco
moderado e aumentado para PE”® (CR: lla; NE: B), porém
0 uso nao é recomendado na auséncia de risco.® (GR: IlI;
NE: A) A suplementagao de calcio (> 1 g/d) é associada com
reducgdo do risco de PE, prematuridade, e mais baixo risco de
morte relacionada a hipertensao gestacional, particularmente
em mulheres com dieta baixa em calcio (< 600 g).° Para
mulheres em risco de PE, ensaios clinicos sugerem que cido
acetilsalicilico didrio tem um efeito de protecao significativo.”
Baixas doses de acido acetilsalicilico reduzem o risco de PE em
torno de 17%, com diminuigdo do risco de morte fetal em 14%
e do risco de prematuridade em 8%. Doses de 75 até 150 mg
didrias parecem ser seguras.® Baixa dose de &cido acetilsalicilico
deve ser considerada na prevengao primaria em mulheres com
alto risco e deveria ser iniciada ao fim do primeiro trimestre.’

Tratamento nao medicamentoso

O TNM ndo deve ser utilizado isoladamente em situagoes de
HA acima de 150 mmHg persistente por mais de 15 minutos
para evitar lesdo neuroldgica irreversivel.’® (GR: 1lI; NE: B) A
PAS > 155 mmHg, especialmente > 160 mmHg, é detectada
imediatamente antes de AVE."" A HA diastélica (HAD) grave
(> 105 ou 110 mmHg) ndo se desenvolve antes da maioria dos
AVE de gestantes com PE grave."" Para evitar mortes maternas, PAS
> 150-160 mmHg deve ser considerada de tratamento urgente.'

O repouso relativo em hospital ou hospital-dia, com
monitoramento, é sugerido para PE. (GR: lla; NE: B)
A internagao hospitalar deve ser indicada em pacientes com
HA grave na gestacdo. (GR: I; NE: B) Uma revisao sistemdtica
indica que nado ha diferenca nos desfechos entre repouso rigido
e repouso relativoem mulheres com HA e proteindria. Repouso
relativo no hospital, em comparacao com atividade rotineira
em casa reduz o risco de HA grave. Os dados sao pobres para
se dar uma recomendagao clara. Nao hé indicagao de repouso
rotineiramente para hipertensao na gestacao.” Desfechos
clinicos semelhantes ocorrem para maes e recém-nascidos
entre unidades de cuidados pré-natais ou admissao hospitalar,
mas as mulheres podem preferir hospital-dia.™

Nao ha indicagbes especificas para os cuidados durante
a internacdo, mas é necessario monitoramento da condigiao
materna e fetal. A PA deve ser medida periodicamente, com
avaliagao do peso e diurese diérios, e orientacao sobre sinais
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premonitérios. Devem-se realizar exames laboratoriais como
hemograma com plaquetas, enzimas hepaticas, 4cido (rico,
creatinina e proteindria, 1 a 2 vezes por semana. O feto pode ser
acompanhado pela avaliagao de seu crescimento, movimentos,
bem-estar e perfil biofisico, e US.

Conduta expectante

A conduta expectante ndo é recomendada ap6s 36 semanas
de gestagao (= 37 semanas) em mulheres com hipertensao na
gestagdo.” (GR: Ill; NE: B) A conduta expectante é sugerida
entre 34 e 36 semanas de gestagdo em mulheres estaveis, sem
piora clinica ou hipertensao grave.' (GR: lla; NE: B) O parto
precoce em pacientes com PE pode estar associado a diminuicao
da mortalidade. O momento ideal de parto, antes de 32-34
semanas, é um dilema devido a incerteza no balanco entre a
seguranca da mae (término da gestacao) e a maturidade fetal
(expectante).'” Ap6s 34 semanas, a sobrevida é alta e o parto do
bebé e da placenta é efetivo em paises desenvolvidos."”

O estudo HYPITAT comparou indugao de parto versus
monitoramento expectante para HA grave ou PE leve apds 36
semanas.” Mulheres no grupo intervengao tinham risco 29%
menor de piora de desfecho materno, sem afetar desfecho
neonatal, sugerindo que tratamento expectante ap6s 36 semanas
nao ¢ indicado.” No HYPTAT-II, entre 34 e 37 semanas com
HA nao grave, a conduta expectante aumentou o risco materno
em relagdo a parto imediato, mas diminuiu a ocorréncia de
sindrome do estresse respiratério neonatal. Nessa situagdo, o
parto imediato ndo € justificado e o monitoramento expectante
até que a situagao clinica piore pode ser considerado."®

Tratamento medicamentoso

O tratamento medicamentoso urgente é indicado em HA
grave (PAS > 155-160 mmHg)'*"" e na presenga de sinais
premonitérios. (GR: I; NE: B) O tratamento de HA grave
em situagoes de emergéncia pode ser feito com hidralazina
intravenosa (IV) (5 mg, repetir 5-10 mg IV a cada 30 minutos
até o maximo de 20 mg). Em situagdes excepcionais, como
a presenga de edema agudo de pulmao (EAP) e HAS grave
e refrataria, o uso de nitroprussiato de sédio (NPS) deve ser
considerado como opgao preferencial para controle urgente
da PA."® A administracdo de nifedipina de agao rapida (5 mga
cada 30 minutos), por via oral, é uma alternativa empregada,
mas hé relatos de complicagoes associadas ao seu uso.' Embora
a nifedipina sublingual ndo seja indicada em outras formas de
crise hipertensiva (CH), essa é uma alternativa mencionada na
hipertensao da gestagdo. Seu uso em emergéncia hipertensiva
(EH), porém, foi considerado como mé prética e lesiva a paciente
em parecer do CREMESP.

O tratamento medicamentoso deve ser iniciado quando a PA
esta acima de 150/100 mmHg,'? com o objetivo de manté-la
em 130-150/80-100 mmHg. (CR: lla; NE: B) Em pacientes com
PE com quadro clinico estabilizado sem necessidade de parto
imediato, estd indicado tratamento anti-hipertensivo oral. O
tratamento com anti-hipertensivo diminui o risco de HA grave,
mas nao reduz o risco de PE, crescimento intrauterino restrito,
descolamento prematuro de placenta ou desfechos neonatais.?
O tratamento para alcangar PAD alvo de 85 mmHg comparado
com alvo de 100 mmHg nao teve beneficio materno ou
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obstétrico, exceto em relagdo a menor ocorréncia de HA grave
no grupo com controle mais rigoroso.?'

A escolha do medicamento anti-hipertensivo depende da
experiéncia do médico assistente e da familiaridade com o
medicamento escolhido e seus possiveis efeitos colaterais.??
(GR: llb; NE: B) O uso de IECA, BRA e inibidor direto de
renina é contraindicado na gestagdo (CR: I; NE: B), e atenolol
e prazosin devem ser evitados.?>** (GR: lla; NE: B) No Brasil,
os medicamentos orais disponiveis e usualmente empregados
sdao a metildopa, BB (exceto atenolol), hidralazina e BCC
(nifedipino, anlodipino e verapamil). O atenolol esta associado
com redugdo do crescimento fetal e a prazosina pode causar
natimortalidade.?*?* Na PE, a prescricao de DIU é geralmente
evitada; os tiazidicos, porém, podem ser continuados em
gestantes com HA cronica (HAC),?” desde que nao promovam
deplecao de volume.

O uso de sulfato de magnésio é recomendado para a
prevencdo e tratamento da eclampsia. (GR: I; NE: B) Em
situagbes de EH ou de urgéncia hipertensiva (UH) requerendo
hospitalizagdo, monitoragao intensiva, antecipagdo do parto
e administracao parenteral de anti-hipertensivos, recomenda-
se a administragdo IV de sulfato de magnésio, considerado
medicamento de escolha para prevencdo e tratamento da
eclampsia.>*3 O sulfato de magnésio é administrado em
dose de ataque de 4 a 6 g IV por 10 a 20 minutos, seguido por
infusdo de 1-3 g/h, em geral por 24h. Em caso de recorréncia
de convulsdo, 2 a 4 g IV podem ser administrados. O uso
intramuscular profundo de 10 g (5 g em cada gliteo), seguido
por uso intramuscular 5 g de 4 em 4 horas por 24 horas
constitui opgao alternativa. O farmaco esta indicado durante
o trabalho de parto de pacientes com formas graves de PE.
A administracdo do sulfato de magnésio deve continuar por até
24 horas ap6s a convulsdo, sinais de iminéncia de eclampsia
ou o parto. A administracao deve ser feita de forma liberal em
pacientes com PE, preferencialmente antes da administragao
de anti-hipertensivo de agdo rapida em pacientes onde o juizo
clinico nao descarte a possibilidade de ocorrer eclampsia.

Outros aspectos importantes

A HA grave ndo €, por si s6, indicacao de cesarea. Na
presenga de quadro clinico materno estavel, boa vitalidade
fetal e na auséncia de outras indicacoes de cesarea, a resolucao
da gravidez pode ser por indugdo de parto, sempre com
atencdo a condicao clinica materna e vitalidade fetal durante
o procedimento.>* Recomenda-se analgesia no parto com
técnicas loco-regionais (peridural ou analgesia combinada). A
presenga de trombocitopenia acentuada contraindica anestesia
com pungao lombar, e, em caso de cesarea, devera ser feita com
anestesia geral. A monitoragdo invasiva central esta reservada
aos casos com instabilidade hemodinamica (insuficiéncia
respiratdria, coagulacao intravascular disseminada relacionada
ao descolamento de placenta ou sindrome HELLP).®

Tratamento anti-hipertensivo na lactante

O Quadro 2 mostra as medicagdes anti-hipertensivas
disponiveis no Brasil consideradas seguras, moderadamente
seguras e ndo recomendadas.?* (CR: llIb, NE: C)
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Quadro 2. Seguranca para o lactente com o uso de medicagdoes anti-hipertensivas pela lactante.

Medicamentos Recomendacao

DIU: hidroclorotiazida e espironolactona.

Inibidores adrenérgicos: alfametildopa e propranolol.

Vasodilatadores: hidralazina e minoxidil. Seguros
BCC: verapamil, nifedipino, nimodipino e nitrendipino.

IECA: benazepril, captopril e enalapril.
DIU: indapamida, furosemida e triantereno.

Inibidores adrenérgicos: atenolol, bisoprolol, carvedilol, metoprolol, sotalol.
BCC: anlodipino, isradipino, nisoldipino. Moderadamente seguros
IECA: lisinopril, ramipril.

BRA: candesartana e olmesartana. Telmisartana apés periodo perinatal.

Inibidores adrenérgicos: reserpina, prazosina e terazosina. ) )
Potencialmente perigosos

BRA: telmisartana, no periodo perinatal; valsartana.

DIU: diuréticos; BCC: bloqueador dos canais de cdlcio; IECA: inibidor da enzima conversora de angiotensina; BRA: bloqueador dos receptores de angiotensina II.
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CAPITULO 10 - HIPERTENSAO NA CRIANCA
E NO ADOLESCENTE

Contexto epidemiologico e importancia da
hipertensao em pediatria

A HA foi identificada como a principal fonte de
mortalidade combinada e morbidade, representando
7% dos anos de vida ajustados por incapacidade global.
A adocido das definicoes e da normatizacdo de PA do
“National High Blood Pressure Education Program” (NHBPEP)
20042 promoveu uniformidade na classificacdo da PA na
populagdo pediatrica. Sugere-se que a porcentagem de
criangas e adolescentes com diagnéstico de HA tenha
dobrado nas dGltimas duas décadas. A prevaléncia atual de
HA na idade pediatrica encontra-se em torno de 3% a 5%,
enquanto a de PH atinge 10% a 15%,*>*°” sendo tais valores
principalmente atribuidos ao grande aumento da obesidade
infantil.? A etiologia da HA pediatrica pode ser secundaria,
mais frequentemente associada a nefropatias, ou primaria,
atribuida a causas genéticas com influéncia ambiental e
predominio em adolescentes.

Na maioria das vezes, a HA pediatrica é assintomatica,
mas até 40% de criancgas hipertensas apresentam HVE ao
diagnéstico inicial da HA. A HVE apesar de oligossintomatica
na infancia é um precursor de arritmias e IC em adultos.’
A HA pediatrica esta associada também ao desenvolvimento
de outras alteragdes de érgaos-alvo, como o aumento da
EMI da carétida, a redugao da complacéncia arterial e o
estreitamento arteriolar na retina. O diagnéstico precoce
e o tratamento da HA na infancia associam-se ao menor
risco de HA e de aumento da ateromatose carotidea na
vida adulta.” Ha, assim, justificativa para recomendar
medicoes periédicas da PA em criangas e adolescentes,
mesmo contrariando a sugestdo da U.S. Preventive Services
Task Force, que considera insuficientes as evidéncias dos
beneficios da triagem para HA primdria em criangas e
adolescentes assintomdticos na prevencdo da DCV na
infancia ou na idade adulta.”

DEFINICOES E DIAGNOSTICO

Definicdo e etiologia

Criangas e adolescentes sao considerados hipertensos
quando PAS e/ou PAD forem superiores ao percentil (p) 95, de
acordo com idade, sexo e percentil de altura, em pelo menos
trés ocasioes distintas.? Define-se como PH quando a PAS/PAD
= p90 < p95e =120/80 mmHge < p 95 em adolescentes.
Considera-se HA estagio 1 para valores de medida entre o p 95 e
5 mmHgacima do p 99 e, HA estdgio 2 para valores > estagio 1.
Os percentis de altura podem ser obtidos por meio dos graficos
de crescimento do CDC (Centers for Disease Control and
Prevention).” Os valores de normalidade e hipertensao para
criangas e adolescentes estao também disponiveis por meio de
aplicativos para smartphones, como PA Kids e Ped(z).

Os diagnésticos de HAB e de HM em pediatria podem
ser feitos com base nos critérios de normalidade da MAPA
ja estabelecidos.™

Apés histéria clinica e exame fisico detalhados,
criangas e adolescentes considerados hipertensos deverao
seguir um roteiro de investigagao. Quanto mais jovem a
crianca, maior a chance de se tratar de HA secunddria. As
nefropatias parenquimatosas, renovasculares e obstrutivas
sao responsaveis por aproximadamente 60-90% desses casos,
podendo acometer todas as faixas etdrias (infantes, criangas
e adolescentes), mas sao mais prevalentes em criangas
mais jovens com maiores elevagdes da PA. Os distdrbios
endécrinos, como o excesso de mineralocorticoide,
corticoide ou catecolaminas, as doengas da tireoide
e a hipercalcemia associada ao hiperparatireiodismo,
correspondem a aproximadamente 5% dos casos.
A coarctagao da aorta é diagnosticada em 2% dos casos,
sendo 5% dos casos atribuiveis a outras etiologias, como
efeitos adversos de drogas vasoativas e imunossupressores,
abuso de drogas esteroides, alteragdes no sistema nervoso
central e aumento da pressao intracraniana.

A HA primdria é mais prevalente em criangas e adolescentes
com sobrepeso ou obesidade e histéria familiar de HA. No
momento, a HA primaria parece ser a forma mais comum
de HA no adolescente, sendo seu diagnéstico, porém, de
exclusdo, devendo-se realizar a investigagdo de causas
secunddrias sempre que possivel nessa populagao.

Diagnéstico

Métodos de medicao da PA

A medicdo da PA em criangas é recomendada em
toda avaliagao clinica apés os 3 anos de idade, devendo
respeitar as padronizagdes de medigao estabelecidas.? As
criancas menores de 3 anos deverao ter a PA avaliada em
situagdes especificas.>' Para a realizagdo da medicao, a
crianga deve estar sentada, calma por pelo menos cinco
minutos, com as costas apoiadas e os pés apoiados no
chao, devendo-se evitar o uso de alimentos e bebidas
estimulantes. A medigcdo deverd ser feita no braco
direito, em virtude da possibilidade de coarctagao de
aorta, apoiado ao nivel do coracdo. A Tabela 1 resume
recomendagbes especificas para medida auscultatéria
da PA em criancas e adolescentes. A PAS de membros
inferiores deve ser avaliada sempre que a PA medida em
membros superiores estiver elevada. Essa avaliagao pode
ser realizada com o paciente em posicao deitada, com
o manguito colocado na regido da panturrilha, cobrindo
pelo menos dois tergos da distancia entre o joelho e o
tornozelo. A PAS medida na perna pode ser mais elevada
do que no braco pelo fenémeno da amplificagao do
pulso distal. Se a PAS da perna estiver mais baixa que
a PAS medida no brago, hd sugestao de diagnéstico de
coarctacao da aorta.

Os valores correspondentes aos percentis de PA, por sexo,
idade e percentil de altura estdo expostos nas Tabelas 2 e 3.
As Figuras 1 e 2 apresentam valores de PA para meninos e
meninas, respectivamente, do nascimento até 1 ano de idade
com base nos dados do Report of the Second Task Force on
Blood Pressure Control in Children — 1987 - Task Force on
Blood Pressure Control in Children. National Heart, Lung and
Blood Institute, Bethesda, Maryland."
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Tabela 1. Recomendagoes especificas para medigdoda PA em criangas e adolescentes.

* O método recomendado é auscultatério.
* Utilizar K1 para PAS e K5 para PAD.

* Se for usado o método oscilométrico, o equipamento precisa ser validado.
* Se for detectado HA pelo método oscilométrico, precisa ser confirmado pelo método auscultatério.
* Usar manguitos adequados, largura da bolsa inflavel de 40% da circunferéncia no ponto médio entre o acrémio e o olécrano e

comprimento de 80-100% da circunferéncia do brago.

* Medir PA de criangas < 3 anos quando hd necessidade de terapia intensiva neonatal, nas cardiopatias congénitas, nas doengas renais,
no tratamento com drogas que elevem a PA e na evidéncia de aumento da pressdo intracraniana.

Nota: Adolescentes com PA = 120/80 mmHg devem
ser considerados pré-hipertensos, mesmo se o valor do
percentil 90 for superior a essa marca. Essa situagdo pode
ocorrer para PAS em maiores de 12 anos e para PAD em
maiores de 16 anos.

A realizacdo da MAPA em crianga/adolescente estd
indicada na investigagdo da HAB, HM e também no
seguimento do paciente pré-hipertenso ou hipertenso."
A prevaléncia da HAB tem sido descrita entre 22% e
32%. Sugere-se que o uso da MAPA deva ficar restrito
aos pacientes com HA limitrofe ou leve, ja que pacientes
com PA elevada no consultério tém maior probabilidade
de serem verdadeiramente hipertensos.'®

Anamnese

Devem ser detalhados dados de nascimento, crescimento
e desenvolvimento, antecedentes pessoais de doengas
renais, urolégicas, endécrinas, cardiacas e neurolégicas.
E importante caracterizar o padrao de atividade fisica,
ingesta alimentar, tabagismo e consumo de bebida alcodlica,
uso de esteroides, anfetaminas, simpaticomiméticos,
antidepressivos triciclicos, anticonceptivos e substancias
ilicitas, assim como o padrao do sono, uma vez que
distdrbios do sono estdo associados a HA, sobrepeso e
obesidade. A investigacdo de antecedentes familiares para
HA, doencas renais e outros FRCV é fundamental.

Exame fisico

Ao exame fisico, deve-se calcular o IMC."” O retardo
do crescimento pode ser sugestivo de doenga cronica.
Taquicardia persistente pode sugerir hipertireoidismo ou
feocromocitoma. A presenca de pulsos diminuidos em
membros inferiores leva a suspeita de coarctagao de aorta.
A hipertrofia das adenoides esta associada a disttrbios do
sono. Acantose nigricans sugere resisténcia a insulina e
DM. Frémitos e sopros abdominais podem indicar doenca
renovascular.®

Exames complementares

Os exames laboratoriais e de imagem solicitados tém
como objetivo definir a etiologia (primdria ou secundaria),
detectar LOA e FRCV associados a HA (Tabelas 4 e 5).2'

A avaliagao de 6rgdos-alvo deve ser realizada em cada
crianca e adolescente com HA classificada nos estagios
1 e 2. O estudo do sono, por meio da polissonografia
ou poligrafia residencial, estd indicado para criangas
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e adolescentes com distirbio de sono detectado pela
anamnese.? Para a pesquisa de HA secundaria, observar
as recomendagdes do capitulo 12.

Na Tabela 5, encontram-se alguns exames que devem
ser solicitados para criangas e adolescentes com suspeita
de HA secundaria.

ASPECTOS TERAPEUTICOS

Em criangas e adolescentes com HA confirmada, a
definigao da etiologia da HA, a avaliagdo do risco CV e a
caracterizagao de LOA norteiam a conduta terapéutica.

Terapéutica ndao farmacolégica

Terapéutica nao farmacolégica deve ser introduzida para
todos os pacientes pediatricos com valores de PA acima
do percentil 90.% (GR: lla; NE: C). Inclui redugédo de peso,
programacao de exercicio fisico e intervencao dietética.?
A redugao de peso apresenta bons resultados no tratamento
da crianga hipertensa obesa,' assim como o exercicio fisico,
que apresenta efeito melhor sobre os valores de PAS."
Recomenda-se atividade aerébica regular com 30-60 minutos
de exercicio fisico moderado, se possivel diariamente.
O treinamento resistido ou localizado pode ser realizado
pela crianca portadora de HA, a excegao do levantamento
de peso. Esportes competitivos nao sao recomendados
para pacientes com HA estagio 2 ainda ndo controlada.?
A intervencao dietética pode incluir a restricao de sédio,?'
assim como a suplementagao de potéssio e célcio; a eficacia
nessa populagao, porém, ainda nao foi comprovada.??

Terapéutica farmacologica

A terapéutica farmacolégica deve ser iniciada para casos
pediétricos com HA sintomatica, HA secunddria, presenca
de LOA, DM tipos 1 e 2, DRC e HA persistente ndo
responsiva a terapéutica nao farmacolégica.? (GR: Ila; NE:
B). O tratamento tem como alvo a reducdo da PA abaixo do
percentil 95, na HA nao complicada, e redugao para valores
abaixo do percentil 90, na HA complicada, caracterizada
por LOA e comorbidades (DM, DRC), assim como na HA
secundaria.? (GR: lla; NE: C). Recomenda-se iniciar com um
agente anti-hipertensivo de primeira linha, otimizar a sua
dose e, se o valor-alvo da PA nao for obtido, utilizar adi¢oes
de outros grupos medicamentosos em sequéncia. Em recente
revisdo sistematica,”® ndo foi identificado nenhum estudo
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Tabela 2. Valores de PA para meninos de acordo com idade e percentil de estatura.?

PA PA SISTOLICA (mmHg) PA DIASTOLICA (mmHg)
Idade Percentil +- Percentil de Altura -+ +- Percentil de Altura -+

(Ano) 5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95
1 50 80 81 83 85 87 88 89 34 35 36 37 38 39 39
90 94 95 97 99 100 102 103 49 50 51 52 53 53 54

95 98 99 101 -103 104 106 106 54 54 55 56 57 58 58

99 105 106 108 110 112 113 114 61 62 63 64 65 66 66

2 50 84 85 87 88 90 92 92 39 40 41 42 43 44 44
90 97 99 100 102 104 105 106 54 55 56 57 58 58 59

95 101 102 104 106 108 109 110 59 59 60 61 62 63 63

99 109 110 111 113 115 117 117 66 67 68 69 70 71 71

3 50 86 87 89 91 93 94 95 44 44 45 46 47 48 48
90 100 101 103 105 107 108 109 59 59 60 61 62 63 63

95 104 105 107 109 110 112 113 63 63 64 65 66 67 67

99 111 112 114 116 118 119 120 71 71 72 73 74 75 75

4 50 88 89 91 93 95 96 97 47 48 49 50 51 51 52
90 102 103 105 107 109 110 111 62 63 64 65 66 66 67

95 106 107 109 111 112 114 115 66 67 68 69 70 71 71

99 113 114 116 118 120 121 122 74 75 76 77 78 78 79

5 50 90 91 93 95 96 98 98 50 51 52 53 54 55 55
90 104 105 106 108 110 111 112 65 66 67 68 69 69 70

95 108 109 110 112 114 115 116 69 70 71 72 73 74 74

99 115 116 118 120 121 123 123 77 78 79 80 81 81 82

6 50 91 92 94 96 98 99 100 53 53 54 55 56 57 57
90 105 106 108 110 111 113 113 68 68 69 70 71 72 72

95 109 110 112 114 115 117 117 72 72 73 74 75 76 76

99 116 117 119 121 123 124 125 80 80 81 82 83 84 84

7 50 92 94 95 97 99 100 101 55 55 56 57 58 59 59
90 106 107 109 111 113 114 115 70 70 71 72 73 74 74

95 110 111 113 115 117 118 119 74 74 75 76 77 78 78
99 117 118 120 122 124 125 126 82 82 83 84 85 86 86
8 50 94 95 97 99 100 102 102 56 57 58 59 60 60 61
90 107 109 110 112 114 115 116 71 72 72 73 74 75 76
95 111 112 114 116 118 119 120 75 76 77 78 79 79 80
99 119 120 122 123 125 127 127 83 84 85 86 87 87 88
9 50 95 96 98 100 102 103 104 57 58 59 60 61 61 62
90 109 110 112 114 115 117 118 72 73 74 75 76 76 77
95 113 114 116 118 119 121 121 76 77 78 79 80 81 81
99 120 121 123 125 127 128 129 84 85 86 87 88 88 89
10 50 97 98 100 102 103 105 106 58 59 60 61 61 62 63
90 111 112 114 115 117 119 119 73 73 74 75 76 77 78
95 115 116 117 119 121 122 123 77 78 79 80 81 81 82
99 122 123 125 127 128 130 130 85 86 86 88 88 89 90
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PA PA SISTOLICA (mmHg) PA DIASTOLICA (mmHg)

Idade Percentil +- Percentil de Altura -+ +- Percentil de Altura -+
(Anos) 5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95
11 50 99 100 102 104 105 107 107 59 59 60 61 62 63 63
90 113 114 115 J17 119 120 121 74 74 75 76 77 78 78
95 117 118 119 121 123 124 125 78 78 79 80 81 82 82
99 124 125 127 129 130 132 132 86 86 87 88 89 90 90
12 50 101 102 104 106 108 109 110 59 60 61 62 63 63 64
90 115 116 118 120 121 123 123 74 75 75 76 77 78 79
95 119 120 122 123 125 127 127 78 79 80 81 82 82 83
99 126 127 129 131 133 134 135 86 87 88 89 90 90 91
13 50 104 105 106 108 110 111 112 60 60 61 62 63 64 64
90 117 118 120 122 124 125 126 75 75 76 77 78 79 79
95 121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 81 82 83 83
99 128 130 131 133 135 136 137 87 87 88 89 90 91 91
14 50 106 107 109 111 113 114 115 60 61 62 63 64 65 65
90 120 121 123 125 126 128 128 75 76 77 78 79 79 80
95 124 125 127 128 130 132 132 80 80 81 82 83 84 84
99 131 132 134 136 138 139 140 87 88 89 90 91 92 92
15 50 109 110 112 113 115 117 117 61 62 63 64 65 66 66
90 122 124 125 127 129 130 131 76 77 78 79 80 80 81
95 126 127 129 131 133 134 135 81 81 82 83 84 85 85
99 134 135 136 138 140 142 142 88 89 90 91 92 93 93
16 50 111 112 114 116 118 119 120 63 63 64 65 66 67 67
90 125 126 128 130 131 133 134 78 78 79 80 81 82 82
95 129 130 132 134 135 137 137 82 83 83 84 85 86 87
99 136 137 139 141 143 144 145 90 90 91 92 93 94 94
17 50 114 115 116 118 120 121 122 65 66 66 67 68 69 70
90 127 128 130 132 134 135 136 80 80 81 82 83 84 84
95 131 132 134 136 138 139 140 84 85 86 87 87 88 89
99 139 140 141 143 145 146 147 92 93 93 94 95 96 97

randomizado para avaliagdo da eficdcia dos medicamentos
anti-hipertensivos sobre LOA, assim como nao se verificou
relagdo dose-resposta consistente com qualquer uma das
classes de farmacos avaliados.

Os eventos adversos associados com a utilizagdo dos
agentes anti-hipertensivos em criangas e adolescentes
tém-se mostrado, em geral, de grau menor, como dores
de cabega, tonturas e infecgdes das vias respiratérias
superiores. A utilizagdo de todas as classes de anti-
hipertensivos parece segura, pelo menos, em curto prazo.?
O (dnico estudo randomizado, duplo-cego, controlado que
compara a eficdcia e seguranca de medicamentos de grupos
paralelos foi realizado por Schaefer et al., que avaliaram
criangas hipertensas tratadas com enalapril ou valsartan,
demonstrando resultados compardveis quanto a eficacia e
a seguranga de ambos.**

Rev Bras Hipertens 2017;Vol.24(1):61-71

Sugere-se que, na HA secundaria, a escolha do anti-
hipertensivo seja feita em consondncia com o principio
fisiopatolégico envolvido, tendo em conta as comorbidades
presentes em cada caso clinico. Por exemplo, os BB nao
cardiosseletivos sdo evitados em pessoas com doenga
reativa das vias aéreas, devido ao risco de broncoespasmo.?
Os IECA e os BRA sdo contraindicados durante a gestagao,
devido ao potencial para malformagoes fetais.?* O uso
desses principios ativos deve ser sempre acompanhado
de aconselhamento sobre contracepgdo em meninas em
idade fértil 227

Indica-se para HA renovascular a introdugao de IECA
ou BRA associados a drogas vasodilatadoras e DIU. Em
casos de coarctagao de aorta, na fase pré-cirirgica, a
droga inicial é, em geral, um BB; se a HA persistir no
pés-operatério, o BB pode ser mantido, substituido ou
associado a [ECA ou BRA. Na HA associada a DM e DRC,
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Tabela 3. Valores de PA para meninas de acordo com idade e percentil de estatura®.

PA PA SISTOLICA (mmHg) PA DIASTOLICA (mmHg)
Idade Percentil Percentil de Estatura -+ Percentil de Estatura -+

(Ano) 5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95
1 50 83 84 85 86 88 89 90 38 39 39 40 41 41 42
90 97 97 98 100 101 102 103 52 53 53 54 55 55 56

95 100 101 102 104 105 106 107 56 57 57 58 59 59 60

99 108 108 109 111 112 113 114 64 64 65 65 66 67 67

2 50 85 85 87 88 89 91 91 43 44 44 45 46 46 47
90 98 99 100 101 103 104 105 57 58 58 59 60 61 61

95 102 103 104 105 107 108 109 61 62 62 63 64 65 65

99 109 110 111 112 114 115 116 69 69 70 70 71 72 72

3 50 86 87 88 89 91 92 93 47 48 48 49 50 50 51
90 100 100 102 103 104 106 106 61 62 62 63 64 64 65

95 104 104 105 107 108 109 110 65 66 66 67 68 68 69

99 111 111 113 114 115 116 117 73 73 74 74 75 76 76

4 50 88 88 90 91 92 94 94 50 50 51 52 52 53 54
90 101 102 103 104 106 107 108 64 64 65 66 67 67 68

95 105 106 107 108 110 111 112 68 68 69 70 71 71 72

99 112 113 114 115 117 118 119 76 76 76 77 78 79 79

5 50 89 90 91 93 94 95 96 52 53 53 54 55 55 56
90 103 103 105 106 107 109 109 66 67 67 68 69 69 70

95 107 107 108 110 111 112 113 70 71 71 72 73 73 74

99 114 114 116 117 118 120 120 78 78 79 79 80 81 81

6 50 91 92 93 94 96 97 98 54 54 55 56 56 57 58
90 104 105 106 108 109 110 111 68 68 69 70 70 71 72

95 108 109 110 111 113 114 115 72 72 73 74 74 75 76

99 115 116 117 119 120 121 122 80 80 80 81 82 83 83

7 50 93 93 95 96 97 99 99 55 56 56 57 58 58 59
90 106 107 108 109 111 112 113 69 70 70 71 72 72 73

95 110 111 112 113 115 116 116 73 74 74 75 76 76 77

99 117 118 119 120 122 123 124 81 81 82 82 83 84 84

8 50 95 95 96 98 99 100 101 57 57 57 58 59 60 60
90 108 109 110 111 113 114 114 71 71 71 72 73 74 74

95 112 112 114 115 116 118 118 75 75 75 76 77 78 78

99 119 120 121 122 123 125 125 82 82 83 83 84 85 86

9 50 96 97 98 100 101 102 103 58 58 58 59 60 61 61
90 110 110 112 113 114 116 116 72 72 72 73 74 75 75

95 114 114 115 117 118 119 120 76 76 76 77 78 79 79

99 121 121 123 124 125 127 127 83 83 84 84 85 86 87

10 50 98 99 100 102 103 104 105 59 59 59 60 61 62 62
90 112 112 114 115 116 118 118 73 73 73 74 75 76 76

95 116 116 117 119 120 121 122 77 77 77 78 79 80 80

99 123 123 125 126 127 129 129 84 84 85 86 86 87 88
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PA PA SISTOLICA (mmHg) PA DIASTOLICA (mmHg)
Idade | Percentil +- Percentil de Altura +- Percentil de Altura

(Anos) 5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95
11 50 100 101 102 103 105 106 107 60 60 60 61 62 63 63
90 114 114 116 117 118 119 120 74 74 74 75 76 77 77
95 118 118 119 -121 122 123 124 78 78 78 79 80 81 81
99 125 125 126 128 129 130 131 85 85 86 87 87 88 89
12 50 102 103 104 105 107 108 109 61 61 61 62 63 64 64
90 116 116 117 119 120 121 122 75 75 75 76 77 78 78
95 119 120 121 123 124 125 126 79 79 79 80 81 82 82
99 127 127 128 130 131 132 133 86 86 87 88 88 89 90
13 50 104 105 106 107 109 110 110 62 62 62 63 64 65 65
90 117 118 119 121 122 123 124 76 76 76 77 78 79 79
95 121 122 123 124 126 127 128 80 80 80 81 82 83 83
99 128 129 130 132 133 134 135 87 87 88 89 89 90 91
14 50 106 106 107 109 110 111 112 63 63 63 64 65 66 66
90 119 120 121 122 124 125 125 77 77 77 78 79 80 80
95 123 123 125 126 127 129 129 81 81 81 82 83 84 84
99 130 131 132 133 135 136 136 88 88 89 90 90 91 92
15 50 107 108 109 110 111 113 113 64 64 64 65 66 67 67
90 120 121 122 123 125 126 127 78 78 78 79 80 81 81
95 124 125 126 127 129 130 131 82 82 82 83 84 85 85
99 131 132 133 134 136 137 138 89 89 90 91 91 92 93
16 50 108 108 110 111 112 114 114 64 64 65 66 66 67 68
90 121 122 123 124 126 127 128 78 78 79 80 81 81 82
95 125 126 127 128 130 131 132 82 82 83 84 85 85 86
99 132 133 134 135 137 138 139 90 90 90 91 92 93 93
17 50 108 109 110 111 113 114 115 64 65 65 66 67 67 68
90 122 122 123 125 126 127 128 78 79 79 80 81 81 82
95 125 126 127 129 130 131 132 82 83 83 84 85 85 86
99 133 133 134 136 137 138 139 90 90 91 91 92 93 93

usa-se inicialmente IECA ou BRA. A utilizacdo de IECA
e BRA produz relaxamento da arteriola eferente com
redugao da pressao hidrostatica capilar glomerular, que
apresenta risco de LRA em situagoes de hipovolemia. Da
mesma forma, o emprego dessas medicagdes constitui-se
em contraindicagao absoluta para pacientes com estenose
bilateral de artéria renal.?®2° Os IECA, BRA, BCC, BB e
DIU sao eficazes na redugao da PA em adultos obesos.>®
Em adultos, os IECA e BRA parecem reduzir o risco de
desenvolvimento de DM e aumentar a sensibilidade
a insulina.3'33

A Tabela 6 apresenta as doses pediatricas atualizadas
para os hipotensores mais prescritos em nosso meio para o
tratamento da HAC.%%72
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CRISE HIPERTENSIVA

A EH caracteriza-se por elevagao aguda de PA associada
a LOA, que pode incluir acometimento neurolégico, renal,
ocular, hepatico ou insuficiéncia miocdrdica, manifesta como
encefalopatia, convulsoes, alteragdes visuais, achados anormais
de eletrocardiograma ou ecocardiograma, insuficiéncia renal
ou hepdtica.** A UH é descrita como elevagao da PA superior
ao percentil 99 mais 5 mmHg (estagio 2), associada com
sintomas menos graves, em paciente sob risco de evolugao
para LOA progressiva, sem evidéncia de acometimento
recente. Sugere-se manejo com medicamentos, por via oral,
com reducao de PA em 24 a 48 horas, sob monitoriza¢do.?
Na EH, a reducio da PA deve acontecer de maneira lenta
e progressiva: reducdo de 30% do programado em 6 a
12 horas, 30% em 24 horas, ajuste final em 2 a 4 dias.®
A redugao muito rapida de PA é contraindicada, pois leva
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and Blood Institute, Bethesda, Maryland. Pediatrics 1987;79(1):1-25.

Fonte: Report of the Second Task Force on Blood Pressure Control in Children - 1987. Task Force on Blood Pressure Control in Children. National Heart, Lung

Figura 1. Valores de PA para meninos, do nascimento até 1 ano de idade”.

a hipotensao, faléncia de mecanismos autorreguladores e
possibilidade de isquemia cerebral e visceral.** A EH deve
ser tratada exclusivamente com drogas por via parenteral.
O medicamento mais utilizado no Brasil para esse fim é o
NPS. Esse farmaco é metabolizado em cianeto, que pode
causar acidose metabdlica, confusao mental e deterioragao
do estado clinico. Portanto, a administragao de NPS por mais
de 24 horas requer monitoragdo do nivel sérico de cianeto,
especialmente em pacientes com insuficiéncia renal.>*3¢ Apds
a estabilizacdo do paciente com NPS, recomenda-se iniciar
agente anti-hipertensivo por via oral, para que a redugao
da dose do mesmo se faga em vigéncia desse agente. O uso

desse farmaco deve ser evitado em adolescentes gravidas e
em pacientes com hipoperfusdo do sistema nervoso central.

Condigobes clinicas especiais podem ser manejadas
com hipotensores mais especificos para a doenca de base.
Pacientes com tumores produtores de catecolamina podem
ser inicialmente alfabloqueados com fenoxibenzamina
ou prazosina, na indisponibilidade do primeiro, seguida
de adigdo cuidadosa de um BB. Apés controle da PA e na
auséncia de disfungao renal ou cardiaca, sugere-se manter
aporte nutricional elevado em sédio para expandir a volemia
em geral contraida pelo excesso de catecolaminas, o que
favorece o manejo pés-operatdrio da PA, reduzindo a chance

Rev Bras Hipertens 2017;Vol.24(1):61-71
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Fonte: Report of the Second Task Force on Blood Pressure Control in Children - 1987. Task Force on Blood Pressure Control in Children. National Heart, Lung

68

and Blood Institute, Bethesda, Maryland. Pediatrics 1987,;79(1):1-25.

Figura 2. Valores de PA para meninas, do nascimento até 1 ano de idade.”

de hipotensdo. Um anti-hipertensivo endovenoso de curta
duragao deve ser utilizado para controle intra-operatério da
PA. A furosemida é a droga inicial de escolha para CH causada
pela sobrecarga de liquidos, por exemplo, em pacientes com
doenga renal, como glomerulonefrite aguda. Em caso de
oligdiria/andria, outros anti-hipertensivos podem ser utilizados
concomitantemente, podendo haver necessidade de didlise
para controle volémico. A HA associada ao uso de cocaina

Rev Bras Hipertens 2017;Vol.24(1):61-71

ou anfetaminas pode ser tratada com o lorazepam ou outro
benzodiazepinico, que é geralmente eficaz para controle da
agitagdo e da HA. Se o paciente estiver em EH, a droga de
escolha é a fentolamina, se disponivel, que deve ser utilizada
em combinagao com lorazepam.?’

A Tabela 7 apresenta os medicamentos mais utilizados na
EH pediatrica.’>°



Tabela 4. Investigacao inicial de criangas e adolescentes com HA.

Hemograma completo

Fungao renal e eletrélitos (incluindo célcio, fésforo e magnésio)

Perfil lipidico

Acido Urico sérico

Clicemia de jejum

Exame de urina tipo 1 e urocultura

Fundoscopia

Radiografia de térax

ECG / Ecodopplercardiograma

US renal com Doppler de artérias renais
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Tabela 5. Alguns exames complementares utilizados para confirma-
cao etioldgica da HA secunddria em criangas e adolescentes.

Dosagem de eletrélitos na urina, proteindria, creatinina urinaria

Nivel sérico de renina (ou atividade de renina plasmatica),
aldosterona, cortisol salivar, PTH, TSH, T4 livre e T3 livre

Eletroforese de hemoglobina

Auto-anticorpos especificos: FAN, anti DNA, ANCA p, ANCA c

Catecolaminas e metanefrinas na urina (ou metanefrina
plasmética) e cintilografia com MIBG

MIBG: metaiodobenzilguanidina.

Tabela 6. Medicamentos orais mais utilizados para o tratamento da hipertensao arterial cronica pediatrica.?

Medicamento Dose inicial (mg/kg/dose) Dose méaxima (mg/kg/dia) Intervalo
2?'107(1;‘::23 0,1 0,5 24h
Nifedipino XL 0,25-0,5 3 (méx: 120 mg/dia) 12-24h
Captopril

Crianga 0,3-0,5 6 8h

Neonato 0,03-0,15 2 8-24h
Enalapril 0,08 0,6 12-24h
Losartano 0,7 (méx: 50 mg/dia) 1,4 (max: 100 mg/dia) 24h
Propranolol 1-2 4 (méx: 640 mg/dia) 8-12h
Atenolol 0,5-1 2 (méx: 100 mg/dia) 12-24h
Furosemida 0,5-2 6 4-12h
Hidroclorotiazida 1 3 (méx: 50 mg/dia) 12h
Espironolactona 1 3,3 (max: 100 mg/dia) 6-12h
gﬁ'}'(iﬂﬁs) 0,2 mg/dia 2,4 mg/dia 12h
Prazosina 0,05-0,1 0,5 8h
Hidralazina 0,75 7,5 (méx: 200 mg/dia) 6h
Minoxidil
< 12 anos 0,2 . 50 mg/difa 6-8h
= 12 anos 5 mg/dia 100 mg/dia

max: maximo; h: horas.
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Tabela 7. Principais medicamentos e doses pediatricas utilizados para controle da emergéncia hipertensiva.>?>%

Medicamento Via DOSE Inicio da acao Duracao
Nitroprussiato . P
de s6dio I\ 0,5-10 ug/kg/min Segundos Somente durante a infusao
0,25-3 mg/kg/h ou
Labetalol v Dose em bolo de 0,2-1 mg/kg, seguida da 2-5 min 2-4h
infusao de 0,25-3 mg/kg/h

s . . 30 min-4 h, maior quanto
Nicardipina \% 1-3 ug/kg/min 2-5 min mais longo o uso

. . v 0,2-0,6 mg/kg em bolo .
Hidralazina M IV ou IM, max=20mg 10-30 min 4-12h

Ataque 100-500 ug/kg seguido de infusdo . .

Esmolol Y 50-300 ugkg/min Segundos 10-30 min
Fentolamina \% 0,05-0,1 mg/kg em bolo, Segundos 15-30 min

méax = 5 mg/dose

IV: intravenoso; IM: intramuscular; min: minuto; h: hora.
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CAPITULO 11 - HIPERTENSAO ARTERIAL
NO IDOSO

AHA é adoenca cronica nao transmissivel mais predominante
entre os idosos.” Sua prevaléncia aumenta progressivamente
com o envelhecimento, sendo considerada o principal FRCV
modificavel na populagao geriatrica.? Sao considerados idosos,
sob o ponto de vista cronolégico, individuos com 65 anos ou
mais de idade, vivendo em paises desenvolvidos, ou com 60
anos ou mais, em paises em desenvolvimento.? Dentro desse
grupo etario, sao chamados de muito idosos aqueles que ja
alcangaram a oitava década de vida.*

Existe uma relacao direta e linear da PA com a idade, sendo
a prevaléncia de HA superior a 60% na faixa etaria acima
de 65 anos.® O Estudo de Framingham aponta que 90% dos
individuos com PA normal até os 55 anos desenvolverdo HA
ao longo da vida.® Além disso, mostra que tanto a PAS quanto
a PAD, em ambos os sexos, aumentam até os 60 anos, quando,
entdo, a PAD comega a diminuir. Por outro lado, a PAS segue
aumentando de forma linear.” A alta prevaléncia de outros FR
concomitantes nos idosos e o consequente incremento nas
taxas de eventos CV, bem como a presenca de comorbidades,
ampliam a relevancia da HA com o envelhecimento.®

O envelhecimento vascular é o aspecto principal
relacionado a elevacao da PA nos idosos, caracterizado por
alteragdes na microarquitetura da parede dos vasos, com
consequente enrijecimento arterial. Grandes vasos, como a
aorta, perdem sua distensibilidade e, apesar de os mecanismos
precisos nao estarem claros, envolvem primariamente
mudancas estruturais na camada média dos vasos, como
fratura por fadiga da elastina, depésito de colageno e
calcificacdo, resultando no aumento do didmetro dos vasos
e da EMI. Clinicamente, a rigidez da parede das artérias
se expressa como HSI, condigao com alta prevaléncia na
populagao geriatrica e considerada um FR independente para
aumento da morbimortalidade CV.%"" Outras consequéncias
sdo 0 aumento da VOP e a elevacdo da PP"?

Alteracoes préprias do envelhecimento determinam
aspectos diferenciais na PA dessa populagdo, como
maior frequéncia de hiato auscultatério, que consiste no
desaparecimento dos sons durante a deflagdo do manguito,
geralmente entre o final da fase | e o inicio da fase Il dos sons
de Korotkoff, resultando em valores falsamente baixos para a
PAS ou falsamente altos para a PAD.

A maior variabilidade da PA nos idosos ao longo das
24 horas torna a MAPA (til. A pseudo-hipertensao, associada
ao processo aterosclerético, pode ser detectada pela manobra
de Osler, ou seja, permanéncia de artéria radial palpavel
ap6s a insuflagdo do manguito pelo menos 30 mmHg acima
do desaparecimento do pulso radial. A maior ocorréncia do
EAB, hipotensdo ortostatica e pés-prandial e, finalmente, a
presenca de arritmias, como fibrilagao atrial, podem dificultar
a medicdo da PA nesses individuos.’

A medicao da PA em idosos deve ser revestida de cuidados
especiais do ponto de vista técnico. Devem-se seguir as
recomendagbes descritas no capitulo de Diagnéstico. Além disso,
ha sempre a necessidade da avaliagdo de hipotensao postural,
definida como redugao igual ou superior a 20 mmHg na PAS,
ou diminuicao de qualquer valor seguida de sintomas clinicos e/
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ou redugao de 10 mmHg ou mais na PAD quando comparados,
apbs 3 minutos, os valores obtidos na posigao ortostatica com
aqueles medidos nas posicdes de dectibito ou sentada.’

Estima-se que 69% dos idosos com antecedente de 1AM,
77% com antecedente de AVE e 74% com histérico de IC
tenham diagnéstico prévio de HA. Apesar de os individuos
nessa faixa etdria serem mais conscientes de sua condigao
e estarem mais frequentemente sob tratamento do que os
hipertensos de meia-idade, as taxas de controle da PA nos
idosos sao inferiores, em especial apés os 80 anos.*

O tratamento da HA nesse grupo de pacientes traz
beneficios inequivocos na redugao de eventos CV maiores
(IAM, AVE e IC). Além disso, existem evidéncias sobre a
possibilidade de prevencao de sindrome demencial, sendo
esse um beneficio adicional que deve ser considerado na
decisao terapéutica.'*'*

O TNM deve ser encorajado em todos os estagios da HA
e baseia-se na pratica de um estilo de vida saudavel. Apesar
de ser simples e de aparente facil adogdo, encontra grande
resisténcia, pois implica mudancas de habitos antigos.

As principais orientagbes de MEV que comprovadamente
reduzem a PA e minimizam o risco CV sdo: atividade fisica,
abandono do tabagismo, diminuigao do peso quando elevado
e dieta balanceada (hipossddica, rica em frutas e verduras).'>'¢
(GR: I; NE: A). Esse tipo de terapéutica é recomendado para os
idosos, sendo benéfica a redugao moderada de sal na dieta. Essa
MEV é uma das mais bem estudadas como intervencao para o
controle da PA; verifica-se que a redugao da PA geralmente é
mais significativa quando levamos em conta adultos mais velhos.
O estudo TONE" fornece fortes evidéncias sobre os efeitos
da reducdo do sédio da dieta dos idosos, com diminuicao de
4,3 mmHg na PAS e 2 mmHg na PAD em individuos entre 60 e
80 anos com PA < 145/85 mmHg com consumo de 5 gramas
de sédio por dia. Os beneficios da atividade fisica regular nos
idosos extrapolam em muito a redugao da PA, pois propiciam
melhor controle de outras comorbidades, reduzindo o risco
CV global. Além disso, é capaz de diminuir o risco de quedas
e depressdao, promovendo a sensacao de bem-estar geral,
melhorando a autoconfianga e a qualidade de vida.™

Recomenda-se, preferencialmente, que os pacientes
sejam acompanhados por equipe multidisciplinar e que
seus familiares sejam envolvidos em todo o processo, o que
aumenta as taxas de adesdo e as chances de sucesso com
o tratamento.’

O estudo HYVET'" demonstrou que o tratamento ativo
reduziu significativamente as taxas de IC e mortalidade global
nesse grupo. Esse estudo comparou o tratamento ativo (DIU
indapamida acrescido, se necessario, do IECA perindopril)
com placebo em octogenarios com PAS inicial maior do que
160 mmHg. A meta de PAS foi inferior a 150 mmHg, com uma
média de PA de 144 mmHg. Uma limitagao desse importante
estudo é que os idosos incluidos eram, de forma geral, mais
saudaveis que os da populacao geral.

Em um grande ntimero de estudos randomizados
de tratamento anti-hipertensivo em idosos, incluindo
pacientes com 80 anos ou mais,’” demonstrou-se a
reducdo de eventos CV pela reducao da PA; entretanto, os
valores médios de PAS atingidos nunca foram inferiores a



140 mmHg.?® Dois estudos japoneses, comparando
tratamentos mais intensivos a tratamentos menos intensivos,
ndo foram capazes de demonstrar beneficios em reduzir
valores médios de PAS entre 136 e 137 comparados a 145
e 142 respectivamente.?'?? Por outro lado, uma analise do
subgrupo de idosos do estudo FEVER?* demonstrou redugao
de eventos CV com a redugao da PAS abaixo de 140 mmHg
(comparado com 145 mmHg).

Existem evidéncias robustas do beneficio de reduzir a
PA com o tratamento anti-hipertensivo em idosos com 80
anos ou mais. Essa vantagem estd limitada a individuos com
PAS = 160 mmHg, nos quais a PAS foi reduzida a valores
< 150 mmHg (GR: I; NE: A).

Em individuos idosos com menos de 80 anos, o tratamento
anti-hipertensivo pode ser considerado para aqueles com
PAS > 140 mmHg, para uma meta de PAS < 140 mmHg,
desde que os individuos apresentem uma boa condigdo clinica
e o tratamento seja bem tolerado.’ (CR: IIb; NE: C)

Estudos randomizados controlados que demostraram, com
sucesso, os efeitos do tratamento anti-hipertensivo nos idosos
usaram diferentes classes de medicamentos. Existe evidéncia
em favor de DIU,">192427 BCC,*-3° |[ECA*® e BRA.?" Os trés
estudos em HSI usaram DIU'? ou BCC.%%

Uma meta-analise prospectiva comparou os beneficios
de diferentes regimes terapéuticos em pacientes com idade
superior ou inferior a 65 anos, confirmando que nao existem
evidéncias de que diferentes classes possuam efetividades
diferentes em pacientes mais jovens ou mais velhos.*?
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CAPITULO 12 - HIPERTENSAO ARTERIAL
SECUNDARIA

INTRODUCAO

A HA secundaria tem prevaléncia de 3-5%. O tratamento
da causa pode curar ou melhorar o controle da PA.
As situagdes em que se deve investigar causas secundarias de
HA estdo no Quadro 1.

Doenca renal cronica

Define-se DRC por RFG-e < 60 ml/min ou anormalidades
na urindlise e/ou morfologia renal mantidas por 3 meses.! A HA
aumenta progressivamente com o avango da DRC, atingindo
90% dos pacientes em estagio 5.

Para todo paciente com HA deve-se dosar a creatinina
sérica, calcular o RFG-e e realizar analise de urina para
o rastreamento de DRC.? (GR: I; NE: A) Investigagao
adicional inclui US renal para todos.®> Outros métodos
(albumindria, TC, RNM) podem ser necessarios. A biépsia
renal é indiscutivelmente indicada quando ocorre declinio

rapido da filtracdo glomerular ou proteindria > 3,5 g/g
de creatinindria.* A HA acelera a progressao da DRC® e a
reducao da PA atenua a evolugao.® As metas de tratamento
e as medicagoes mais indicadas para o controle da PA em
pacientes com DRC estao descritas no Capitulo 8. Na DRC
dialitica, a reducdo de PA diminui a mortalidade,” indicando-
se o uso de DIU de alga quando ha funcao renal residual e,
em casos selecionados, ultrafiltracdo.?

Hipertensao renovascular

A hipertensao renovascular (HARV) é secundaria a estenose
parcial ou total, uni ou bilateral da artéria renal (EAR) ou de
um de seus ramos, desencadeada e mantida por isquemia do
tecido renal. Sua prevaléncia é 5% dos pacientes hipertensos.’
A principal causa é a aterosclerose (90%), seguida por displasia
fibromuscular,’ sendo a arterite de Takayasu a menos
frequente.® Independentemente do fator causal, € importante
determinante de morbimortalidade CV."

O diagnéstico e a avaliagao do grau de envolvimento com
LOA sao fundamentais para escolha do tratamento. Uma
investigacdo mais custo-efetiva sugere selegdo apropriada
do candidato e exames de avaliagao anatémica e funcional

Quadro 1. Principais causas de HA secunddria, sinais indicativos e rastreamento diagnéstico.

Achados clinicos

Suspeita diagnéstica

Estudos adicionais

Ronco, sonoléncia diurna, SM

SAHOS

Questionario de Berlim, polissonografia

ou poligrafia residencial com 5 ou mais
episédios de apneia e/ou hipopneia por hora
de sono

HAR e/ou com hipopotassemia (ndo
obrigatéria) e/ou com nédulo adrenal

Hiperaldosteronismo primdrio (hiperplasia
ou adenoma)

Determinagdes de aldosterona (>15 ng/dL)
e atividade/concentragdo de renina
plasmética; calculo da relagao aldosterona/
renina >30. Testes confirmatorios
(furosemida e captopril). Exames de imagem:
TC com cortes finos ou RNM

Edema, anorexia, fadiga, creatinina e ureia
elevadas, alteragdes do sedimento urindrio

Doenca renal parenquimatosa

Exame de urina, célculo do RFG-e, US renal,
pesquisa de albumindria / proteindria

Sopro abdominal, EAP stbito, alteragao
da fungao renal por medicamentos que
blogueiam o SRAA

Doenca renovascular

US com Doppler renal e/ou renograma,
angiografia por RNM ou TC, arteriografia renal

Pulsos em femorais ausentes ou de
amplitude diminuida, PA diminuida
em membros inferiores, alteragbes na
radiografia de térax

Coarctagdo de aorta

Ecocardiograma e/ou angiografia de térax
por TC

Ganho de peso, diminuigdo da libido,
fadiga, hirsutismo, amenorreia, “facies em
lua cheia”, “giba dorsal”, estrias purpdreas,
obesidade central, hipopotassemia

Sindrome de Cushing (hiperplasia, adenoma
e excesso de producdo de ACTH)

Cortisol salivar, cortisol urinario livre de 24h
e teste de supressao: cortisol matinal (8h)

e 8h apds administragdo de dexametasona
(Tmg) as 24 h. RNM

HA paroxistica com cefaleia, sudorese e

Feocromocitoma

Metanefrinas plasmaticas livres,
catecolaminas séricas e metanefrinas

reflexos exaltados, tremores, taquicardia

palpitacbes urindrias. TC e RNM
Fadiga, ganho de peso, perda de cabelo, Hipotireoidismo TSH e T4 livre
HAD, fraqueza muscular

Intolerancia ao calor, perda de peso,

palpitagoes, exoftalmia, hipertermia, Hipertireoidismo TSH e T4 livre

Litfase urindria, osteoporose, depressao,
letargia, fraqueza ou espasmos musculares,
sede, polidria

Hiperparatireoidismo (hiperplasia ou
adenoma)

Calcio sérico e PTH

Cefaleia, fadiga, problemas visuais, aumento
de maos, pés e lingua

Acromegalia

IGF-1 e GH basal e durante teste de

tolerdncia oral a glicose

SAHOS: sindrome da apneia e hipopneia obstrutiva do sono; HAR: hipertensao arterial resistente; RFG-e: ritmo de filtragdo glomerular estimado; EAP:

edema agudo de pulmao; SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona; TC: tomografia computadorizada; ACTH: adrenocorticotropina; TSH: horménio

tireoestimulante; PTH: paratormonio; IGF-1: fator de crescimento insulina-simile tipo 1; GH: horménio do crescimento.
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da estenose, assim como métodos para correcao do defeito
anatdémico e funcional.” Os Quadros 2 e 3'*'* identificam
0s principais passos.

Para indicagao da opgdo terapéutica, deve-se considerar a
etiologia e as condigdes clinicas associadas a EAR, isto é, HA,
nefropatia isquémica e DCV acelerada. Evidéncias de beneficio
no tratamento mecanico percutaneo ou cirdrgico estao restritas
a situagdes como perda progressiva da funcao renal, EAP e
dificuldade de controle da PA, que promove LOA irreversivel."®
Em pacientes com HARV por displasia fibromuscular ha 82-
100% de controle da PA e reestenose em 10%."" (GR: lla; NE:
B). Na HARYV aterosclerética sem complicagdes, em 3 estudos
randomizados, o implante de stent comparado ao tratamento
clinico otimizado ndo mostrou beneficios no controle da
PA, na progressdo da doenca renal, ou na ocorréncia de
eventos clinicos e mortalidade.''® Para pacientes com EAR
aterosclerética e PA controlada por tratamento clinico, sem
complicagdes cardfacas e fungao renal estavel ao longo de 6-12
meses, a interven¢do mecanica ndo é recomendada, sendo o
tratamento clinico a primeira opgao. (GR: II; NE: B).

Na Figura 1, observa-se fluxograma para investigagao do
paciente com suspeita de EAR.

Sindrome da apneia e hipopneia obstrutiva
do sono

A SAHOS caracteriza-se por obstrugdes recorrentes de vias
aéreas superiores durante o sono, promovendo redugdes na
pressao intratordcica, hipoxia intermitente e fragmentagao do

sono." Evidéncias sugerem que a SAHOS estd relacionada
ao desenvolvimento de HA independentemente da
obesidade.??' A prevaléncia da SAHOS em pacientes com
HA é de 30-56%,*** atingindo 64-83% em pacientes com
hipertensao arterial resistente (HAR).?*?> SAHOS contribui
para as LOA? e aceleracao da aterosclerose em hipertensos.?”

Fatores de risco para SAHOS sao idade, sexo masculino,
obesidade e SM. O questionario de Berlim?® pode ajudar
em sua triagem,* mas ndo parece ser Gtil em pacientes com
HAR.? Alteragdes no padrao do descenso fisiolégico do
sono pode indicar a presenga de SAHOS.** O diagnéstico é
confirmado por polissonografia ou poligrafia residencial pelo
achado de 5 ou mais episédios de apneia e/ou hipopneia
por hora de sono (indice de apneia-hipopneia - IAH), mas
um IAH =15 eventos/hora parece ter maior impacto na HA.*"

O tratamento de escolha para a SAHOS moderada ou
importante é o uso da pressao positiva continua (CPAP)
em vias aéreas superiores durante o sono.”’ Meta-andlises
demonstram pequeno efeito da CPAP na redugdo da PA,
mas sdo limitadas por incluir estudos em normotensos e
hipertensos controlados.?*** Em pacientes com SAHOS e HAR,
a maioria dos estudos randomizados®>=*® mostrou redugoes
mais importantes da PA do que as verificadas em pacientes
com HA ndo resistente. A perda de peso combinada a CPAP
mostrou maior redugao da PA do que cada intervencao
isolada em obesos com SAHOS.* O avanco mandibular,
com dispositivos méveis ortodonticos, para SAHOS leve
a moderada, pode também promover reducdo da PA,*

Quadro 2. Recomendagdes da ACC/AHA para pesquisa de estenose de artéria renal no momento da realizagdo de cinecoronariografia.

Caracteristicas clinicas

Nivel de evidéncia

Inicio de hipertensao < 30 anos

B

Inicio de hipertensdo grave > 55 anos

Hipertensao acelerada/maligna

Hipertensao resistente

Uremia ou piora da fungao renal ap6s uso de IECA ou BRA (> 30% de queda na filtragao glomerular)

Rim atréfico de causa ndo esclarecida ou discrepancia de tamanho entre os dois > 1,5 cm

Edema pulmonar stbito inesperado (sobretudo em pacientes urémicos)

| (| O[O|=

Quadro 3. Indicadores clinicos de probabilidade de hipertensao renovascular.

Probabilidade

Caracteristicas clinicas

Baixa (0,2%)

HA limitrofe ou leve/moderada nao complicada

Média (5-15%)

HA recente < 30 anos ou > 50 anos
Presenca de sopro abdominal
Assimetria de pulsos radiais ou carotideos
HA moderada associada a tabagismo ou a aterosclerose em outro local (corondria ou carétida)
Déficit da funcao renal indefinido
Resposta pressorica exagerada ao [ECA

HA grave ou resistente

Alta (25%)

HA grave ou resistente com insuficiéncia renal progressiva

Aumento de creatinina induzido por IECA
Assimetria de tamanho ou fungao renal

HA acelerada ou maligna
EAP stbito
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Figura 1. Fluxograma para investigagdo de paciente com suspeita de EAR.

mas novos estudos sdo necessarios.** Apesar de evidéncias
testando diversas classes de anti-hipertensivos,* nao existem
conclusoes definitivas sobre a que seja preferencial para
hipertensos com SAHOS. 404"

Hiperaldosteronismo primario

O hiperaldosteronismo primario (HAP) é uma condigao
clinica determinada por produgao excessiva, inadequada e
autébnoma de aldosterona*? (Aldo), causada por hiperplasia
bilateral das adrenais ou por adenoma unilateral produtor
de Aldo (APA) e, mais raramente, por hiperplasia adrenal
unilateral, carcinoma adrenal ou de origem genética
(monogénicas ou quimera cromossdmica). A prevaléncia
do HAP em hipertensos é de 3-22%, sendo mais alta em
hipertensos em estdgio 3 e/ou resistentes.*

Suspeita de HAP ocorre quando HA se associa a:
hipocalemia espontanea ou induzida por DIU; incidentaloma
de adrenal; HAR; histéria familiar de HA ou de DCbV antes dos
40 anos; SM. A prevaléncia de hipocalemia no HAP é 9-37%.%

As etapas para rastreamento, confirmagao diagnéstica e
tratamento estdo descritas no fluxograma da Figura 2.

Para dosagens laboratoriais nao é necessario suspender anti-
hipertensivos, exceto a espironolactona por 4-6 semanas.*
Atividade de renina plasmatica (ARP) suprimida e Aldo
> 15 ng/dl, com relagdo Aldo/ARP > 30, indica diagnéstico

de HAP Testes confirmatdrios sdo preconizados quando
Aldo > 15 ng/dl e < 25 ng/dl e relagdo Aldo/ARP > 30
e < 100. Os testes da furosemida e do captopril tém
maior precisdo diagnéstica que o teste da sobrecarga
salina.* No teste da furosemida, o paciente deve
permanecer deitado por no minimo 30 minutos, administrar
furosemida 40 mg IV e dosar renina apds 2 horas de
deambulagdo. O teste é considerado positivo se a APR for
< 2 ng/ml/h. No teste do captopril, administram-se
50 mg de captopril oral apds o paciente ter
permanecido sentado ou em pé por pelo menos
1 hora. Deve-se dosar renina e Aldo nos tempos 0, 60 e
120 minutos. O teste é considerado positivo se nao
houver queda > 30% da Aldo sérica ou se ela permanecer
> 12 ng/dl. No teste de sobrecarga salina, administram-se
2 litros 1V de soro fisiolégico 0,9% em 4 horas. A dosagem
de Aldo sera = 5 ng/dl.

Para detecgao de APA ou hiperplasia, é indicada TC de
adrenais com cortes finos ou RNM.** O cateterismo de veias
adrenais é indicado quando, a TC, as adrenais sao normais,
tém anormalidades bilaterais (espessamento ou micronédulos)
ou lesdo unilateral em pacientes > 40 anos.* O teste de
supressao com dexametasona é indicado para investigar HAP
supressivel por glicocorticoide em pacientes com HAP e inicio
de HA antes dos 40 anos.*

A cirurgia por laparoscopia é indicada no APA,*

Rev Bras Hipertens 2017;Vol.24(1):75-82
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| Hipertensao resistente, ou hipopotassemia ou nodulo adrenal |

v

| Dosagem de aldosterona (A) e atividade da renina plasmatica (R) |

\

AR=30

CI) Aldosterona = 15 ng/dL

Testes confirmatorios

ou Teste de Sobrecarga salina (*)
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/

Imagens das
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/\

Doenga adrenal micro ou
macronodular bilateral

v

Lateralizagao da aldosterona
em veias adrenais

v

%

\ [ ) Considerar
cirurgia

Tratamento clinico
Espironolactona 50-300 mg/dia

Figura 2. Fluxograma para rastreamento, confirmacao diagnéstica e tratamento de HAP. *Os testes da furosemida e do captopril tém maior

precisao diagnéstica que o teste da sobrecarga salina.

sendo o tratamento prévio com espironolactona até 3-4
semanas preferido.* Para tratamento clinico da hiperplasia,
recomenda-se espironolactona, 50 a 300 mg/dia, desde que
bem tolerada.** Cura da HA com a cirurgia é observada em
35-60% dos pacientes.***

Feocromocitomas

Feocromocitomas (FEO) sao tumores de células
cromafins do eixo simpatico-adreno-medular produtores
de catecolaminas.®® De 10% a 15% sdo extradrenais
(paragangliomas), 10% sao bilaterais e 10% sao malignos.*”
Formas familiares apresentam trago autossémico
dominante ou sdo parte de sindromes com mutagoes
genéticas reconhecidas.*’

Rev Bras Hipertens 2017;Vol.24(1):75-82

Presenca de HA persistente ou paroxistica (50%),
paroxismos de cefaleia, sudorese profusa e palpitagoes (triade
cléssica)* sdo indicativos da doenca, tendo a concomitancia da
triade classica com CH sensibilidade de 89% e especificidade
de 67% para o diagndstico.*®

O diagnéstico laboratorial é baseado em dosagens de
catecolaminas e seus metabdlitos no sangue e na urina.
Metanefrina plasmatica livre tem a maior sensibilidade e
especificidade,* mas devido ao seu maior custo, indica-se
metanefrina urindria isolada ou associada as catecolaminas
plasmaticas em casos de alta probabilidade.*® Dosagem de
acido vanilmandélico urindrio tem boa especificidade, mas a
menor sensibilidade entre os métodos, s6 sendo indicada na
impossibilidade dos demais exames.*® Na ddvida diagnéstica,



teste de supressao com clonidina é indicado em hipertensos,
e o estimulo com glucagon, em normotensos.*’

Os métodos de imagem para localizagdo sdo TC e RNM,
com sensibilidade de 89% e 98% respectivamente, para
tumores adrenais.* A RNM é superior na identificagdo de
paragangliomas. Mapeamento de corpo inteiro com MIBG é
Gtil em FEO extradrenais, bilaterais, metastases e recidivas.>
Octreoscan, mapeamento 6sseo e TC por emissao de pdsitrons
podem ser indicados quando os exames de localizacao citados
sao negativos ou na investigacao de malignidade.*'

O tratamento preferencial é cirtrgico, devendo-se fazer
preparo pré-operatério com alfal-bloqueadores (doxazosin
ou prazosin) e hidratacdo adequada por pelo menos
2 semanas antes da cirurgia.*? Tratamento medicamentoso
crénico inclui alfal-bloqueadores, BB (apenas apés inicio de
alfa1-bloqueadores, quando taquicardia sintomatica), BCC,
IECA e agonistas de acdo central.> A CH paroxistica do FEO
é EH e deve ser tratada com NPS ou fentolamina injetavel e
reposicao volémica, se necessaria.*

A remogao total e precoce da neoplasia proporciona,
em geral, remissao total dos sintomas e cura da HA.#"#° Em
FEO malignos, com metastases nao passiveis de ressecgao,
indica-se quimioterapia, embolizagdo, radioterapia e, se
possivel, ablagdo com MIBG-131.4” Acompanhamento clinico,
bioquimico e radiolégico dos pacientes é essencial para
detecgao de recorréncias ou metastases na forma maligna e
de outro tumor nas sindromes familiares.

Outras causas endocrinas

Hipotireoidismo

AHA ocorre em 20% dos pacientes com hipotireoidismo.*
O diagndstico é feito por niveis elevados de TSH e
diminuicao gradativa de T4 livre. Os achados clinicos mais
comuns sdo ganho de peso, queda de cabelo e fraqueza
muscular. O tratamento é iniciado com reposicao de
horménio tireoidiano® e, caso persista a HA, indicam-se

anti-hipertensivos. (GR: II; NE: C).

Hipertireoidismo

A HA é um achado frequente e a apresentacao clinica
mimetiza o quadro hiperadrenérgico. Os principais sintomas
sdo palpitagdo, tremor, fadiga, intolerancia ao calor,
hiperatividade, perda de peso e labilidade emocional.** Os
sinais mais importantes sdo exoftalmia, hipertermia, reflexos
exaltados e pele dmida.** O diagnéstico é confirmado por
nivel baixo de TSH e elevado de T4 livre. O tratamento é
em geral acompanhado por normalizagdo da PA. O BB é a
primeira escolha para controlar os sintomas adrenérgicos.
(GR: lIb; NE: C).

Hiperparatireoidismo

Condigao onde hé secrecao excessiva de paratorménio (PTH)
pelas glandulas paratireoides, com consequente hipercalcemia
e hipofosfatemia.>® Pode ser causado por adenoma ou
hiperplasia das paratireoides. O hiperparatireoidismo
secundario decorre de situagdo que induz hipocalcemia,
sendo DRC a principal causa. Os sintomas mais comuns sao
depressao, sede, politria, litiase renal, osteoporose, letargia,
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fraqueza muscular, espasmos musculares e reducao da fungao
renal. A HA esta presente em até 75% dos pacientes, podendo
ser resistente.*> O diagnéstico é feito por dosagem sérica de
célcio e PTH. Corregao cirtrgica do hiperparatireoidismo
pode curar ou reduzir a PA dos hipertensos.>®

Sindrome de Cushing

A sindrome de Cushing (SC) é um distdrbio causado por
excesso de cortisol associado a deficiéncia do mecanismo de
controle do eixo adrenal-hipotalamo-hipofisario e do ritmo
circadiano de secrecdo do cortisol.” Pode surgir por tumores
adrenais com produgao autbnoma de cortisol (adenoma
benigno ou maligno), hiperplasia adrenal, produgao excessiva
de adrenocorticotropina (ACTH) ou tumor ectépico.’”
A prevaléncia de HA em SC é de 80% em adultos e 47% em
criangas.®” Os principais sinais e sintomas sao diminuigao de
libido, obesidade central, facies em lua cheia, estrias, fraqueza
muscular e hirsutismo.*® Os testes confirmatérios sao: cortisol
livre em urina de 24 horas; cortisol salivar no periodo noturno;
teste de supressdao com dexametasona; teste da dexametasona
com hormoénio liberador de corticotropina; e dosagem de
ACTH.*® A RNM da hipéfise demonstra adenoma em 35% a
60% dos pacientes.*® Pode haver cura da HA com a remogao
cirirgica do tumor, mas 30% dos pacientes mantém HAS e
25%, HAD.* H4 correlagdo entre a duracdo da HA antes
da cirurgia e a persisténcia no pés-operatério.”® Tiazidicos
e furosemida devem ser evitados, pois podem piorar a
hipocalemia. Sdo recomendados IECA ou BRA.>

Acromegalia

Doenga geralmente causada por adenoma hipofisario
secretor de horménio do crescimento (GH) e do fator de
crescimento insulina-simile tipo 1 (IGF-1). Manifesta-se por
progressivo crescimento exagerado de maos, pés e 0ssos
faciais, espagamento dentdrio, prognatismo, macroglossia,
sudorese abundante, alteragoes respiratérias, CV, metabdlico-
enddcrinas e musculo-esqueléticas.®® A HA tem prevaléncia
de 35% e contribui para o aumento da morbimortalidade da
doenca. A miocardiopatia acromegdlica contribui para elevar a
PA e pode ser agravada pela coexisténcia da HA. O tratamento
da acromegalia reduz a PA paralelamente a redugao do GH.

Coarctacao da aorta

Constrigdo da aorta préxima ao canal arterial ou ao
ligamento, encontrada especialmente em criangas e adultos
jovens. A suspeita clinica baseia-se em sintomas (epistaxes,
cefaleia e fraqueza nas pernas aos esforgos ou manifestagoes
de IC, angina, disseccao de aorta ou hemorragia intracerebral)
e no exame fisico (HA em membros superiores com PAS pelo
menos 10 mmHg maior na artéria braquial em relagao a artéria
poplitea; auséncia ou diminuicao dos pulsos em membros
inferiores; sopro sistdlico interescapular e no térax).¢'

Os exames de imagem incluem: radiografia de térax
(aorta toracica com dilatagées pré e pés estenose, corrosao
de costelas); ecocardiograma (protuberancia posterior, istmo
expandido, arco adrtico transverso e jato continuo de alta
velocidade no local da coarctagdo); angiografia por RNM
(detalhes da coarctacdo e das intercostais). A RNM é o melhor
método para avaliagdo e seguimento pés-intervencdo e, em
individuos jovens, dispensa a realizagao da angiografia no pré-
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operatdrio. Angiografia invasiva é indicada quando as imagens
de outros métodos nao conseguem visualizar a coarctagao, e
em individuos mais velhos que podem ter DAC. A definigao
de coarctagao significante requer gradiente de pressao pré e
pos coarctagao > 20 mmHg.*

Os pacientes nao submetidos a corregao cirtrgica tém
maior incidéncia de eventos CV. O tratamento é sempre
intervencionista, por procedimento endovascular (individuos
mais jovens ou criangas) ou cirurgia (hipoplasia do arco
adrtico e/ou necessidade de resseccdo da coarctagdo). A
resposta da PA ao tratamento intervencionista depende da

duragdo da HA antes da cirurgia e da idade do paciente. Ha
cura da HA em até 50% dos pacientes, mas pode recorrer
tardiamente, em especial se a intervengao foi feita em idade
avangada. Os medicamentos de escolha tanto para o periodo
pré-operatério quanto para a HA residual apds a cirurgia
sao os BB e os IECA.

HA induzida por medicamentos

O Quadro 4 apresenta os medicamentos e drogas
licitas e ilicitas relacionadas com o desenvolvimento ou
agravamento da HA.

Quadro 4. Medicamentos e substdncias ilicitas e licitas relacionados com o desenvolvimento ou agravamento da HA.

Classe de medicamentos

Efeito sobre a PA e frequéncia

Acao sugerida

Imunossupressores
Ciclosporina, tacrolimus

Intenso e frequente

IECA e BCC (nifedipino/anlodipino).
Ajustar nivel sérico. Reavaliar opgoes

Anti-inflamatdrios
Glicocorticoide

Nao esteroides (Inibidores da ciclo-oxigenase 1 e 2)

Varidvel e frequente

Eventual, muito relevante com uso curto
continuo

Restricdo salina, diuréticos, diminuir dose
Observar fungdo renal, uso por periodo

Anorexigenos/sacietégenos
Anfepramona e outros

Sibutramina

Vasoconstritores, incluindo derivados do Ergot

Intenso e frequente

Moderado, pouco relevante

Variavel, transitério

Suspensdo ou redugao da dose

Avaliar reducdo da PA obtida com
reducdo do peso

Usar por perfodo curto determinado

Hormonios
Eritropoetina humana

Anticoncepcionais orais

Terapia de reposicao estrogénica (estrogénios
conjugados e estradiol)

GH (adultos)

Varidvel e frequente
Varidvel, prevaléncia de até 5%

Variavel

Variavel, dose-dependente

Avaliar hematécrito e dose semanal

Avaliar substituicdo de método com
especialista

Avaliar risco e custo-beneficio

Suspensao

Antidepressivos

Inibidor da monoamino-oxidase

Triciclicos

Intenso, infrequente

Variavel e frequente

Abordar como crise adrenérgica

Abordar como crise adrenérgica

Drogas ilicitas e alcool
Anfetamina, cocaina e derivados

Alcool

Efeito agudo, intenso
Dose-dependente

Varidvel e dose-dependente
Muito prevalente

Abordar como crise adrenérgica

Ver tratamento nao medicamentoso
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CAPITULO 13 - HIPERTENSAO ARTERIAL
RESISTENTE

DEFINICAO E EPIDEMIOLOGIA

A HAR é definida como a PA de consultério nao
controlada apesar do uso de trés ou mais anti-hipertensivos
em doses adequadas, incluindo-se preferencialmente um
DIU, ou em uso de quatro ou mais medicamentos com
controle pressérico.’ Por ndo incluir a verificagao sistematica
da terapéutica e da adesao, essa situagao é melhor definida
como HAR aparente (pseudorresisténcia). A identificagao da
HAR verdadeira é fundamental para estabelecer abordagens
especificas.? Estudos populacionais estimam prevaléncia em
12% da populagao hipertensa.? No Brasil, o estudo ReHOT
estd avaliando a prevaléncia e escolha terapéutica.* A
hipertensao refrataria é definida como a PA nao controlada
sob o uso de cinco ou mais anti-hipertensivos,® e corresponde
a 3,6% dos hipertensos resistentes. Para o diagnéstico de
HAR é necessaria medida ambulatorial de PA e verificagao
sistematica de adesao. (GR: I; NE: C).

FATORES ASSOCIADOS

Os fatores causais incluem maior sensibilidade ao sal,
volemia aumentada (maior ingestdo de sédio, DRC ou
inadequada terapéutica diurética), substancias exdgenas que
elevam a PA e causas secundarias (SAHOS, aldosteronismo
primério, DRC e EAR)."** Sdo caracteristicas da HAR: idade
mais avancada, afro-descendéncia, obesidade, SM, DM,
sedentarismo, nefropatia cronica e HVE."?

Os aspectos fisiopatolégicos relacionados a resisténcia
incluem: (i) hiperativagao simpatica e do SRAA, (ii) proliferagao
da musculatura lisa vascular, (iii) retencdo de sédio e (iv)
ativacao de fatores pro-inflamatérios.”” Maior disfungao
endotelial e rigidez arterial estdo presentes.® Na MAPA, ha
alta prevaléncia (30%) do EAB e atenuagdo do descenso
noturno.® Os hipertensos refratrios tém maior prevaléncia
de raca negra, DM e albumindria.®

INVESTIGACAO DIAGNOSTICA

Pseudorresisténcia

A pseudorresisténcia deve-se a md técnica de medigao da
PA, ma adesdo e/ou esquema terapéutico inadequado.'*'°
Estudos mostraram que 50-80% dos pacientes ndo aderem
a medicagao total ou parcialmente.”™? O diagnéstico de
HAR deve ser feito somente apés a inclusao de um DIU
apropriado'® e o ajuste do esquema anti-hipertensivo.?

Quadro 1. Classificagdo de HAR de acordo com a MAPA.

Exames complementares

Bioquimica sanguinea, avaliagdo urindria e ECG devem
ser solicitados no momento do diagnédstico e repetidos
pelo menos anualmente."'? Ecocardiograma e fundoscopia,
quando disponiveis, devem ser repetidos a cada 2 ou 3 anos.

Causas secundarias

As causas secunddrias sao comuns na HAR,® sendo a
mais prevalente a SAHOS (80%, sendo 50% com apneia
moderada-grave),' seguida do hiperaldosteronismo
(20%, principalmente hiperplasia adrenal)’> e da EAR
(2,5%).° Outras causas secundarias devem ser investigadas
apenas quando o quadro clinico for sugestivo.®

MAPA e MRPA

Apesar de o diagnéstico da HAR ser baseado na PA de
consultério,’ a avaliagao da PA através da MAPA ou da MRPA
é mandatéria no diagnéstico inicial e no acompanhamento
clinico.*1%17 Estima-se que 30-50% dos hipertensos
resistentes apresentem niveis tensionais normais fora do
consultério.”'*'® O diagndstico obtido na MAPA ira definir
a conduta diagnéstica e terapéutica (Quadro 1)."121¢

Na HAR verdadeira ou mascarada a medicagdo deve
ser progressivamente ajustada’® com introdugao de
doses noturnas de anti-hipertensivos.'® Pacientes com
PA controlada na MAPA devem ter sua terapia mantida,
independente dos valores da PA de consultério. Na HAR
do avental branco, a MAPA confirmatéria precisa ser
realizada depois de 3 meses e repetida semestralmente
(se PAS vigilia = 115 mmHg) ou anualmente (se PAS de
vigilia < 115 mmHg)."

A MRPA é bom método complementar quando nao
se dispoe da MAPA. Apesar de nado avaliar o periodo
noturno e superestimar os niveis pressoricos, apresenta
uma concordancia moderada no diagndstico,?® com alta
especificidade e baixa sensibilidade (Quadro 2)."”

TRATAMENTO

Tratamento nao medicamentoso

- Incentivar MEV: redugao da ingesta de sal (até 2,0 g de sédio/
dia); dieta DASH; perda de peso (IMC <25 kg/m?); atividade
fisica; interrupgdo do tabagismo e consumo moderado de
alcool. 32122

- Interromper substancias que aumentam a PA."?

MAPA

PA de consultério

PA vigilia = 135/85 e/ou
PA sono = 120/70 mmHg

PA vigilia < 135/85 e
PA sono < 120/70 mmHg

= 140/90 mmHg HAR verdadeira

HAR do avental branco

< 140/90 mmHg HAR mascarada

HAR controlada
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Tratamento medicamentoso

O principio bésico é a associacdo de anti-hipertensivos
que bloqueiem a maioria dos mecanismos fisiopatolégicos
de elevacao da PA. Idealmente, devem ser prescritos um
DIU, um bloqueador do SRAA e um BCC di-idropiridinico,
em doses plenas toleradas e a intervalos adequados.
Em situagdes particulares como DAC, ICC e taquiarritmias,
um BB pode substituir o BCC no esquema terapéutico
inicial com 3 medicacoes.

O uso correto de DIUs para assegurar controle da
expansao volémica é essencial, sendo que mais da metade
dos pacientes pode alcangar a meta pressérica com
otimizacao do DIU." A clortalidona apresenta superioridade
comparada a hidroclorotiazida.?® Em pacientes com DRC
estagios 4 ou 5, DIUs de alga devem ser utilizados e
administrados pelo menos 2 vezes ao dia. A espironolactona,
antagonista da aldosterona, é a medicagdo de escolha como
quarto medicamento nos pacientes com HAR verdadeira,
possibilitando redugao da PA em média de 15-20 mmHg na
PAS e de 7-10 mmHg na PAD em doses de 25 a 50 mg/dia.**
Entretanto, até 20-30% dos pacientes podem nao tolerar
seu uso, devido a piora da fungao renal, hiperpotassemia,
ginecomastia ou mastalgia. Nesse caso, a amilorida pode

Quadro 2. Investigagao diagnéstica na HAR.

ser utilizada (5-10 mg/dia), mas com resposta pressorica
aparentemente inferior.?> O uso da clonidina como quarto
farmaco estd sendo avaliado no estudo brasileiro ReHOT,
considerando a medida da atividade simpatica e do SRAA
como possiveis preditores da melhor resposta terapéutica
a clonidina e a espironolactona, respectivamente.*

Nos pacientes ainda sem controle pressérico a MAPA,
ap6s a adigao de espironolactona, os BB (principalmente
os com efeito vasodilatador) sdo as medicagoes de
quinta linha, se nao contraindicados. Os alfa-agonistas
centrais (clonidina e alfametildopa), os vasodilatadores
diretos (hidralazina e minoxidil), ou os agonistas centrais
dos receptores imidazolinicos sao geralmente utilizados
como medicacbes de sexta ou sétima linha. Também
associacoes de multiplos DIU (tiazidicos, de alca e
espironolactona), em especial em estados edematosos, ou
de BCC di-idropiridinicos e nao di-idropiridinicos podem
ser usados nos pacientes mais graves.

A cronoterapia orientada pela MAPA, com pelo menos
uma das medicagbes anti-hipertensivas administrada
a noite, foi capaz de melhorar o controle pressérico
e reverter o padrdao ndo-dipper desfavordvel nesses
pacientes, bem como reduzir a morbimortalidade
CV (Quadro 3).'8

Grau de recomendacao Nivel de evidéncia

Afastar pseudorresisténcia

Adesao a terapéutica

Ajuste do esquema anti-hipertensivo

Exames complementares

Bioquimica de sangue: glicose, creatinina,
potéssio e lipidograma

Avaliagdo urindria: albumindria e proteindria
ECG

Investigacao de causas secundarias

SAHOS
Hiperaldosteronismo
Estenose de artéria renal

MAPA ou MRPA

Avaliagdo do controle pressérico

lla C

Quadro 3. Tratamento da hipertensao arterial resistente.

Intervencao Grau de recomendacao Nivel de evidéncia
Institua MEV | B
Otimize tratamento com 3 medicacoes: clortalidona*, IECA ou BRA, e BCCt | B
Adicione espironolactona como 42 medicagao lla B
Adicione BB como 52 medicacaot IIb C
Adicione sequencialmente simpatoliticos de agao central ou vasodilatadores diretos Iib C
Prescreva uma ou mais das medicagoes a noite IIb B
Confira e melhore adesdo ao tratamento | C

Rev Bras Hipertens 2017;Vol.24(1):83-6



NOVAS ESTRATEGIAS TERAPEUTICAS

Novas estratégias estio em desenvolvimento, mas sao
ainda consideradas experimentais. Embora seguras, ndo sao
superiores ao tratamento convencional e s6 devem ser utilizadas
em pacientes verdadeiramente resistentes (Quadro 4).

Estimulacao direta e crénica de barorreceptores
do seio carotideo

O sistema Rheos é um dispositivo programavel, tipo
marca-passo, implantado cirurgicamente, constituido por um
gerador de impulsos que ativam os barorreceptores carotideos
por radiofrequéncia. O ensaio clinico Rheos Pivotal Trial nao
detectou beneficios significativos a longo prazo.?

Denervacao simpatica renal

A denervagao simpatica percutinea transluminal renal por
cateter foi avaliada principalmente nos estudos SYMPLICITY
conduzidos em pacientes com HAR. Meta-analises?”?®
recentes nao confirmaram os resultados promissores iniciais.

Uso de CPAP

O conjunto das evidéncias sobre o efeito anti-hipertensivo
de CPAP é contraditério. Contudo, como tratamento auxiliar
em pacientes com SAHOS, especialmente naqueles que
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toleram a sua utilizagdo por periodos superiores a 4h/noite,
ha evidéncias de que possa colaborar para restabelecer o
padrao dipper.?

Anastomose arteriovenosa iliaca central

O estudo ROX Control HTN?*® demonstrou resultados
promissores com redugdes significativas da PA e das
complicagoes hipertensivas nos pacientes com anastomose
iliaca central com dispositivo coupler.

PROGNOSTICO

Estudo de coorte retrospectivo realizado a partir de registro
norte-americano indica que, ap6s o inicio do tratamento
anti-hipertensivo, a incidéncia de HAR aparente (PA nao
controlada com uso de 3 medicamentos) serd de 0,7/100/
pacientes ano, sendo que o risco relativo desses pacientes
para eventos CV sera de 1,47 (intervalo de confianca
95%: 1,33-1,62)." Estudo prospectivo de 556 hipertensos
resistentes (seguimento de 4,8 anos) indicou que a MAPA nao
controlada e a auséncia de descenso noturno sao importantes
marcadores de risco CV.*> A condigdo de HAR aparente é
considerada de risco independente para a ocorréncia de
eventos CV. (GR: lla; NE: C) E recomendada realizacio da
MAPA para estabelecimento do prognéstico de hipertensos
com HAR verdadeira. (GR: lla; NE: C)

Quadro 4. Novas estratégias terapéuticas na hipertensao arterial resistente.

Intervencio Grau de recomendacdo Nivel de evidéncia
Estimulacdo de barorreceptores do seio carotideo (Rheos device)? Ib B
Denervagao simpdtica renal®”? Ib B
Uso de CPAP¥ Ib B
Anastomose arteriovenosa central (coupler device)* llb B
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CAPITULO 14 — CRISE HIPERTENSIVA

DEFINICAO

Os termos UH e EH surgiram como proposta para uma
classificagao operacional de CH em 1993 pelo V Joint National
Committee on Detection Evaluation and Treatment of High
Blood Pressure." As UH sao situagoes clinicas sintomaticas em
que hé elevacao acentuada da PA (definida arbitrariamente
como PAD = 120 mmHg) sem LOA aguda e progressiva.>?
As EH sdo situagoes clinicas sintomdticas em que hd elevagao
acentuada da PA (definida arbitrariamente como PAD
= 120 mmHg) com LOA aguda e progressiva.??

Pacientes com queixas de cefaleia, dor torécica atipica,
dispneia, estresse psicolégico agudo e sindrome de panico
associados a PA elevada nado caracterizam UH ou EH, mas,
na realidade, uma pseudocrise hipertensiva. O tratamento
deve ser otimizagdo da medicagdo anti-hipertensiva e
conscientizagdo da adesdo ao tratamento.

Classificacao

O Quadro 1 mostra a classificacao das EH. O Quadro 2
diferencia a UH da EH em relagao ao diagnéstico, prognéstico
e conduta.

PRINCIPAIS ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS,
FISIOPATOLOGICOS E PROGNOSTICOS

Epidemiologia

A CH responde por 0,45-0,59% de todos os atendimentos
de emergéncia hospitalar e a EH responde por 25% de todos
os casos de CH, AVE isquémico e EAP, constituindo as mais
frequentes EH.*®

Quadro 1. Classificacao das emergéncias hipertensivas.

Emergéncias hipertensivas

Cerebrovasculares

- Encefalopatia hipertensiva

- Hemorragia intracerebral

- Hemorragia subaracnéide

- AVE isquémico
Cardiocirculatérias

- Dissecgao aguda de aorta

- EAP com insuficiéncia ventricular esquerda
- 1AM

- Angina instavel

Renais

- LRA rapidamente progressiva

Crises adrenérgicas graves
Crise do FEO
Dose excessiva de drogas ilicitas (cocaina, crack, LSD)

Hipertensao na gestacao
Eclampsia
Pré-eclampsia grave
Sindrome “HELLP”

Hipertensao grave em final de gestagao

EAP: edema agudo de pulmao; LRA: lesdo renal aguda; FEO: feocromocitoma.

Fisiopatogenia

Aumento do volume intravascular, da RVP ou produgao
reduzida de vasodilatadores endégenos parece precipitar
maior vasorreatividade e resultar em CH.” A capacidade
autorregulatéria estd comprometida, particularmente no leito
vascular cerebral e renal, resultando em isquemia local, o que
desencadeia um circulo vicioso de vasoconstricao, proliferacao
miointimal e isquemia em 6rgaos-alvo.®

Prognéstico

A sobrevida de até 5 anos € significantemente maior em
individuos com UH do que com EH.*° Auséncia de descenso
noturno associa-se a maior risco de LOA e consequente
disfungao endotelial, situacao envolvida na elevagao aguda
da PAY®

INVESTIGACAO CLINICO-LABORATORIAL
COMPLEMENTAR

A investigagdo clinica e a solicitagdo de exames devem
ser voltadas para a adequada avaliagdo da PA e de LOA. No
inicio, a PA deve ser medida nos dois bragos, de preferéncia
em um ambiente calmo, e repetidas vezes até a estabilizagao
(no minimo, 3 medidas). Deve-se rapidamente coletar
informagoes sobre a PA usual do paciente e situagoes que
possam desencadear o seu aumento (ansiedade, dor, sal),
comorbidades, uso de farmacos anti-hipertensivos (dosagem
e adesdo) ou que possam aumentar a PA (anti-inflamatérios,
corticoides, simpaticomiméticos, alcool). Uma abordagem
sistematizada auxilia na verificagdo da presenga de LOA aguda
ou progressiva:

Sistema cardiovascular: dor ou desconforto no térax,
abdome ou dorso; dispneia, fadiga e tosse. Verificagao da FC,
ritmo, alteragao de pulso, galope, sopros cardiacos, vasculares
e estase jugular, além de congestao pulmonar, abdominal
e periférica. Exames, de acordo com o quadro clinico e a
disponibilidade: ECG, monitorizagao eletrocardiogréfica,
saturagdo de O2, radiografia de térax, ecocardiograma,
marcadores de necrose miocardica, hemograma com
plaquetas, LDH, angiotomografia e RNM.

Sistema nervoso: tontura, cefaleia, alteracdo de visao,
audigdo ou fala, nivel de consciéncia ou coma, agitagao,
delirio ou confusao, déficits focais, rigidez de nuca, convulsao.
Exames: tomografia, RNM e puncao lombar.

Sistema renal e geniturinario: alterages no volume ou
na frequéncia miccional ou no aspecto da urina, hematdria,
edema, desidratacdo, massas e sopros abdominais. Exames:
Urina |, creatininemia, ureia sérica, Na+, K+, Cl-, gasometria.

Fundoscopia: papiledema, hemorragias, exsudatos,
alteragdes nos vasos como espasmos, cruzamentos
arteriovenosos patolégicos, espessamento na parede arterial
e aspecto em fio de prata ou cobre.

TRATAMENTO GERAL DA CRISE
HIPERTENSIVA

O tratamento da UH deve ser iniciado apés um periodo
de observacao clinica em ambiente calmo, condigao que
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Quadro 2. Diferencas no diagndstico, prognéstico e conduta nas UH e EH.

Urgéncia

Emergéncia

Nivel pressérico elevado acentuado
PAD > 120 mmHg

Nivel pressérico elevado acentuado
PAD > 120 mmHg

Sem LOA aguda e progressiva

Com LOA aguda e progressiva

Combinagdo medicamentosa oral

Medicamento parenteral

Sem risco iminente de morte

Com risco iminente de morte

Acompanhamento ambulatorial precoce (7 dias)

Internagao em UTI

UTI: unidade de terapia intensiva.

ajuda a afastar casos de pseudocrise (tratados somente com
repouso ou uso de analgésicos ou tranquilizantes). Captopril,
clonidina e BB sdo os anti-hipertensivos orais usados para
reduzir gradualmente a PA em 24 a 48 horas. O uso de gotas
de cépsulas de nifedipino de liberagdo rapida na UH deve
ser proscrito no tratamento das UH, por ndo ser seguro nem
eficaz, além de provocar redugbes rapidas e acentuadas da
PA, o que pode resultar em isquemia tecidual. O uso de
nifedipino tem, atualmente, uma discutivel aplicacao em
pré-eclampsia.

O tratamento dos pacientes com EH visa reducdo rapida
da PA, com a finalidade de impedir a progressao das LOA.
Pacientes devem ser admitidos em UTI, usarem anti-
hipertensivos IV e ser monitorados cuidadosamente durante
a terapia para evitar hipotensao. As recomendagbes gerais de
redugdo da PA para EH devem ser:2

-4 PA < 25% na 12 hora;
-4 PA 160/100 -110 mmHg em 2-6 h
- PA 135/85 mmHg 24-48 h
Entretanto, EH devem ser abordadas considerando o
sistema ou 6rgao-alvo acometido. Assim, cada tipo de EH (CV,

cerebral, renal ou outras) deve ser caracterizada previamente
antes de se iniciar a terapia anti-hipertensiva especifica.

EMERGENCIA HIPERTENSIVA EM
SITUACOES ESPECIAIS

O Quadro 3 mostra os medicamentos usados nos casos
de EH.

Acidente vascular encefalico

AHA é o principal fator de risco para AVE, principalmente o
hemorragico. O diagnéstico é baseado em exame neuroldgico
completo. Para avaliar a gravidade do quadro, deve-se utilizar
a escala do NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale).
A TC do cranio e a RNM permitem definir o tipo do AVE e
o territério envolvido, do qual, em geral, 85% é isquémico
e 15%, hemorragico.” A RNM é mais sensivel do que a TC
para os infartos incipientes.

Acidente vascular encefalico hemorragico?

1. Para pacientes com PAS entre 150 e 220 mmHg e sem
contraindicagdo para o tratamento, a reducao aguda da PAS
para 140 mmHg é segura e pode ser eficaz para melhorar o

Rev Bras Hipertens 2017;Vol.24(1):87-91

desfecho funcional. (GR: Ila; NE: B) (em 1 hora com infusdo
IV de anti-hipertensivos e monitorizacdo da PA 5/5 min)
(GR: I; NE: A).

2. Para pacientes com PAS > 220 mmHg, considerar
a redugao agressiva da PA com infusao IV continua e
monitoramento frequente da PA. (GR: IIb; NE: C)

Acidente vascular encefalico isquémico™

1. Para pacientes sem indicagdo de terapia trombolitica
e PA inicial > 220/120 mmHg, nao se deve reduzir PA em
mais de 15-20%, mantendo-se a PAD em 100 -110 mmHg
nas primeiras 24 horas.

2. O nivel ideal de PA a ser obtido ndo é conhecido, mas
existe consenso de que ndo se deve instituir tratamento anti-
hipertensivo durante o atendimento inicial, a menos que a
PAS seja > 220 mmHg ou PAD > 120 mmHg. (GR: I; NE: C).

3. Considerar a possibilidade de utilizagao de trombolitico
ap6s controle da PA. Para pacientes com indicagdo de terapia
trombolitica e PA inicial > 185/110 mmHg, reduzir a PA para
< 185/105 mmHg por, no minimo, as primeiras 24 horas apds
trombolitico. (GR: I; NE: B).

Sindromes coronarianas agudas

As sindromes coronarianas podem estar acompanhadas
de elevagdo da PA, devido a um reflexo do miocardio
isquémico. O aumento da RVP eleva a demanda de
oxigénio miocdrdico, pelo aumento da tensao parietal do
ventriculo esquerdo.

Os nitratos IV reduzem a RVP, melhoram a perfusao
coronariana e possuem importante efeito venodilatador
sistémico, reduzindo a pré-carga e o consumo de oxigénio
miocdrdico. O NPS ndo esta indicado devido a um mecanismo
de roubo de fluxo causado pela vasodilatagdo generalizada
dos vasos coronarianos de resisténcia.*?

Angina instavel / IAM sem supra de ST/ IAM com
supra de ST

A nitroglicerina IV é indicada nas primeiras 48 horas
para o tratamento da HA, isquemia persistente e IC. Seu
uso ndo deve excluir a terapéutica com outras intervengoes
comprovadas de redugdo de mortalidade, tais como BB
ou IECA, estando, contudo, contraindicada se houver uso
recente de inibidores da fosfodiesterase (24 a 48 horas
prévias). (GR: I; NE: B).
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Quadro 3. Medicamentos usados por via parenteral para o tratamento das emergéncias hipertensivas.

Modo de Eventos adversos e
Medicamentos administracao e Inicio Duracao Indicacoes <
dosa precaugoes
gem
Intoxicagao por cianeto,
:I/Essodilatador arterial Infusdo continua .IV . . Maioria dgs \P/](L)pn?itt(i)zsa((:)u%z\;ie(; 2?15635,
e venoso, estimula a 0,25-10 mg/kg/min Imediato 1-2 min emergéncias insuficiéncia renal e hepdtica
g hipertensivas - € hep
formagao de GMPc) e pressdo intracraniana alta.
Proteger da luz
Nitroglicerina Insuf|C|e_nC|a . . .
5 . - . coronariana, Cefaleia, taquicardia reflexa,
(vasodilatador arterial Infusao continua IV . . . A I .
e venoso. doador de 5-15 mgh 2-5 min 3-5 min insuficiéncia taquifilaxia, flushing,
oxido nl’t/rico) ventricular esquerda  metahemoglobinemia
com EAP
Insuficiéncia
5 mg IV (repetir 10/10 coronariana, . . .
Metoprolol min, se necessario até  5-10 min dissecgao aguda de Bradicardia, blogueio
. 3-4 h atrioventricular avangado, IC,
(BB seletivo) 20 mg) aorta b
L roncoespasmo
(em combinacao
com NPS)
/;(t)zz)qﬁg/:kg Disseccao aguda
Esmolol Infusdo intermitente Sgrigirsi(gg]com Nauseas, vomitos, bloqueio
(BB seletivo de acao 25-50 ug/kg/min 1-2 min 1-20 min s atrioventricular de 12 grau,
ultra-rapida) 1 25 glkg/min cad NPS), b hipotensa
pida ug/kg/min cada . A roncoespasmo, hipotensao
10-20 min. Méximo hipertensao pos-
- operatdria grave
300 ug/kg/min
* i 5 , .
Fentolamina Infusio continua: . . Excesso de Taquicardia reflexa, flushing,
(bloqueador 1-5 mg 1-2 min 3-5 min . ) -
P P catecolaminas tontura, nduseas, vomitos
a-adrenérgico) Méximo 15 mg
* Trimetafan :)n;ujag fﬁg/trml:]a: Excesso de
(bloqueador Tb 5 /mg/ min aié 0 1-5 min 10 min catecolaminas Taquifilaxia
ganglionar méximo de Dissecgao aguda de q
do SNS e SNPS) 15 mg/min aorta
. . Taquicardia, cefaleia, vomitos.
Hidralazina 10-20 mg IV ou Piora da angina e do infarto
(vasodilatador de agao 10-40 mg IM 6/6 h 10-30 min 3-12h Eclampsia Cuidado com pressdo
direta) . :
intracraniana elevada
D|asz1do Infusdo 10-15min . - P
(vasodilatador da . Encefalopatia Retencdo de sédio, dgua,

. 1-3 mg/kg 1-10 min 3-18 h 3 . . S . .
musculatura lisa Maximo 150 mg hipertensiva hiperglicemia e hiperuricemia
arteriolar)

* Fenoldopam < .
(agonista Ionf1us1a(g Zy&;:ﬁn 5-10 min 10-15 min LRA Cefaleia, nduseas, rubor
dopaminérgico) P

AVE,
N . - . epcefalopatla Taquicardia reflexa, flebite,

Nicardipina Infusdo continua . hipertensiva, - .
5-10 min 1-4h A evitar em pacientes com IC ou

(BCC) 5-15 mg/h insuficiéncia isquemia miocardica

ventricular esquerda q

com EAP

) AVE,
* Labetalol Ataque: .20'80 mg dissecgao aguda Nduseas, vOmitos, BAV,
10-10 min Infusdo . .

(bloqueador continua 2 mg/min 5-10 min 2-6 h de aorta (em broncoespasmo, hipotensao
a/B-adrenérgico) (maximo 300 mg/24h) combinagdo com ortostatica

NPS)
* Enalaprilato Infusdo intermitente 15 min 4-6 h Lr::tfrliccﬁlg?gsquerda Hipotensao, insuficiéncia renal
(IECA) 1,25-5,0 mg 6/6h com EAP

Insuficiéncia
Furosemida 20-60 mg . . ventricular esquerda . .
(DIU de alca) (repetir apds 30 min) 2-5 min 30-90 min com EAP situacoes Hipopotassemia

de hipervolemia

*Nao disponiveis no Brasil. NPS: nitroprussiato de sédio; SNS: sistema nervoso simpdtico; SNPS: sistema nervoso parassimpatico; AVE: acidente vascular
encefélico; EAP: edema agudo de pulmao; LRA: lesao renal aguda; DIU: diurético.
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Os BB IV estdo indicados em individuos com HA que nao
apresentem sinais de IC, evidéncia clinica de baixo débito
cardiaco, aumento do risco para choque cardiogénico ou outras
contraindicagoes relativas ao bloqueio beta. (GR: lla; NE: B).

Edema agudo de pulmao

Cerca de um tergo dos pacientes admitidos com EAP e
EH tem funcao ventricular esquerda preservada. A isquemia
miocardica também pode estar envolvida na fisiopatogenia
do EAP associado a EH."*'” A EH com quadro de EAP deve
ser controlada em UTI, com medicagdo via parenteral,
monitoramento e diminuigdo gradativa da PA."®

Disseccao aguda de aorta

Sempre considerar disseccdo aguda de aorta em pacientes
com dor precordial e elevacdao da PA. A progressdo da
disseccao estd relacionada ao valor de PA e a velocidade
de ejegao ventricular. A PAS alvo (120 mmHg) deve ser
alcangada em 20 minutos. O uso isolado de NPS nao é ideal,
pois promove aumento da FC e da velocidade de ejecao
aédrtica, podendo piorar a dissecgdo. Assim, NPS deve ser
associado ao BB. Trimetafan deve ser usado, se houver
intolerdncia ao NPS ou contraindicacdo ao BB.

Uso de substancias ilicitas
As substancias ilicitas que elevam a PA, como cocaina,
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