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V Diretrizes Brasileiras de
Hipertensado Arterial

Apresentacgdo

Passados quatro anos, foi necessdrio rever as condutas diagndsticas e terapéuticas em hipertensio arterial para publicar as V Diretrizes
Brasileiras de Hipertensio Arterial e oferecer ao médico brasileiro o conhecimento das mudangas mais importantes na prevengio, no
diagnéstico, no tratamento e no controle da hipertensio arterial, orientado pelo trabalho drduo e voluntdrio de 118 especialistas das vdrias
regioes do Pais sob o patrocinio da Sociedade Brasileira de Cardiologia, da Sociedade Brasileira de Hipertensio e da Sociedade Brasileira
de Nefrologia ¢ o apoio e a contribui¢io de nove Sociedades Médicas.

Mudangas importantes na conduta diagnéstica e terapéutica foram exaustivamente discutidas. No diagnéstico, considerando
o progresso verificado nas medidas de pressio arterial fora do consultério médico, a monitorizagio ambulatorial da pressio arterial
(MAPA) e a monitorizagio residencial da pressao arterial (MRPA) foram incluidas como op¢des no fluxograma diagndstico. Com relagio
A terapéutica, a inclusdo da conduta baseada no risco cardiovascular adicional de acordo com os niveis da pressio arterial ¢ a presenca
de fatores de risco, lesdes de drgios-alvo e doenca cardiovascular deixam este documento em sintonia com o que hd de mais atual na
terapéutica cardiovascular.

Temos certeza que este documento, & semelhanga dos anteriores'™, oferecerd 2 comunidade médica brasileira um guia pratico, objetivo
e adequado & nossa realidade, para ser utilizado como referéncia na pratica didria.

Agradecemos o empenho de todos os colegas que contribuiram de forma definitiva para o sucesso desta publicagio, trabalhando via
internet e participando ativamente da reunido plendria no dia 13 de fevereiro de 2006, em Sao Paulo, SP.

Somos gratos também 4 industria farmacéutica pelo apoio institucional que permitiu a realizagio da reunido plendria e a divulgagio
deste documento em reunides que serdo realizadas em vérias regides do Pais.

A Comissio Organizadora

1| Consenso Brasileiro de Hipertenséo Arterial. Arq Bras Cardio/1991; 56 (suppl. A): A1-16.
2 Il Consenso Brasileiro de Hipertenséao Arterial. Arq Bras Cardio/ 1994; 63 (4): 333-347.
3 Il Consenso Brasieiro de Hipertensao Arterial. Aev Bras Clin Terap 1998; 24 (6): 231-272.

4V Brazilian Guidelines in Arterial Hypertension. Arq Bras Cardiol 2004; 82 (suppl. 4): 7-22.
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1. Epidemiologia da

Hipertensao Arterial

1.1. Hipertensao Arterial:
A Importdncia do Problema

A elevagio da pressio arterial representa um fator de risco independente,
linear e continuo para doenga cardiovascular'. A hipertensio arterial apresenta
custos médicos e socioecondmicos elevados, decorrentes principalmente
das suas complicages, tais como: doenga cerebrovascular, doenga arterial
coronariana, insuficiéncia cardfaca, insuficiéncia renal cronica e doenca

vascular de extremidades.

N 1.2. Mortalidade

No Brasil, em 2003, 27,4% dos ébitos foram decorrentes de doencas
cardiovasculares, atingindo 37% quando sio excluidos os dbitos por
causas mal definidas e a violéncia. A principal causa de morte em todas as
regides do Brasil é o acidente vascular cerebral, acometendo as mulheres
em maior propor¢io®.

Observa-se tendéncia lenta e constante de reducio das taxas de
mortalidade cardiovascular. A doenga cerebrovascular, cujo fator de risco
principal € a hipertensao, teve redugio anual das taxas ajustadas por idade
de 1,5% para homens e 1,6% para mulheres. O conjunto das doengas
do coragio, hipertensio, doenca corondria e insuficiéncia cardfaca
também teve taxas anuais decrescentes de 1,2% para homens e 1,3% para
mulheres (Figura 1). No entanto, apesar do declinio, a mortalidade no
Brasil ainda ¢ elevada em comparagio a outros paises, tanto para doenga
cerebrovascular como para doengas do coragio®.

Entre os fatores de risco para mortalidade, hipertensio arterial
explica 40% das mortes por acidente vascular cerebral e 25% daquelas
por doenga coronariana®. A mortalidade por doenca cardiovascular
aumenta progressivamente com a elevagio da pressdo arterial, a partir

de 115/75 mmHg'.

250

N 1.3. Prevaléncia

Inquéritos de base populacional realizados em algumas cidades do Brasil
mostram prevaléncia de hipertensio arterial (2140/90 mmHg) de 22,3% a
43,9% (Figura 2)*7.
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Figura 2. Prevaléncia de hipertensao arterial (>140/90 mmHg)
em cidades brasileiras

B 1.4. Hospitalizacoes

A hipertenso arterial ¢ as doengas relacionadas  pressao arterial sio res-
ponsdveis por alta freqiiéncia de internagbes (Figura 3). Insuficiéncia
cardfaca ¢ a principal causa de hospitalizacio entre as doengas cardio-
vasculares, sendo duas vezes mais freqiiente que as internagoes por acidente
vascular cerebral. Em 2005 ocorreram 1.180.184 internagées por doengas
cardiovasculares, com custo global de R$ 1.323.775.008,28°.
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Figura 1. Evolucdo temporal das taxas de mortalidade ajustadas pela idade (padrao OMS) no periodo de 1980 a 2003 para doenga cerebrovascular
e doengas do coragéo (coronariana, insuficiéncia cardiaca e miocardiopatia hipertensiva) para ambos os géneros no Brasil
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Figura 3. Nimero de hospitalizagdes por doenca cardiovascular no Brasil
(2000-2004)

1.5. Fatores de Risco para
Hipertensdo Arterial

Idade

A pressao arterial aumenta linearmente com a idade®. Em individuos
jovens, a hipertensio decorre mais freqiientemente apenas da elevagio
na pressio diastolica, enquanto a partir da sexta década o principal
componente ¢ a elevagio da pressdo sistdlica’. Em individuos idosos da
cidade de Bambui, MG, 61,5% apresentavam hipertensio arterial'°.

O risco relativo de desenvolver doenga cardiovascular associado ao
aumento da pressio arterial no diminui com o avango da idade e o risco
absoluto aumenta marcadamente'.

Sexo e Etnia

A prevaléncia global de hipertensio entre homens (26,6%; IC 95% 26,0-
27,2%) e mulheres (26,1%; IC 95% 25,5-26,6%) insinua que sexo ndo é um
fator de risco para hipertenso. Estimativas globais sugerem taxas de hipertensio
mais elevadas para homens até os 50 anos e para mulheres a partir da sexta
década". Hipertensio é mais prevalente em mulheres afrodescendentes com
excesso de risco de hipertensao de até 130% em relagio as mulheres brancas'.

Fatores Socioeconomicos

Nivel socioecondmico mais baixo estd associado a maior prevaléncia de
hipertensio arterial e de fatores de risco para elevagio da pressio arterial,
além de maior risco de lesio em 6rgios-alvo e eventos cardiovasculares.
Hibitos dietéticos, incluindo consumo de sal e ingestao de dlcool, indice de
massa corpérea aumentado, estresse psicossocial, menor acesso aos cuidados
de satde e nivel educacional sio possiveis fatores associados'.

Sal

O excesso de consumo de sédio contribui para a ocorréncia de hipertensio
arterial'. A relagio entre aumento da pressio arterial e avanco da idade
¢ maior em populagdes com alta ingestdo de sal. Povos que consomem
dieta com reduzido contetido deste tém menor prevaléncia de hipertensio
e a pressao arterial ndo se eleva com a idade. Entre os indios Yanomami,
que tém baixa ingestdo de sal, nao foram observados casos de hipertensio
arterial®. Em populagio urbana brasileira, foi identificada maior ingestdo
de sal nos niveis sdcioeconémicos mais baixos (vide capitulo 5, item 5.3;
capitulo 9, item 9.1).

Obesidade

O excesso de massa corporal é um fator predisponente para a hipertensao,
podendo ser responsdvel por 20% a 30% dos casos de hipertensio
arterial'® 75% dos homens e 65% das mulheres apresentam hipertensao
diretamente atribuivel a sobrepeso e obesidade. Apesar do ganho de peso
estar fortemente associado com o aumento da pressdo arterial, nem todos
os individuos obesos tornam-se hipertensos. Estudos observacionais
mostraram que ganho de peso e aumento da circunferéncia da cintura so
indices prognésticosimportantes de hipertensio arterial, sendo a obesidade
central um importante indicador de risco cardiovascular aumentado'®".
Estudos sugerem que obesidade central estd mais fortemente associada
com os niveis de presso arterial do que a adiposidade total”. Individuos
com nivel de pressio arterial 6timo, que ao correr do tempo apresentam
obesidade central, tém maior incidéncia de hipertensio®”. A perda de
peso acarreta redugio da pressdo arterial®.

Alcool

O consumo elevado de bebidas alcodlicas como cerveja, vinho e destilados
aumenta a pressio arterial. O efeito varia com o género, ¢ a magnitude
estd associada 4 quantidade de etanol e a freqiiéncia de ingestdo®. O
efeito do consumo leve a moderado de etanol nio estd definitivamente
estabelecido. Verifica-se reducio média de 3,3 mmHg (2,5 2 4,1 mmHg)
na presso sistélica e 2,0 mmHg (1,5 a 2,6 mmHg) na pressao diastélica
com a redugio no consumo de etanol®.

Estudo observacional® indica que o consumo de bebida alcodlica
fora de refeigoes aumenta o risco de hipertensio, independentemente da
quantidade de 4lcool ingerida.

Sedentarismo

O sedentarismo aumenta a incidéncia de hipertensio arterial. Individuos
sedentdrios apresentam risco aproximado 30% maior de desenvolver

hipertensio que os ativos™

. O exercicio aerébio apresenta efeito
hipotensor maior em individuos hipertensos que normotensos”. O
exercicio resistido possui efeito hipotensor semelhante, mas menos

consistente® (vide capitulo 5, item 5.5; capitulo 9, item 9.2).

1.6. Outros Fatores de
Risco Cardiovascular

A presenga de fatores de risco cardiovascular ocorre mais comumente na
forma combinada”. Além da predisposicio genética, fatores ambientais
podem contribuir para uma agregacio de fatores de risco cardiovascular
em familias com estilo de vida pouco sauddvel®. Em amostras da nossa
populagio, a combinagio de fatores de risco entre individuos hipertensos
parece variar com a idade, predominando a inatividade fisica, o sobrepeso,
a hiperglicemia e a dislipidemia®. A obesidade aumenta a prevaléncia da
associagio de multiplos fatores de risco®.

1.7. Taxas de Conhecimento, Controle
e Tratamento da Hipertensado Arterial

Estudo brasileiro revelou que, em individuos adultos, 50,8% sabiam ser
hipertensos, 40,5% estavam em tratamento e apenas 10,4% tinham pressio
arterial controlada (< 140/90 mmHg)®. Idade avancada, obesidade e baixo
nfvel educacional mostraram-se associados a menores taxas de controle'.




2. Diagnostico e Classificacao

A medida da pressio arterial é o elemento-chave para o estabelecimento do
diagnostico da hipertensio arterial e a avaliagio da eficécia do tratamento.

B 2.1. Medida da Pressado Arterial

A medida da pressao arterial deve ser realizada em toda avaliagio de
satde, por médicos das diferentes especialidades e demais profissionais da
drea de sadde, todos devidamente treinados.

Alguns estudos tém mostrado que, na pratica clinica, nem sempre a
medida da pressio arterial ¢ realizada de forma adequada. No entanto,
os erros podem ser evitados com preparo apropriado do paciente, uso
de técnica padronizada de medida da pressao arterial e equipamento
calibrado (D) (Tabela 1)%*3!,

O método mais utilizado para medida da pressio arterial na pratica
clinica ¢ o indireto, com técnica auscultatéria e esfigmomandmetro de
coluna de mercirio ou anerdide, ambos calibrados. Apesar da tendéncia
de substituir os aparelhos de coluna de mercirio por equipamentos
automdticos em razio do risco de toxicidade e contaminagio ambiental
pelo merctirio, eles continuam sendo os mais indicados para a medida da
pressio arterial porque se descalibram menos freqiientemente do que os

aparelhos aneréides™*

. Osaparelhos eletrdnicos evitam erros relacionados
a0 observador e podem ser empregados quando validados de acordo com
recomendagbes especificas, inclusive em estudos epidemioldgicos (D).
Todos os aparelhos devem ser testados e devidamente calibrados a cada
seis meses (D).

A medida da pressio arterial na posigio sentada deve ser realizada

37—39) com

de acordo com os procedimentos descritos na tabela 1 (D)
manguitos de tamanho adequado 2 circunferéncia do brago, respeitando
a propor¢io largura/comprimento de 1:2. Embora a maioria dos
fabricantes nio siga essas orientagoes, a largura da bolsa de borracha do
manguito deve corresponder a 40% da circunferéncia do brago, e seu

comprimento, a pelo menos 80% (B) (Tabela 2).

Na primeira avaliao, as medidas devem ser obtidas em ambos os membros
superiores ¢, em caso de diferenca, utiliza-se sempre o brago com o maior valor
de pressdo para as medidas subseqiientes (D). O individuo deverd ser investigado
para doengas arteriais se apresentar diferencas de pressao entre os membros
superiores maiores de 20/10 mmHg para a pressio sistdlica/diastélica® (D).

Em cada consulta, deverio ser realizadas pelo menos trés medidas,
com intervalo de um minuto entre elas, sendo a média das duas tltimas
considerada a pressao arterial do individuo (D). Caso as pressoes sistolicas
e/ou diastlicas obtidas apresentem diferenga maior que 4 mmHg entre elas,
deverdo ser realizadas novas medidas até que se obtenham medidas com
diferenca inferior ou igual a4 mmHg, utilizando-se a média das duas tltimas
medidas como a pressio arterial do individuo® (D).

A posi¢ao recomendada para a medida da pressio arterial é a sentada
(D). A medida nas posigoes ortostdtica e supina deve ser feita pelo menos
na primeira avaliagio em todos os individuos e em todas as avaliagoes em
idosos, diabéticos, portadores de disautonomias, alcoolistas e/ou em uso
de medicagao anti-hipertensiva (D).

Tabela 1. Procedimento de medida da pressao arterial (D)

Preparo do paciente para a medida da pressao arterial

1. Explicar o procedimento ao paciente
Repouso de pelo menos 5 minutos em ambiente calmo
Evitar bexiga cheia

2

3

4. Nao praticar exercicios fisicos 60 a 90 minutos antes

5. Nao ingerir bebidas alcodlicas, café ou alimentos e ndo fumar 30 minutos antes
6

Manter pernas descruzadas, pés apoiados no chao,
dorso recostado na cadeira e relaxado

7. Remover roupas do brago no qual seré colocado o manguito

8. Posicionar o brago na altura do coracao (nivel do ponto médio
do esterno ou 4° espago intercostal), apaiado, com a palma da
mao voltada para cima e o cotovelo ligeiramente fletido

9. Solicitar para que nao fale durante a medida

Procedimento de medida da pressao arterial

1. Medir a circunferéncia do brago do paciente

Selecionar 0 manguito de tamanho adequado ao brago

Colocar 0 manguito sem deixar folgas acima da fossa cubital, cerca de 2 a 3 cm
Centralizar o meio da parte compressiva do manguito sobre a artéria braquial

N

Estimar o nivel da pressao sistolica (palpar o pulso radial

e inflar o manguito até seu desaparecimento, desinflar
rapidamente e aguardar 1 minuto antes da medida)

6. Palpar a artéria braquial na fossa cubital e colocar a campanula
do estetoscopio sem compressao excessiva

7. Inflar rapidamente até ultrapassar 20 a 30 mmHg
o nivel estimado da pressdo sistdlica

8. Proceder a deflagdo lentamente (velocidade de 2 a 4 mmHg por segundo)

9. Determinar a pressdo sistélica na ausculta do primeiro som (fase |
de Korotkoff), que é um som fraco seguido de batidas regulares,
e, apds, aumentar ligeiramente a velocidade de deflagao

10. Determinar a pressdo diastdlica no desaparecimento
do som (fase V de Korotkoff)

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

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

13. Esperar 1 a 2 minutos antes de novas medidas
14. Informar os valores de pressao arterial obtidos para o paciente
15. Anotar os valores e 0 membro

Novos algoritmos consideram a utilizagio da MAPA e da MRPA
como ferramentas importantes na investigacio de pacientes com suspeita
de hipertensio. Recomenda-se, sempre que possivel, a medida da pressao
arterial fora do consultério para esclarecimento diagndstico, identificacio
da hipertensio do avental branco e hipertensio mascarada (D) (Figura 1,
Tabela 3)*!. A hipertensio do avental branco determina risco cardiovascular
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Tabela 2. Dimensées da bolsa de borracha para diferentes
circunferéncias de braco em criangas e adultos (D)

Denominagao Circunferéncia Bolsa de borracha (cm)

do manguito do braco (cm) _—
Recém-nascido <10 4 8

Crianca 11-15 6 12

Infantil 16 - 22 9 18

Adulto pequeno 20-26 10 17

Adulto 27-34 12 23

Adulto grande 35-45 16 32

intermedidrio entre normotensio e hipertensio, porém mais préximo

a0 risco dos normotensos®>#

(B). No entanto, apesar de nio existirem
evidéncias de beneficios de interven¢des nesse grupo de pacientes, eles
devem ser considerados no contexto do risco cardiovascular global,
devendo permanecer em seguimento clinico. Alguns estudos mostram que
a hipertensio mascarada determina maior prevaléncia de lesoes de érgaos-
alvo do que individuos normotensos®, mas outros, nio (Tabela 4)®.

Na dependéncia dos valores da pressio arterial de consultério e do
risco cardiovascular do individuo, define-se o intervalo entre as visitas

para seguimento (D) (Tabela 3).

2.3. Medida Residencial
da Pressao Arterial

A MRPA ¢ o registro da pressao arterial por método indireto, com trés
medidas pela manha e trés & noite, durante cinco dias, realizado pelo
paciente ou outra pessoa treinada, durante a vigilia, no domicilio ou no
trabalho, com aparelhos validados* identificados em:
* http://www.bhsoc.org/blood_pressure_list.htm
* www.dableducational.com/sphygmomanometers/
devices_3_abpm.html

AMRPA permite a obtengio de grande niimero de medidas de pressao
arterial de modo simples, eficaz e pouco dispendioso, contribuindo para
o diagnéstico e o seguimento da hipertensao arterial. A MRPA nio deve
ser confundida com auto-medida da pressio arterial, que é o registro nio
sistematizado da pressio arterial realizado de acordo com a orientagio do
médico do paciente (D) (Tabela 5)%.

Sao consideradas anormais na MRPA as médias de pressdo arterial
acima de 135/85 mmHg (B)* 7%,

2.4. Medida Ambulatorial
da Pressado Arterial

A MAPA ¢ o método que permite o registro indireto e intermitente
da pressio arterial durante 24 horas, enquanto o paciente realiza suas
atividades habituais na vigilia e durante o sono (Tabela 6). O nome
“Holter” de pressio deve ser evitado.

Evidéncias obtidas com estudos de desfechos clinicos tém demonstrado
que este método € superior & medida casual da pressdo arterial em predizer
eventos cardiovasculares, tais como infarto do miocirdio e acidente
vascular cerebral®>#0 (B).

Sao consideradas anormais na MAPA as médias de pressdo arterial
de 24 horas, vigilia e sono acima de 130/80, 135/85 e 120/70 mmHg,
respectivamente® (B).

Tabela 3. Recomendagdes para seguimento (prazos méaximos para
reavaliacdo)*

Pressao arterial inicial
(mmHg)**

Seguimento

< 130 Reavaliar em 1 ano
Estimular mudangas no estilo de vida
130-139 85-89 Reavaliar em 6 meses™***
Insistir em mudancas no estilo de vida
140-159 90-99 Confirmar em 2 meses***
Considerar MAPA/MRPA
160-179 100-109 Confirmar em 1 més***
Considerar MAPA/MRPA
> 180 > 110 Intervencdo medicamentosa imediata ou reava-

* K%

liar em 1 semana

*

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

**Se as pressdes sistdlica ou diastdlica forem de estdgios diferentes, o seguimento
recomendado deve ser definido pelo maior nivel de pressao.

*** Considerar intervengao de acordo com a situacéo clinica do paciente (fatores de risco

maiores, comorbidades e lesdo em 6rgaos-alvo).

Tabela 4. Valores de pressao arterial no consultério, MAPA e MRPA
que caracterizam efeito do avental branco, hipertensao do avental
branco e hipertensao mascarada

Pressao Arterial (mmHg)

Normotenséo < 140/90 < 130/80 Média 24h < 135/85
Hipertenséo > 140/90 > 130/80 Média 24h > 135/85
Hipertensdo do > 140/90 < 135/85 < 135/85
avental branco Média Vigilia

Hipertensao mascarada < 140/90 > 135/85 Média Vigia ~ > 135/85

Efeito do avental branco  Diferenca entre a medida da presséo arterial no consul-

torio e a da MAPA na vigilia ou MRPA, sem haver mu-
danca no diagnéstico de normotenséo ou hipertensao

Tabela 5. Indicagoes da MRPA segundo a Il Diretriz Brasileira de MRPA

* |dentificagdo e seguimento do hipertenso do avental branco (B)
* |dentificagdo do efeito do avental branco (B)

* |dentificagdo de hipertensao mascarada (B)

* Avaliagéo da terapéutica anti-hipertensiva (B)

Tabela 6. Indicacoes da MAPA segundo a IV Diretriz Brasileira de MAPA

Suspeita de hipertensao do avental branco (B)
Avaliacdo da eficécia terapéutica anti-hipertensiva (B):
a) Quando a presso arterial casual permanecer elevada, apesar
da otimizagdo do tratamento anti-hipertensivo para diagndstico
de hipertensdo arterial resistente ou efeito do avental branco;

b) Quando a pressao arterial casual estiver controlada e houver indicios
da persisténcia ou da progressao de lesdo de 6rgaos-alvo.

Avaliagéo de normotensos com lesdo de 6rgaos-alvo (D)
Avaliagdo de sintomas, principalmente hipotensao (D)
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Pressao arterial casual elevada no consultorio ou fora dele

Visita 1
Medida da PA
Anamnese, exame fisico e avaliacéo laboratorial*
Prazo maximo de reavaliagao:
2 meses™*

Emergéncia/
Urgéncia hipertensiva

!

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

* kK

Diagnadstico
de hipertensao

—>{ Sim |-—

Nao

PA = 140-179/90-109

Hipertenséo estagio 1 ou2 e
risco cardiovascular* ** baixo ou médio
Prazo maximo de reavaliagao:

2 meses™*
Pressao arterial casual ou | Considerar MAPA | | ou | | Considerar MRPA |
de consultorio

Visita 3 Visita 3 Visita 3 Visita 3 Visita 3 Visita 3

PA < 140/90 PAS = 140 0u PA vigilia PA 24 horas PA < 135/85 PAS > 135 ou
PAD > 90 < 135/85 PAS > 130 ou PAD > 85
V * PAD > 80

Normotensao Hipertensao
MAPA/MRPA: MAPA/MRPA:
na suspeita de na suspeita de

hipertensao hipertensao do

mascarada avental branco A \J

 / \

Continuar Continuar . ; . B

medidas de medidas de Hlperteln;ao L) Diagnastico de Hlpertelnhs i Diagndstico de
pressao arterial pressao arterial LI BTN hipertensao LU L) hipertensao

* Avaliacéo laboratorial recomendada no capitulo 3

**Vide tabela 3 (seguimento)

*** Estratificacao de risco cardiovascular recomendado no capitulo 3

PA: pressao arterial; PAD: pressao arterial diastolica; PAS: pressao arterial sistdlica.

Figura 1. Algoritmo para o diagnéstico da hipertensao arterial (modificado de sugestao do Canadian Hypertension Education Program).

2.5. Situacgoes Especiais de
Medida da Pressdo Arterial

Criancgas

A medida da pressio arterial em criancas ¢ recomendada em toda
avaliagio clinica apds os trés anos de idade ou em circunstincias especiais
de risco antes desta idade, identificando-se a pressio diastolica na fase
V de Korotkoff ¢ empregando-se manguito com bolsa de borracha de
tamanho adequado  circunferéncia do brago (Tabela 2)°'.

Idosos

Na medida da pressio arterial do idoso, existem trés aspectos importantes™:

maior freqtiéncia de hiato auscultatdrio, que consiste no desaparecimento
dos sons na ausculta durante a deflagio do manguito, geralmente entre
o final da fase I e o inicio da fase II dos sons de Korotkoff. Tal achado
pode subestimar a verdadeira pressio sistélica ou superestimar a pressio
diastélica; pseudo-hipertensao, caracterizada por nivel de pressao arterial
superestimado em decorréncia do enrijecimento da parede da artéria.
Pode ser detectada por meio da manobra de Osler, que consiste na
inflacio do manguito no brago até o desaparecimento do pulso radial.
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Se a artéria for palpdvel apés esse procedimento, sugerindo enrijecimento,
o paciente é considerado Osler positivo®; a hipertensio do avental branco
¢ mais freqiiente no idoso.

Gestantes

Recomenda-se que a medida da pressio arterial seja feita na posico sentada,
identificando-se a pressdo diastélica na fase V de KorotkofP* (D).

2.6. Critérios Diagnosticos
e Classificagdo

Em estudos populacionais, a pressio arterial tem relagio direta com
o risco de morte e de eventos mérbidos. Os limites de pressao arterial
considerados normais sao arbitrdrios e, na avaliacio dos pacientes, deve-se
considerar também a presenca de fatores de risco, leses de érgaos-alvo
e doengas associadas. A acurdcia do diagnéstico de hipertensio arterial
depende fundamentalmente dos cuidados dispendidos nas medidas da
pressdo arterial. Minimizam-se, assim, os riscos de falsos diagndsticos,
tanto da hipertensio arterial quanto da normotensio, e suas repercussoes
na satide dos individuos e no custo social envolvido.

Os valores que permitem classificar os individuos adultos acima de
18 anos, de acordo com os niveis de pressao arterial estdo na tabela 7.

As tabelas 9 ¢ 10 apresentam os valores de presso arterial referentes
aos percentis 90, 95 e 99 de pressdo arterial para criangas e adolescentes,
de acordo com os percentis de estatura para ambos os sexos (Tabela 11).
Consideram-se os valores abaixo do percentil 90 como normotensio,
desde que inferiores a 120/80 mmHg; entre os percentis 90 e 95, como
limitrofe’ (“pré-hipertensio”, de acordo com o The Fourth Report on
the Diagnosis, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure in
Children and Adolescents), e igual ou superior ao percentil 95, como
hipertensio arterial, salientando-se que qualquer valor igual ou superior

Tabela 7. Classificagao da pressao arterial de acordo com a medida
casual no consultério (> 18 anos)

Classificagao Pressao sistdlica | Pressao diastélica
(mmHg) (mmHg)

Otima <120 <80
Normal <130 <85
Limitrofe 130-139 85-89
Hipertensao estagio 1 140-159 90-99
Hipertensao estagio 2 160-179 100-109
Hipertenséo estégio 3 > 180 > 110
Hipertensao sistdlica isolada > 140 <90

Quando as pressdes sistdlica e diastdlica de um paciente situam-se em categorias diferentes,
a maior deve ser utilizada para classificagéo da pressdo arterial.

a 120/80 mmHg em adolescentes, mesmo que inferior ao percentil 95,
deve ser considerado limitrofe (Tabela 8)°'. Por exemplo, um menino
com 6 anos de idade, medindo 110 cm (percentil 10) e apresentando
pressao arterial de 100/60 mmHg, seria considerado normotenso. J& um
menino de mesma idade e altura, mas com pressdo arterial de 108/70
mmHg, seria considerado limitrofe. Se esta segunda crianca, em vez de
110 cm, tivesse estatura de 119 cm (percentil 75), a pressao arterial de
115/75 mmHg o faria ser considerado hipertenso.

Por outro lado, um menino com 14 anos de idade, medindo 158 cm
(percentil 25) e com pressio arterial de 110/70 mmHg, seria considerado
normotenso. J4 outro menino de mesma idade e mesma altura, mas com
pressdo arterial de 122/70 mmHg, seria considerado limitrofe. Se esta
segunda crianca, em vez de 158 cm, tivesse estaturade 170 cm (percentil 75),
a pressao arterial de 130/83 mmHg o faria ser considerado hipertenso.

Tabela 8. Classificacao da presséo arterial para criangas e adolescentes (modificado do The Fourth Report on the Diagnasis,

Evaluation and Teatment of High Blood Pressure in Children and Adolescents)

Classificagao Percentil* para PAS e PAD Freqiiéncia de medida da pressao arterial

Normal PA < percentil 90

Limitrofe

PA entre percentis 90 a 95 ou se PA exceder 120/80

Reavaliar na proxima consulta médica agendada
Reavaliar em 6 meses

mmHg sempre < percentil 90 até < percentil 95

Hipertensao estagio 1

Hipertenséo estégio 2

Hipertensao do avental branco

Percentil 95 a 99 mais 5 mmHg

PA > percentil 99 mais 5 mmHg

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

Paciente sintomatico: encaminhar para
avaliacdo diagnostica

Encaminhar para avaliagao diagndstica

PA > percentil 95 em ambulatorio ou consultdrio e PA

normal em ambientes ndo relacionados a pratica clinica

* Para idade, sexo e percentil de estatura.

10
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Tabela 9. Valores de pressao arterial referentes aos percentis 90, 95 e 99 de pressao arterial para meninas de 1 a 17 anos de idade, de acordo com o percentil de estatura

(Idade) w PA sistolica (mmHg) por percentil de estatura l PA diastdlica (mmHg) por percentil de estatura
anos|

5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%

1 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 m 112 113 114 64 64 65 65 66 67 67

2 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 m 112 114 115 116 69 69 70 70 n 7 72

3 90 100 100 102 103 104 106 106 61 62 62 63 64 64 65
9% 104 104 105 107 108 109 110 65 66 66 67 68 68 69

99 1 m 113 114 115 116 17 3 3 74 74 75 76 76

4 90 101 102 103 104 106 107 108 64 64 65 66 67 67 68
9% 105 106 107 108 110 m 112 68 68 69 70 n il 72

99 12 13 114 115 17 118 119 76 76 76 77 8 79 79

5 90 103 103 105 106 107 109 109 66 67 67 68 69 69 70
95 107 107 108 110 m 112 13 70 Al n 72 73 73 74

99 114 114 116 17 118 120 120 8 8 79 79 80 81 81

6 90 104 105 106 108 109 110 m 68 68 69 70 70 n 72
95 108 109 110 m 113 114 115 72 72 73 74 74 75 76

9 115 116 117 119 120 121 122 80 80 80 81 82 83 83

7 90 106 107 108 109 m 112 13 69 70 70 n 72 7 3
9% 110 m 112 113 115 116 116 73 74 74 75 76 76 77

99 17 118 19 120 122 123 124 81 81 82 82 83 84 84

8 90 108 109 110 m 113 114 114 n n n 72 73 74 74
9% 112 112 114 115 116 118 118 7% 75 75 76 7 8 8

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

9 90 110 110 112 113 114 116 116 72 72 72 3 74 75 75
9% 114 114 115 17 118 119 120 76 76 76 7 78 79 7

9 121 [l 123 124 125 121 121 83 83 84 84 85 86 87

10 90 12 12 114 115 116 118 118 3 3 3 74 75 76 76
9% 116 116 17 119 120 121 122 77 77 77 8 79 80 80

9 123 123 125 126 127 129 129 84 84 85 86 86 87 88

1 90 114 114 116 17 118 119 120 74 74 74 75 76 71 71
95 118 118 119 121 122 123 124 8 8 8 79 80 81 81

9 125 125 126 128 129 130 131 85 85 86 87 87 88 89

12 90 116 116 117 119 120 121 122 7% 75 75 76 77 8 8
95 19 120 121 123 124 125 126 L] k] 7 80 81 82 82

99 121 127 128 130 131 132 133 86 86 87 88 88 89 90

13 90 17 118 119 7 122 123 124 76 76 76 77 8 79 79
95 121 122 123 124 126 121 128 80 80 80 81 82 83 83

9 128 129 130 132 133 134 135 87 87 88 89 89 90 91

14 90 119 120 7 122 124 125 125 71 71 71 8 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 90 120 [l 122 123 125 126 121 8 8 8 79 80 81 81
95 124 125 126 127 129 130 131 82 82 82 83 84 85 85

9 131 132 133 134 136 137 138 89 89 90 91 91 92 93

16 90 121 122 123 124 126 127 128 8 8 79 80 81 81 82
95 125 126 127 128 130 131 132 82 82 83 84 85 85 86

9 132 133 134 135 137 138 139 90 90 90 91 92 93 93

17 90 122 122 123 125 126 127 128 8 79 79 80 81 81 82
95 125 126 127 129 130 131 132 82 83 83 84 85 85 86

9 133 133 134 136 137 138 139 90 90 91 91 92 93 93
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Tabela 10. Valores de pressao arterial referentes aos percentis 90, 95 e 99 de pressao arterial para meninos de 1 a 17 anos de idade, de acordo com o percentil de estatura

(Idade) m PA sistdlica (mmHg) por percentil de estatura l PA diastdlica (mmHg) por percentil de estatura
anos

10% 25% 50% 75% 90% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%

1 90 9% 95 97 9 100 102 103 49 50 51 52 53 53 54
9% 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 90 97 99 100 102 104 105 106 54 55 56 57 58 58 59
9% 101 102 104 106 108 109 110 59 59 60 61 62 63 63

99 109 110 1 13 115 17 17 66 67 68 69 70 n n

3 90 100 101 103 105 107 108 109 59 59 60 61 62 63 63
9% 104 105 107 109 110 112 113 63 63 64 65 66 67 67

99 m 12 114 116 118 119 120 n n 7 73 74 75 75

4 90 102 103 105 107 109 110 m 62 63 64 65 66 66 67
9% 106 107 109 m 112 114 115 66 67 68 69 70 n n

99 13 114 116 118 120 il 122 74 75 76 77 8 8 79

5 90 104 105 106 108 110 m 112 65 66 67 68 69 69 70
9% 108 109 110 112 114 115 116 69 70 n 72 73 74 74

99 115 116 118 120 17 123 123 77 8 79 80 81 81 82

6 90 105 106 108 110 m 113 113 68 68 69 70 n 72 72
9% 109 110 12 114 115 17 17 72 72 IE] 74 75 76 76

99 116 17 119 il 123 124 125 80 80 81 82 83 84 84

7 90 106 107 109 m 113 114 115 70 70 n 72 73 74 7
9% 110 m 13 115 117 118 119 74 74 75 76 71 8 8

99 17 118 120 122 124 125 126 82 82 83 84 85 86 86

8 90 107 109 110 112 114 115 116 n 72 72 73 74 75 76
9% m 112 114 116 118 119 120 75 76 77 8 9 L] 80

99 119 120 122 123 125 127 127 83 84 85 86 87 87 88

9 90 109 110 12 114 115 17 118 72 73 74 75 76 76 77
% 13 114 116 118 119 12 121 76 7 8 9 80 81 81

99 120 121 123 125 127 128 129 84 85 86 87 88 88 89

10 90 m 12 14 115 17 119 19 73 73 74 75 76 77 8
% 115 116 17 119 il 122 123 7 8 7 80 81 81 82

99 122 123 125 127 128 130 130 85 86 86 88 88 89 90

11 90 13 114 115 17 119 120 121 74 74 75 76 77 8 8
% 17 118 119 il 123 124 125 8 8 79 80 81 82 82

99 124 125 127 129 130 132 132 86 86 87 88 89 90 90

12 90 15 116 118 120 il 123 123 74 75 75 76 77 8 79
% 119 120 122 123 125 127 127 8 79 80 81 82 82 83

99 126 121 129 131 133 134 135 86 87 88 89 90 90 91

13 90 "7 18 120 122 124 125 126 75 75 76 77 8 79 79
% 121 122 124 126 128 129 130 79 7 80 81 82 83 83

99 128 130 131 133 135 136 137 87 87 88 89 90 91 91

14 90 120 121 123 125 126 128 128 75 76 77 8 8 k] 80
% 124 125 121 128 130 132 132 80 80 81 82 83 84 84

99 131 132 134 136 138 139 140 87 88 89 90 91 92 92

15 90 122 124 125 127 129 130 131 76 71 78 79 80 80 81
% 126 121 129 131 133 134 135 81 81 82 83 84 85 85

99 134 135 136 138 140 142 142 88 89 90 91 92 93 93

16 90 125 126 128 130 131 133 134 78 78 79 80 81 82 82
9% 129 130 132 134 135 137 137 82 83 83 84 85 86 87

99 136 137 139 4 143 144 145 90 90 91 92 93 94 94

17 90 127 128 130 132 134 135 136 80 80 81 82 83 84 84
% 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 9% 9% 97

12
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Tabela 11. Gréficos de desenvolvimento para célculo do percentil de altura
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Published May 30, 2000 (modified 11/21/00).

SOURCE: Developed by the National Center for Health Statistics in collaboration with
the National Center for Chronic Disease Prevention and Health Promotion (2000).

http://www.cdc.gov/growthcharts
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3. Investigacao Clinico-Laboratorial
e Decisado Terapéutica

Os objetivos da investigacao clinico-laboratorial estao na tabela 1.

Tabela 1. Objetivos da investigacao clinico-laboratorial

* Confirmar a elevagdo da pressao arterial e firmar o diagndstico de hipertensao arterial
* |dentificar fatores de risco para doencas cardiovasculares

o Avaliar lesdes de drgaos-alvo e presenca de doenga cardiovascular

* Diagnosticar doengas associadas a hipertensao

e Estratificar o risco cardiovascular do paciente

¢ Diagnosticar hipertenséo arterial secundaria

Para atingir tais objetivos, sio fundamentais:

*Histdria clinica, considerando, em especial, o que consta da tabela 2

eExame fisico (Tabela 3)

*Avaliagio laboratorial inicial do hipertenso (Tabela 4)

A avaliagio complementar (Tabela 5) estd indicada em pacientes que
apresentam elementos indicativos de doengas associadas, leses em drgaos-
alvo, doenca cardiovascular ou trés ou mais fatores de risco. Quando
houver indicios de hipertensdo secunddria (Tabela 6), esta possibilidade
deve ser investigada por métodos especificos (vide capitulo 8).

As indicagoes para exames especificos, como MRPA ¢ MAPA, estao
no capitulo 2, tabelas 5 ¢ 6.

Tabela 2. Dados relevantes da historia clinica

* |dentificacdo: sexo, idade, cor da pele, profisséo e condigéo sociogconomica

* Historia atual: duracdo conhecida de hipertensao arterial e niveis de pressao de
consultdrio e domiciliar, adeséo e reagdes adversas aos tratamentos prévios

* Sintomas de doenca arterial corondria, sinais e sintomas sugestivos de insuficiéncia
cardiaca, doenca vascular encefélica, insuficiéncia vascular de extremidades,
doenga renal, diabetes melito, indicios de hipertensao secundaria (Tabela 6)

* Fatores de risco modificaveis: dislipidemia, tabagismo, sobrepeso e obesidade,
sedentarismo, etilismo e habitos alimentares ndo saudaveis

* Avaliagdo dietética, incluindo consumo de sal, bebidas alcodlicas, gordura satura-
da, cafeina e ingestdo de fibras, frutas e vegetais

* Consumo pregresso ou atual de medicamentos ou drogas que podem elevar a
pressao arterial ou interferir em seu tratamento

* Grau de atividade fisica

* Histdria atual ou pregressa de gota, doenca arterial corondria, insuficiéncia
cardiaca, pré-eclampsia/eclampsia, doenca renal, doenga pulmonar obstrutiva
cronica, asma, disfuncdo sexual e apnéia do sono

* Perfil psicossocial: fatores ambientais e psicossociais, sintomas de depressao,
ansiedade e panico, situagdo familiar, condicdes de trabalho e grau de escolaridade

* Histria familiar de diabetes melito, dislipidemias, doenca renal, acidente vascular
cerebral, doenca arterial coronariana prematura ou morte prematura e stbita de
familiares proximos (homens < 55 anos e mulheres < 65 anos)

3.1. Estratificacdo de Risco
e Decisdo Terapéutica

Para a tomada da decisdo terapéutica é necessdria a confirmacio diagndstica,
seguindo-se a estratificagio de risco (Tabela 7), que levard em conta, além dos
valores de pressio arterial®*®, a presenca de fatores de risco cardiovasculares
(Tabela 8), as lesdes em drgaos-alvo e as doengas cardiovasculares (Tabela 9)
e, finalmente, a meta minima de valores da pressao arterial, que deverd ser
atingida com o tratamento®® (Tabela 10).

Tabela 3. Dados relevantes do exame fisico

Sinais vitais: medida da presséo arterial (vide capftulo 2, tabela 1) e freqiiéncia

cardiaca

Obtengéo das medidas antropométricas:

a) circunferéncias da cintura (C = no ponto médio entre a Gltima costela e a
crista ilfaca lateral) e do quadril (Q = ao nivel do trocanter maior) e calculo da
relacdo cintura/quadril (C/Q). Limite de normalidade: mulheres: C = 88 cm
e /Q = 0,85; homens: C = 102 cme C/Q = 0,95.

b) obtengéo de peso e altura e calculo do indice de massa corporal
[IMC = peso (kg)/altura® (m)]. Sobrepeso 25 < IMC < 30 kg/m?

e obesidade IMC = 30 kg/m?.

Inspecdo: facies e aspectos sugestivos de hipertensao secundaria (Tabela 6)

Pescogo: palpagdo e ausculta das artérias carétidas, verificago da presenga
de estase venosa e palpagéo de tiredide

Exame do precérdio: ictus sugestivo de hipertrofia ou dilatagao do ventriculo
esquerdo; arritmias; 32 bulha, que sinaliza disfuncéo sistdlica do ventriculo
esquerdo; ou 42 bulha, que sinaliza presenca de disfuncéo diastdlica do
ventriculo esquerdo, hiperfonese de 2 bulha em foco adrtico, além de sopros
nos focos mitral e adrtico

Exame do pulméo: ausculta de estertores, roncos e sibilos

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

Extremidades: palpagéo de pulsos braquiais, radiais, femorais, tibiais
posteriores e pediosos. A diminuicao da amplitude ou o retardo do pulso
das artérias femorais sugerem doenga obstrutiva ou coartagdo da aorta

Se houver forte suspeita de doenca arterial obstrutiva periférica, determinar o

indice Tornozelo-Braquial (ITB)® *. Avaliagéo de eventual edema.

* Exame neuroldgico sumario

* Exame de fundo do olho: identificar estreitamento arteriolar, cruzamentos

arteriovenosos patoldgicos, hemorragias, exsudatos e papiledema

*

Para o célculo do [TB, utilizam-se os valores de pressao arterial do braco e tornozelo. ITB
direito = pressao tornozelo direito/pressao brago direito. ITB esquerdo = presséo tornozelo
esquerdo/pressdo braco esquerdo. Interpretagao: normal = acima de 0,9; obstrugéo

leve = 0,71-0,90; obstrugéo moderada = 0,41-0,70; obstrugéo grave = 0,00-0,40.

Tabela 4. Avaliacao inicial de rotina para o paciente hipertenso

e Andlise de urina (D)

* Potassio plasmético (D)

* (reatinina plasmatica (D)*

* Glicemia de jejum (D)

* Colesterol total, HDL, triglicérides plasméticos (D)**
« Acido trico plasmético (D)

* Eletrocardiograma convencional (D)

*

Calcular a taxa de filtracao glomerular estimada (TFGE) pela formula de Cockroft-Gault®™:
TFGE (ml/min) = [140 - idade] x peso (kg)/creatinina plasmatica (mg/dl) x 72 para homens;
para mulheres, multiplicar o resultado por 0,85.

Interpretacao: funcéo renal normal: > 90 ml/min; disfuncao renal leve: 60-90 ml/min;
disfuncao renal moderada: 30-60 ml/min e disfuncao renal grave: < 30 ml/min.

** 0 LDL-c € calculado pela formula: LDL-c = colesterol total — HDL-c — triglicérides/5
(quando a dosagem de triglicérides for abaixo de 400 mgy/dl).

14



Investigacao Clinico-Laboratorial e Decisao Terapéutica

Tabela 5. Avaliagdo complementar para o paciente hipertenso

* Pacientes hipertensos diabéticos, hipertensos com sindrome metabdlica e
hipertensos com trés ou mais fatores de risco:recomenda-se pesquisa de
microalbumintria — indice albumina/creatinina em amostra isolada de urina

(mg de albumina/g de creatinina ou mg de albumina/mmol de creatinina) (B)**.

Normal < 30 mg/g ou < 2,5 mg/mmol;
Microalbumindria: 30 a 300 mg/g ou 2,5 a 25 mg/mmol).

* Pacientes com glicemia de jejum entre 100 e 125 mg/dl: recomenda-se
determinar a glicemia duas horas apds sobrecarga oral de glicose (75 g) (B)

* Em hipertensos estagios 1 e 2 sem hipertrofia ventricular esquerda ao ECG,
mas com trés ou mais fatores de risco, considerar o emprego do
ecocardiograma para detecgao de hipertrofia ventricular esquerda®' (D)

* Para hipertensos com suspeita clinica de insuficiéncia cardiaca considerar a
utilizago do ecocardiograma para avaliago da funcdo sistélica e diastdlica (D)

Tabela 6. Indicios de hipertensao secundéria

* Inicio da hipertensdo antes dos 30 anos ou apds os 50 anos de idade
* Hipertensdo arterial grave (estagio 3) e/ou resistente a terapia
* Triade do feocromocitoma: palpitagdes, sudorese e cefaléia em crises

* Uso de medicamentos e drogas que possam elevar a pressao arterial
(vide capitulo 8, Tabela 4)

* Facies ou biotipo de doenga que cursa com hipertensdo:doenga renal,
hipertireoidismo, acromegalia, sindrome de Cushing

* Presenca de massas ou sopros abdominais

* Assimetria de pulsos femorais

* Aumento da creatinina sérica ou taxa de filtracao glomerular estimada diminuida
* Hipopotassemia espontanea

* Exame de urina anormal (proteindria ou hematria)

* Sintomas de apnéia durante 0 sono

Tabela 8. |dentificagao de fatores do risco cardiovascular

Fatores de risco maiores
* Tabagismo
¢ Dislipidemias
* Diabetes melito
* Nefropatia
* |dade acima de 60 anos
* Historia familiar de doenca cardiovascular em:
- mulheres com menos de 65 anos
- homens com menos de 55 anos
Qutros fatores
* Relacéo cintura/quadril aumentada
¢ Circunferéncia da cintura aumentada
* Microalbumindria
* Tolerancia a glicose diminuida/glicemia de jejum alterada
* Hiperuricemia
¢ PCR ultra-sensivel aumentada®?®

Tabela 9. Identificacao de lesoes de 6rgaos-alvo e
doengas cardiovasculares

* Hipertrofia do ventriculo esquerdo

* Angina do peito ou infarto agudo do miocardio prévio

* Revascularizacao miocardica prévia

* Insuficiéncia cardiaca

* Acidente vascular cerebral

* [squemia cerebral transitdria

* Alteragdes cognitivas ou deméncia vascular

* Nefropatia

* Doenca vascular arterial de extremidades

* Retinopatia hipertensiva

Para pacientes com trés ou mais fatores de risco cardiovascular considerar marca
dores mais precoces da lesdo de drgaos-alvo, como:

 Microalbumindria (indice albumina/creatinina em amostra isolada de urina)

* Pardmetros ecocardiogréficos:remodelagéo ventricular, funcéo sistdlica e diastolica
* Espessura do complexo intima-média da cardtida (ultra-som vascular)

* Rigidez arterial

* Funcdo endotelial

Tabela 7. Estratificacdo do risco individual do paciente hipertenso: risco cardiovascular adicional de acordo com os niveis da pressao arterial e a
presenca de fatores de risco, lesées de 6rgaos-alvo e doenca cardiovascular

Tabela 10. Metas de valores da pressao arterial a serem obtidas com o tratamento

*Hipertensos estagio 1 e 2 com risco cardiovascular baixo e médio
*Hipertensos e limitrofes com risco cardiovascular alto
*Hipertensos e limitrofes com risco cardiovascular muito alto
*Hipertensos nefropatas com proteindria > 1,0 g/l

*

< 140/90 mmHg
< 130/85 mmHg
< 130/80 mmHg
< 125/75 mmHg

minimas, alcangando, se possivel, os niveis da pressao arterial considerada 6tima (< 120/80 mmHg).

Se o paciente tolerar, recomenda-se atingir com o tratamento valores de pressdo arterial menores que os indicados como metas

Fatores de risco Pressdo arterial
Normal Limitrofe Hipertensao Hipertensao Hipertensao
gstagio 1 estagio 2 estagio 3
Sem fator de risco Sem risco adicional Risco baixo Risco médio Risco alto
1 a 2 fatores de risco Risco baixo Risco baixo Risco médio Risco médio
3 ou mais fatores de risco ou lesdo de 6rgdos-alvo ou diabetes melito Risco médio Risco alto Risco alto Risco alto
Doencga cardiovascular Risco alto
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A estratégia terapéutica deverd ser individualizada de acordo com a
estratificagdo de risco e a meta do nivel de pressio arterial a ser alcangado
(Tabela 10).

Preconizam-se mudancas dos hébitos alimentares e do estilo de vida
(tratamento ndo-medicamentoso) para todos os pacientes, independentemente
do risco cardiovascular.

Para emprego isolado do tratamento nio-medicamentoso, ou
associado ao tratamento medicamentoso como estratégia terapéutica,
deve-se considerar a meta da pressio arterial a ser atingida, que em geral
¢ determinada pelo grau de risco cardiovascular.

A tabela 11 aponta a estratégia de tratamento da hipertensio arterial

mais provdvel de acordo com a estratificagio do risco cardiovascular.

Tabela 11. Decisao terapéutica da hipertensao arterial segundo
o risco cardiovascular

Categoria de risco Estratégia

Sem risco adicional Tratamento nao-medicamentoso isolado

Risco adicional baixo Tratamento ndo-medicamentoso isolado por até 6
meses. Se ndo atingir a meta, associar tratamento

medicamentoso

Risco adicional médio Tratamento ndo-medicamentoso + medicamentoso

Risco adicional alto Tratamento nao-medicamentoso + medicamentoso

Risco adicional muito alto  Tratamento ndo-medicamentoso + medicamentoso
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4. Abordagem Multiprofissional

A necessidade de trabalho multiprofissional nos cuidados com a satde é
reconhecida por todos e vem sendo incorporada de forma progressiva na
prética didria. Treinados durante a formagio para atuar individualmente,
os profissionais de satide vivem uma fase contraditéria na qual, mesmo
sabendo o que é melhor, se véem com dificuldades e pudores para
definir limites, intersecgoes e interfaces. Este é um trabalho necessério,
que exige coragem, determinagdo e continua autocritica para que os
objetivos sejam atingidos®*”".

A hipertensdo arterial ¢ um excelente modelo para o trabalho de
uma equipe multiprofissional. Por ser uma doen¢a multifatorial, que
envolve orientagdes voltadas para vérios objetivos, terd seu tratamento
mais efetivo com o apoio de vérios profissionais de saide™. Objetivos
multiplos exigem diferentes abordagens, ¢ a formagio de uma equipe

multiprofissional proporcionard essa agdo diferenciada’”

, ampliando
o sucesso do controle da hipertensio ¢ dos demais fatores de risco
cardiovascular.

Prevenir e tratar a hipertensdo arterial envolve ensinamentos para o
conhecimento da doenca, de suas inter-relagoes, de suas complicagdes e
implica, na maioria das vezes, a necessidade da introdugio de mudancas
de hdbitos de vida.

Aaquisi¢io do conhecimento é fundamental, mas é apenas o primeiro
passo. A implementagio efetiva das mudangas ¢ lenta e, por dependerem

7375 Devem  ser

de medidas educativas, necessitam de continuidade
promovidas por meio de agbes individualizadas, elaboradas para atender
as necessidades especificas de cada paciente, e de agées coletivas de modo
aampliar o campo de agio e apresentar a melhor relacio custo-beneficio,
podendo, assim, ser mantidas a longo prazo’®”.

O trabalho da equipe multiprofissional contribuird para oferecer ao
paciente ¢ 2 comunidade uma visio mais ampla do problema, dando-
lhes conhecimento e motivagio para vencer o desafio e adotar atitudes de
mudancas de hdbitos de vida e adesio real a0 tratamento proposto com

base no risco cardiovascular global”' 7% (B).

B 4.1. Equipe Multiprofissional

A equipe multiprofissional pode ser constituida por todos os profissionais que
lidem com pacientes hipertensos: médicos, enfermeiros, técnicos e auxiliares
de enfermagem, nutricionistas, psicologos, assistentes sociais, professores de
educagio fisica, fisioterapeutas, musicoterapeutas, farmacéuticos, funciondrios
administrativos e agentes comunitdrios de satde.

Os membros de um grupo multiprofissional devem trabalhar de
acordo com os limites e especificidades de sua formagio, e respeitada esta
especificidade, necessitam conhecer a agio individual de cada um dos
outros membros®®6867173748081 - Além disso, cada local de trabalho deve
adequar-se  sua realidade.

Deve ficar claro que nio héd necessidade de todo esse grupo para a
formagio da equipe.

Principais vantagens desse tipo de atuacao

* O nitmero de individuos atendidos serd maior; a adesio ao
tratamento serd superior; cada paciente poderd ser um replicador de
conhecimentos e atitudes.

*  Haverd favorecimento de a¢oes de pesquisa em servigo.
*  Como vantagem adicional, teremos o crescimento profissional no
servico como um todo (C).

Ac¢oes comuns a equipe multiprofissional

*  Promocao  satde (agdes educativas com énfase em mudangas do estilo
de vida, correcio dos fatores de risco e produgio de material educativo).

*  Treinamento de profissionais.

*  Acoes assistenciais individuais ¢ em grupo de acordo com as espe-
cificidades; participagio em projetos de pesquisa®’.

Acdes especificas individuais

As agbes especificas definidas pelas diretrizes de cada profissio devem
obviamente ser respeitadas. Nas situagdes e circunstincias em que houver
superposicoes de fungoes, isso deve acontecer de maneira natural e s6 serd
possivel se houver harmonia entre o grupo, estabelecimento de regras
claras e perfeita uniformidade de linguagem. O processo educativo ¢
lento, as mudangas de atitudes sao demoradas, e a comunicagio clara,

objetiva e equilibrada ¢ crucial para o alcance das metas 7%,

Participagio do médico

*  Consulta médica (ver avaliagio clinico-laboratorial).

*  Responsabilidade pelo diagnéstico e pelas condutas terapéuticas.

¢ Avaliagio clinica dos pacientes pelo menos duas vezes por ano.

*  Apoio aos demais membros, quando necessdrio™” (B).

e Administracio do servico.

* Encaminhamento de pacientes e delegacio de atividades a outros
profissionais quando necessdrio (B).

Participagio do enfermeiro

*  Consulta de enfermagem’*5+%;

\ Medida da pressio arterial com manguito adequado 4 circunferéncia
do brago; medida de altura e peso com roupas leves e sem sapatos,
medida da circunferéncia da cintura e quadril e cdlculo do indice de
massa corporal;

v Investigagio sobre fatores de risco e hdbitos de vida;

V Orientacio sobre a doenca e o uso regular de medicamentos
prescritos pelo médico;

\ Orientagées sobre habitos de vida pessoais ¢ familiares

*  Acompanhamento do tratamento dos pacientes hipertensos;

*  Encaminhamento a0 médico pelo menos duas vezes ao ano e com
maior freqiiéncia nos casos em que a pressao nio estiver devidamente
controlada ou na presenca de outras intercorréncias.

*  Administracio do servio.

¢ Delegacio e supervisio das atividades do técnico/auxiliar de
enfermagem’>*% (B).

Participagio da nutricionista

*  Consulta de nutrigio:
\ Medida da pressdo arterial com manguito adequado  circunferéncia do
brago; medida de altura e peso com roupas leves e sem sapatos, medida da
circunferéncia da cintura e quadril e cdlculo do indice de massa corporal;
' Anamnese alimentar, avaliando freqiiéncia, quantidade e qualidade
de alimentos, intolerdncias e alergias alimentares®;
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v Diagnéstico nutricional;

\ Prescricio e orientagio especifica da dieta, considerando aspectos
socioeconomicos, culturais e ambientais, com ensinamentos que
possibilitem preparagdes alimentares saborosas, préticas e sauddveis;
identificagio dos alimentos diet elou light e do teor de sédio existente
nos alimentos processados® %%

V Avaliagio da interacio de alimentos e/ou nutrientes com
medicamentos®.

Seguimento da evolugio nutricional.

Educagio nutricional®° (B).

Participagio do psicélogo™>7%"

Consulta de psicologia:

\ Avaliacdo ¢ tratamento de aspectos emocionais que interfiram
na qualidade de vida do paciente, seu nivel de estresse e adesdo ao
tratamento global da hipertensao arterial”’>7¢3;

\ Avaliacio de como o paciente processa a informagio quanto
3 saide, para que o método de comunicagio com ele seja
devidamente individualizado e o plano de mudancas de hdbitos
de vida, mantido™.

Atendimento a familiares, para facilitar as mudancas de hdbitos de
vida do grupo familiar e a adesdo ao tratamento.

Treinamento de controle de estresse.

Trabalho sistemdtico junto 4 equipe com o objetivo de promover o
entrosamento ¢ a harmonia entre todos, com o objetivo de que o

grupo, de fato, constitua-se em uma equipe multiprofissional ¢7¢%,

Participagio da assistente social

Entrevista social para identificagio socioecondmica e familiar
(visando a uma atuagio preventiva), caracterizagdo da situagio
de trabalho e previdéncia, e levantamento de expectativas sobre a
doenca e o seu tratamento’.

Atualizagio do cadastro de recursos sociais (para encaminhamento do
atendimento das dificuldades dos pacientes e familiares que possam
interferir na terapéutica)’’.

Desenvolvimento de atividades visando 4 organizagio dos pacientes
em associagdes de portadores de hipertensio arterial.

Busca ativa de faltosos (B).

Participagio do professor de educagio fisica

Programagio e supervisio das atividades fisicas, presencial ou a
distancia (individuais e em grupo) dos pacientes, apds consulta médica,
adequando-as as realidades locais e as caracteristicas especificas de
cada um®® (B).

Programacio e execugio de projetos de atividade fisica para prevengao
da hipertensio arterial na comunidade.

Participagio do farmacéutico

Participagio em comités para a selecio de medicamentos.
Gerenciamento de estoque, armazenamento correto e dispensagio de
medicamentos.

Promogao da atengio farmacéutica ao paciente (orientagio individual
ou em grupo e acompanhamento do uso de medicamentos)’>*.

Orientagio quanto ao uso racional de medicamentos & populagio’®.

Participagio do fisioterapenta™*>*7"7*

Atendimento individual e em grupo aos pacientes encaminhados.
Identificacio e atuacio fisioterapéutica sobre problemas que causem
limitagao as mudangas de hébitos de vida (dores limitantes, posturas etc).

Participagio do musicoterapenta®*>¥7174!
e Atividades em grupo para trabalho musicoterapéutico visando a
adogio de hdbitos sauddveis e a diminuicio do estresse.

Participagio de funciondrios administrativos
*  Recepeio dos pacientes™ 7374,

*  Controle e agendamento de consultas e reunices™”*(C).

Participagio de agentes comunitdrios de satide” "

*  Agoes educativas primdrias, visando & promogio de satde.

*  Busca ativa de faltosos.

*  Sugestdo de encaminhamento para unidades de bésicas de satde.

*  Coleta de dados referentes & hipertensao arterial, conforme impresso
padronizado.

B 4.2. Acoes em Grupo

Reuniées com pacientes
As agoes educativas e terapéuticas em satide devem ser desenvolvidas com
grupos de pacientes, seus familiares e a comunidade, sendo adicionais as
atividades individuais.

A equipe deve usar todos os recursos disponiveis para orientagio,
educagio e motivagio a fim de, modificando hdbitos de vida, diminuir
os fatores de risco cardiovasculares e incentivar o uso ininterrupto dos
medicamentos, quando necessdrios.

Os recursos disponiveis vao desde o contato individual até a utilizagio
de fontes de informagoes coletivas, como reunides, palestras, simpdsios,
pecas teatrais, folhetos, videos e musicas educativas. Devem ser sempre
consideradas as particularidades regionais para a aplicagio de qualquer um
dos métodos educativos. Nesse tipo de atividade, o paciente se identifica
com outros individuos com problemas semelhantes, aprendendo a
expressar seus medos e expectativas. Com isso, passa a compartilhar das
experiéncias de todos, buscando solugoes reais para problemas de satde

semelhantes aos seus™>7¢7%%7 (B).

Reuniées da equipe

Atividades periédicas com a participagio de todo o grupo para andlise
critica das acoes desenvolvidas, acerto de arestas e novas orientagdes,
caso necessdrias” (C). Ter em mente que: trabalhar em equipe é mais
do que agregar profissionais de diferentes dreas; s6 existe equipe quando
todos conhecem os objetivos, estdo cientes da necessidade de alcan¢d-los
¢ desenvolvem uma visio critica a respeito do desempenho de cada um
e do grupo.

4.3. Atividades que Devem Contar com a

Programas comunitarios

A equipe multiprofissional deve procurar estimular, por meio dos
pacientes, dos representantes da comunidade, de profissionais da 4rea
de comunicagio e da sociedade civil, o desenvolvimento de atividades
comunitdrias®,

A criagdo de Ligas e Associagdes de Portadores de Hipertensio Arterial
¢ uma estratégia que também pode aumentar a adesio do paciente ao
tratamento instituido (B).
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Atividades conjuntas (equipes/pacientes)

Devem ocorrer concomitantemente, reunindo diversas equipes multi-

profissionais e grupos de pacientes.

Sugestoes para implantacao do servico

Identificagio da equipe multiprofissional minima possivel, de acordo
com a realidade existente, e definicio das tarefas de cada um.
Fluxograma de atendimento: cada servico, de acordo com sua
equipe, estabelecerd uma estratégia, devendo estar af incluidas atividades
individuais e/ou de grupo. Informagio ao paciente sobre a rotina de

atendimento, para que tenha maior compreensio e, conseqiientemente,

maior adesio ao tratamento.

Agoes administrativas
*  Cartdo do paciente.
¢ Obrigatoriedade do registro de todos os dados do paciente em prontudrio.
* Reuniées periddicas da equipe buscando uniformizagio de proce-

dimentos e linguagem.

O que determina o bom funcionamento do grupo ¢ sua filosofia de

trabalho: caminhar unidos na mesma diregio.
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5. Tratamento Nao-Medicamentoso

A adogio de um estilo sauddvel de vida é fundamental no tratamento
de hipertensos ¢, particularmente quando h4 sindrome metabélica®!™.

Os principais fatores ambientais modificdveis da hipertensio
arterial sio os hdbitos alimentares inadequados, principalmente
ingestdo excessiva de sal e baixo consumo de vegetais, sedentarismo,
obesidade e consumo exagerado de 4lcool, podendo-se obter redugao
da pressdo arterial e diminuigio do risco cardiovascular controlando
esses fatores °!1"! (Tabela 1).

0 5.1. Controle de Peso

Hipertensos com excesso de peso devem ser incluidos em programas de
emagrecimento com restri¢io de ingestdo calérica e aumento de atividade
fisica. A meta é alcancar indice de massa corporal inferior a 25 kg/m? 1%
e circunferéncia da cintura inferior a 102 cm para homens e 88 cm para
mulheres, embora a diminuicio de 5% a 10% do peso corporal inicial j&
seja suficiente para reduzir a pressio arterial (B).

A redugio do peso estd relacionada & queda da insulinemia,
A redugio da sensibilidade ao sédio e & diminuicao da atividade do
sistema nervoso simpdtico”.

B 5.2. Padrdo Alimentar

O consumo dos alimentos pode levar & ingestao de certos nutrientes que
induzem respostas as vezes indesejveis na pressao arterial e no sistema
cardiovascular. Os alimentos “de risco”, ricos em sédio e gorduras
saturadas, por exemplo, devem ser evitados, a0 passo que os “de protecio”,
ricos em fibras e potdssio, sio permitidos'® (B).

Padrao alimentar ¢ definido como o petfil do consumo de alimentos pelo
individuo ao longo de um determinado perfodo de tempo. E utilizado no
estudo da relaio entre a ingestdo de certos nutrientes ¢ o risco de doengas,
pois permite uma compreenso mais clara sobre a alimentagio como um todo,
em lugar de se considerarem os nutrientes individualmente!1%1% (B).

A dieta preconizada pelo estudo DASH (Dietary Approachs to Stop
Hypertension) mostrou beneficios no controle da pressao arterial, inclusive
em pacientes fazendo uso de ant-hipertensivos. Enfatiza o consumo
de frutas, verduras, alimentos integrais, leite desnatado e derivados,
quantidade reduzida de gorduras saturadas e colesterol, maior quantidade
de fibras, potdssio, cdlcio e magnésio'””. Associada 4 redugio no consumo
de sal, mostra beneficios ainda mais evidentes, sendo, portanto, fortemente
recomendada para hipertensos'®. Compde-se de quatro a cinco por¢des de
frutas, quatro a cinco por¢des de vegetais e duas a trés por¢oes de laticinios
desnatados por dia, com menos de 25% de gordura'”.

Dietas vegetarianas podem ocasionar discreta reducio na pressio
arterial sistélica em hipertensos leves'”. O estilo de vida vegetariano
com atividade fisica regular, controle de peso, aumento do consumo de
potdssio e baixa ingestdo de dlcool e a dieta em si, rica em fibras, pode ser

favordvel na redugio do risco cardiovascular'*>'*11°,

O hdbito alimentar dos hipertensos deve incluir'®**!"; redu¢io da
quantidade de sal na elabora¢io de alimentos (A); retirada do saleiro da
mesa (A); restri¢io das fontes industrializadas de sal: molhos prontos,
sopas em p6, embutidos, conservas, enlatados, congelados, defumados
e salgados de pacote tipo snacks (B); uso restrito ou aboli¢io de bebidas
alcodlicas (B); preferéncia por temperos naturais como limo, ervas, alho,
cebola, salsa e cebolinha, em substituicio aos similares industrializados
(D); reducio de alimentos de alta densidade calérica, substituindo doces e
derivados do agticar por carboidratos complexos e frutas (A), diminuindo

Tabela 1. Modificacdes do estilo de vida no controle da pressao arterial (adaptado do JNC VII)*

Moificagio Redugéo aproximada na PAS**

Controle de peso

Padrao alimentar

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

Consumir dieta rica em frutas e vegetais e alimentos com

5a 20 mmHg para cada
10 kg de peso reduzido

84a 14 mmHg

baixa densidade caldrica e baixo teor de gorduras saturadas e
totais. Adotar dieta DASH

Redugéo do consumo de sal

Reduzir a ingestao de sddio para ndo mais de 100 mmol/dia =

2 a 8 mmHg

2,4 g de sodio (6 g de sal/dia = 4 colheres de café rasas de sal =
4 g + 2 g de sal préprio dos alimentos)

Moderagao no consumo de alcool

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

2 a4 mmHg

15 g/dia para mulheres

Exercicio fisico

Habituar-se a pratica regular de atividade

4a9mmHg

fisica aerdbica, como caminhadas por, pelo menos,
30 minutos por dia, 3 a 5 vezes/semana

*

Associar abandono do tabagismo para reduzir o risco cardiovascular.
**Pode haver efeito aditivo para algumas das medidas adotadas.
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o consumo de bebidas agucaradas e dando preferéncia a adogantes nao
caléricos (C); inclusdo de, pelo menos, cinco por¢es de frutas/verduras
no plano alimentar didrio, com énfase em vegetais ou frutas citricas e
cereais integrais (A); op¢io por alimentos com reduzido teor de gordura,
eliminando as gorduras hidrogenadas (“trans”) e preferindo as do tipo
mono ou poliinsaturadas, presentes nas fontes de origem vegetal, exceto
dendé e coco (A); ingestao adequada de cdlcio pelo uso de produtos
licteos, de preferéncia, desnatados (B); busca de forma prazerosa e
palatével de preparo dos alimentos: assados, crus e grelhados (D); plano
alimentar que atenda as exigéncias de uma alimentagio sauddvel, do

controle do peso corporal, das preferéncias pessoais e do poder aquisitivo
do individuo/familia (D).

Suplementacao de potassio

A suplementagio de potdssio promove redu¢io modesta da pressio
arterial! (A). Sua ingestdo na dieta pode ser aumentada pela escolha
de alimentos pobres em sddio e ricos em potdssio, como feijoes, ervilha,
vegetais de cor verde-escuro, banana, melio, cenoura, beterraba, frutas
secas, tomate, batata inglesa e laranja.

E razodvel a recomendagio de niveis de ingestio de potdssio de
4,7 gldia. Para a populagio sauddvel com fungio renal normal, a
ingestdo de potdssio pode ser superior a 4,7 g/dia sem oferecer riscos,
porque o excesso serd excretado pelos rins. Entretanto, para individuos
com fungio renal diminuida (taxa de filtragio glomerular < 60 ml/min),
¢ apropriada a ingestdo de potdssio inferior a 4,7 g/dia pelos riscos de
hiperpotassemia'®.

Recomenda-se cautela com medicamentos 4 base de potissio,
como expectorantes, em individuos suscetiveis a hiperpotassemia,
principalmente pacientes com insuficiéncia renal ou em uso de inibidor
da ECA, antagonista do receptor AT1 ou diuréticos poupadores de
potissio'®.

Suplementacao de calcio e magnésio

Dieta com frutas, verduras e laticinios de baixo teor de gordura apresenta
quantidades aprecidveis de cédlcio, magnésio e potdssio, proporcionando
efeito favordvel em relagio 2 redugio da pressio arterial e de acidente
vascular cerebral!?112113 (A),

Nio existem dados suficientes para recomendar suplementacio de
cdlcio ou magnésio como medida para baixar a pressao arterial, se nio
houver hipocalcemia ou hipomagnesemia. Além disso, suplementagio de
cdlcio excedendo 1 g/dia pode aumentar o risco de litfase renal''*!".

Tabela 2. Caracteristicas das bebidas alcodlicas mais comuns

l 5.3. Redugdo do Consumo de Sal

Intimeras evidéncias mostram beneficios na restricio do consumo de
sal'!®12%: 3) reducdo da pressao arterial (A); b) menor prevaléncia de
complicagbes cardiovasculares (B); ¢) menor incremento da pressio
arterial com o envelhecimento (B); d) possibilidade de prevenir a elevacio
da presso arterial (B); e) regressdo de hipertrofia miocdrdica B.

Estudos randomizados comparando dieta hipossédica com a dieta
habitual, com ou sem redugio de peso, demonstram efeito favordvel,
embora modesto, na reducio da pressio arterial com a restricio
de sal™?!. H4 evidéncias de que a pressdo arterial varia diretamente
com o consumo de sal tanto em normotensos como em hipertensos.
Portanto, mesmo redugdes modestas no consumo didrio podem
produzir beneficios.

A dieta habitual contém de 10 a 12 g/dia de sal (A)'% E sauddvel
uma pessoa ingerir até 6 g de sal por dia (100 mmol ou 2,4 g/dia
de sédio), correspondente a quatro colheres de café (4 g) rasas de
sal adicionadas aos alimentos, que contém 2 g de sal. Para tanto,
recomenda-se reduzir o sal adicionado aos alimentos, evitar o
saleiro a2 mesa e reduzir ou abolir os alimentos industrializados,
como enlatados, conservas, frios, embutidos, sopas, temperos,
molhos prontos e salgadinhos'. Por outro lado, a redugao excessiva
do consumo de sal também deve ser evitada, principalmente em
pacientes em uso de diuréticos, podendo provocar hiponatremia,
hipovolemia e hemoconcentragio.

O uso de cloreto de potdssio em lugar do sal, como forma de
reducio do consumo de sédio ou suplementagio de potdssio, pode ser
recomendado, porém ¢ absolutamente contra-indicado em pacientes com
risco de hiperpotassemia'®.

5.4. Moderag¢do no Consumo
de Bebidas Alcodlicas

Recomenda-se limitar o consumo de bebidas alcodlicas a, no mdximo,
30 g/dia de etanol'™ para homens e 15 g/dia para mulheres ou individuos
de baixo peso (Tabela 2). Aos pacientes que nio se enquadrarem nesses
limites de consumo, sugere-se o abandono.

B 5.5, Exercicio Fisico

A pritica regular de exercicios fisicos'*'¥

¢ recomendada para todos
os hipertensos, inclusive aqueles sob tratamento medicamentoso,

porque reduz a pressdo arterial sistélica/diastélica em 6,9/4,9 mmHg

% de etanol (° GL Gay Lussac) Quantidade de etanol (g) Volume para 30 g de etanol
em 100 ml

Cerveja ~ 6% 6g/100mix0,8*=48¢ 625 ml ~ 2latas (350 x 2 = 700 ml)
(3-8) ou 1 garrafa (650 ml)
Vinho ~12% 129/100mIx0,8* =96 ¢ 3125 ml ~ 2 tagas de 150 ml ou
(5-13) 1 taga de 300 ml
Uisque, vodka, aguardente ~ 40% 40g/100ml x 0,8* = 32¢ 93,7 ml ~ 2 doses de 50 ml ou
(30-50) 3 doses de 30 ml

* Densidade do etanol

21



Tratamento Nao-Medicamentoso

(Tabela 3). Além disso, o exercicio fisico pode reduzir o risco de doenca
arterial corondria, acidentes vasculares cerebrais e mortalidade geral'® (A).

Antes de iniciarem programas regulares de exercicio fisico, os
hipertensos devem ser submetidos a avaliagio clinica especializada, exame
pré-participagio (para eventual ajuste da medicagdo) e recomendagoes
médicas relacionadas aos exercicios. Hipertensos em estigio 3 s6 devem
iniciar o exercicio apds controle da pressdo arterial'?.

B 5.6. Abandono do Tabagismo

O tabagismo deve ser agressivamente combatido e eliminado'*!*,

Hipertensos podem usar com seguranga terapias reposicionais com
nicotina para abandono do tabagismo. Eventual descontrole de peso
observado com a aboli¢io do tabaco, embora transitério e de pequeno
impacto no risco cardiovascular, nao deve ser negligenciado'*.

Tabela 3. Recomendacao de atividade fisica

Estudos experimentais demonstram elevagio transitéria da pressio
arterial em situagoes de estresse, como o estresse mental, ou elevacoes
mais prolongadas, como nas técnicas de privagio do sono. Estudos mais
recentes evidenciam o efeito do estresse psicoemocional na reatividade
cardiovascular e da pressdo arterial'® (B), podendo contribuir para
hipertensao arterial sustentada'®® (B). Estudos com treinamento para
controle do estresse emocional com diferentes técnicas mostraram
beneficios no controle’ (B) e na redugio da variabilidade da pressio
arterial (C), podendo ser utilizado como medida adicional na
abordagem nao-farmacoldgica de pacientes hipertensos®’” (C). Além
disso, a abordagem de aspectos piscoemocionais e psicossociais pode
ser Gtil na melhora da adesdo do paciente a medidas terapéuticas nao-
medicamentosas e medicamentosas.

Recomendagéo populacional™ ™'

Todo adulto deve realizar pelo menos 30 minutos de atividades fisicas moderadas de forma continua ou acumulada em pelo menos 5 dias da semana (A).

Recomendacao individual

* Fazer exercicios aerdbicos (caminhada, corrida, ciclismo, danga, natagao) (A).

* Exercitar-se de 3 a 5 vezes por semana (B).

* Exercitar-se por, pelo menas, 30 minutos (para emagrecer, fazer 60 minutos) (B).
* Realizar exercicio em intensidade moderada (B), estabelecida:

a) pela respiragéo: sem ficar ofegante (conseguir falar frases compridas sem interrupgéo) (D);

b) pelo cansaco subjetivo: sentir-se moderadamente cansado no exercicio (C);

¢) pela fregiiéncia cardiaca (FC) medida durante o exercicio (forma mais precisa), que deve se manter dentro da faixa de freqiiéncia cardiaca de treinamento (FC treino) (B),

cujo calculo € feito da seguinte forma: FC_ = (FC

FC.,
FC

repouso

) x% + FC

maxima

maxima

repouso’

em que:
 deve ser preferencialmente estabelecida em um teste ergométrico méaximo. Na sua impossibilidade, pode-se usar a formula: FC_, .~ = 220 — idade, exceto em

individuos em uso de betablogueadores e/ou inibidores de canais de calcio ndo-diidropiridinicos'.

FC_ .

repouso”

medida apds 5 minutos de repouso deitado.

%: séo utilizadas duas porcentagens, uma para o limite inferior e outra para o superior da faixa de treinamento. Assim, para sedentarios: 50% e 70%; para condicionados:

60% e 80%, respectivamente.

* Realizar também exercicios resistidos (musculagdo) (B). No caso dos hipertensos, estes devem ser feitos com sobrecarga de até 50% a 60% de 1 repeticdo maxima
(1 RM = carga maxima que se consegue levantar uma Unica vez) e o exercicio deve ser interrompido quando a velocidade de movimento diminuir (antes da fadiga concéntrica,

momento que o individuo ndo consegue mais realizar o movimento) (C).




6. Tratamento Medicamentoso

B 6.1. Objetivos

O objetivo primordial do tratamento da hipertensio arterial ¢ a redugao
da morbidade e da mortalidade cardiovasculares'?®'®. Assim, os anti-
hipertensivos devem nio s6 reduzir a pressao arterial, mas também os
eventos cardiovasculares fatais e nao-fatais. As evidéncias provenientes
de estudos de desfechos clinicamente relevantes, com duragao relati-
vamente curta, de trés a quatro anos, demonstram redugio de morbidade
e mortalidade em maior niimero de estudos com diuréticos'**'“* (A), mas
também com betabloqueadores'®!41141% (A) inibidores da ECA™%
(A), bloqueadores do receptor AT1*5! (A) e com bloqueadores dos

145,199.152-154 () embora a maioria dos estudos utilize, no

canais de célcio
final, associagio de anti-hipertensivos.

O tratamento medicamentoso associado ao nio-medicamentoso
objetiva a redugio da pressio arterial para valores inferiores a 140
mmHg de pressao sistélica ¢ 90 mmHg de pressio diastdlica'?*!371>
(A), respeitando-se as caracteristicas individuais, a presenca de doengas
ou condigdes associadas ou caracteristicas peculiares e a qualidade de
vida dos pacientes. Redugdes da pressdo arterial para niveis inferiores
a 130/80 mmHg podem ser dteis em situagoes especificas, como
em pacientes de alto risco cardiovascular’™>*"” (A), diabéticos —
principalmente com microalbumindria®®'® (A), insuficiéncia cardfaca'®'
(A), com comprometimento renal'® (A) e na prevengio de acidente

vascular cerebral'4192 (A).

6.2. Principios Gerais do
Tratamento Medicamentoso

Os aspectos importantes na escolha do anti-hipertensivo estao na tabela 1.
Deve-se explicar, detalhadamente, aos pacientes a ocorréncia de possiveis
efeitos adversos, a possibilidade de eventuais modificagoes na terapéutica
instituida e o tempo necessdrio para que o efeito pleno dos medicamentos
seja obtido.

Tabela 1. Caracteristicas importantes do anti-hipertensivo

* Ser eficaz por via oral.
o Ser bem tolerado.

* Permitir a administracao em menor nimero possivel de
tomadas, com preferéncia para dose Unica didria.

Ser iniciado com as menores doses efetivas preconizadas para cada
situacdo clinica, podendo ser aumentadas gradativamente, pois quanto
maior a dose, maiores serao as probabilidades de efeitos adversos.

Nao ser obtido por meio de manipulagdo, pela inexisténcia de
informagdes adequadas de controle de qualidade, bioequivaléncia
g/ou de interagdo quimica dos compostos.

Ser considerado em associagéo para os pacientes com hipertensao em
estagios 2 e 3 que, na maioria das vezes, nao respondem a monoterapia.
Ser utilizado por um perfodo minimo de 4 semanas, salvo em

situagOes especiais, para aumento de dose, substituigao da

monoterapia ou mudanga das associagdes em uso.

0 6.3. Escolha do Medicamento

Qualquer medicamento dos grupos de anti-hipertensivos (Tabela 2), com
excegio dos vasodilatadores de agao direta (D), pode ser utilizado para o
controle da pressdo arterial em monoterapia inicial, especialmente para
pacientes com hipertensio arterial em estdgio 1 que nio responderam as
medidas nio-medicamentosas (Tabela 3). Para pacientes em estdgios 2 € 3,
pode-se considerar o uso de associagoes fixas (Tabela 4) de medicamentos
anti-hipertensivos como terapia inicial.

Tabela 2. Classes de anti-hipertensivos para uso clinico

Diuréticos

Inibidores adrenérgicos
Acao central — agonistas alfa-2 centrais
Betabloqueadores — blogueadores beta-adrenérgicos
Alfabloqueadores — blogueadores alfa-1-adrenérgicos
Alfablogueadores e Betablogueadores

Blogueadores dos canais de calcio

Inibidores da ECA

Blogueadores do receptor AT, da angiotensina |l

Vasodilatadores diretos

Tabela 3. Anti-hipertensivos disponiveis no Brasil

Medicamentos Posologia (mg) Nimero de
e e

Diuréticos
Tiazidicos
Clortalidona 125 25 1
Hidroclorotiazida 125 25 1
Indapamida 2.5 5 1
Indapamida SR*** 15 5 1
Alga
Bumetamida 0,5 ** 1-2
Furosemida 20 ** 1-2
Piretanida 6 12 1
Poupadores de potassio
Amilorida* 25 5 1
Espironolactona 50 200 1-2
Triantereno™ 50 100 1
Inibidores adrenérgicos
Acao central
Alfametildopa 500 1.500 2-3
Clonidina 0,2 0,6 2-3
Guanabenzo 4 12 2-3
Moxonidina 0,2 0,6 1
Rilmenidina 1 2 1
Reserpina® 0.1 0,25 1-2
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Betablogueadores Bloqueadores do receptor AT,
Atenolol 2% 100 12 Candesartana 8 16 f
Bisoprolol 25 10 1.2 Irbersartana 150 300 1
Metaprolol/Metoprolol (ZOK)*** 50 200 1-2 Losartana 25 100 !
Nadolol 10 120 ' Olmesartana 20 40 1
Telmisart 40 80 1
Propranolol**/Propranolol (LA)*** 40/80 240/160 2-3/1-2 elmisartana
. Valsartana 80 160 1
Pindolol 10 40 2 - -
Vasodilatadores de acao direta
Alfabloqueadores ) )

. Hidralazina 50 200 2-3
Docazosina 1 16 1 Minoxidi 25 80 23
Prazosina 1 20 2-3 ' . o - .

* Medicamentos comercializados apenas em associagdes a outros anti-hipertensivos.
Prazosina XL *** 4 8 1 ** Dose méaxima variavel de acordo com a indicacao médica.

: *** Retard, SR, ZOK, Oros, XL, LA, AP SR e CD: formas farmacéuticas

Terazosina 1 20 12 de liberagdo prolongada ou controlada.
Alfablogueadores e betablogueadores
Carvedilol 12,5 50 1-2

Tabela 4. Associacoes fixas de anti-hipertensivos disponiveis no Brasil
Bloqueadores dos canais de calcio

Fenituiamines Poslogia (mg)

Verapamil Retard *** 120 480 1-2 Diurético + diurético
_— Clortalidona + amilorida 25+5
Hen.zo‘t/azep/nas 5045
Diltiazem AR, SR ou CD 180 160 = Espironolactona + hidroclorotiazida 50 + 50
Didropiricinas Furosemida + amilorida 40 + 10
Anlodipino 2 10 1 Furosemida + espironolactona 20 + 100
Felodipino 5 20 1-2 Furosemida + triantereno 40 + 50
Isradipino 2,5 20 2 Hidroclorotiazida + amilorida 25+25
Lacidipino 2 8 1 Ehat
ifedipino Oros™** 2 60 | Hidroclorotiazida + triantereno 50 + 50
o Inibidor adrenérgico + diurético
Nifedipino Retard*** 20 40 2 -
Nisoldpino 5 10 12 Acao central + diurético
B Alfametildopa + hidroclorotiazida 250 + 25
Nitrendipino 10 40 2-3 250 + 15
Lercamidipino 10 30 1 Reserpina + clortalidona 0,25 + 50
AT 1 a 1 Reserpina + diidralazina + hidroclorotiazida 0,1+ 10+10
Inibidores da ECA s
: Betabloqueador + diuréticos
Benazepril : - ! Atenolol + clortalidona 25+ 125
Captopril 25 150 2-3 50 + 12,5
Cilazapril 2,5 5 1 100 + 25
; Bisoprolol + hidroclorotiazida 25+ 6,25
Delapril 15 30 1-2 5+ 6.25
Enalapril 5 40 (5 10 + 6,25
Fosinopril 10 20 1 Metoprolol + hidroclorotiazida 50 + 25
- 100 + 25
Lisinopril 5 20 1 100 + 12,5
Perindopril 4 8 1 Metoprolol ZOK*** + hidroclortiazida 100 + 12,5
Quinapril 10 20 1 Pindolol + clopamida 10+5
Ramipril 2,5 10 1 Propranolol + hidroclorotiazida 40 + 25
Trandolapril 2 4 1 80+2
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Bloqueadores do receptor AT, + diurético

Candesartana + hidroclorotiazida 8+ 125
16 + 12,5
Ibersartana + hidroclorotiazida 150 + 12,5
300 + 12,5
Losartana + hidroclorotiazida 50 + 12,5
100 + 25
Olmesartana + hidroclorotiazida 20 + 12,5
40 4+ 12,5
40 + 25
Telmisartana + hidroclortiazida 40 +125
80 + 12,5
Valsartana + hidroclorotiazida 80 + 125
160 + 12,5
160 + 25
Inibidores da ECA + diuréticos
Benazepril + hidroclorotiazida 5+6,25
10+ 125
Captopril + hidroclorotiazida 50 + 25
Cilazapril + hidroclorotiazida 5 125
Enalapril + hidroclorotiazida 10 + 25
20+ 12,5
Fosinopril + hidrocloratiazida 10 + 125
Lisinopril 4 hidroclorotiazida 10 + 125
20+ 12,5
Ramipril + hidroclorotiazida 5 12}

Bloqueadores dos canais de calcio + betablogqueador

Nifedipino + atenalol 10 + 25
20 + 50
Anlodipino + atenalol 5+25
5450
Bloqueadores dos canais de calcio + inibidores da ECA
Anlodipino + enalapril 25+ 10
5410
5+ 20
Anlodipino + ramipril 2546
SR
Manidipino + delapril 10 + 30
Bloqueadores dos canais de cdlcio + bloqueadores do receptor AT,
Anlodipino + losartana 2,5+ 50
5+ 100

Diuréticos

O mecanismo de agio anti-hipertensiva dos diuréticos relaciona-se
inicialmente aos seus efeitos diurético e natriurético, com diminuigio
do volume extracelular. Posteriormente, apds cerca de 4 a 6 semanas, o
volume circulante praticamente se normaliza e hd redugio persistente da
resisténcia vascular periférica. So eficazes no tratamento da hipertensao
arterial, tendo sido comprovada sua eficicia na redugio da morbidade
10142 (A). Como anti-hipertensivos,
sdo preferidos os diuréticos tiazidicos e similares, em baixas doses. Os

e da mortalidade cardiovasculares

diuréticos de al¢a sao reservados para situagoes de hipertensio associada

a insuficiéncia renal com taxa de filtragio glomerular abaixo de 30 ml/
min/1,73 m? (D) e na insuficiéncia cardfaca com retencio de volume. Os
diuréticos poupadores de potassio apresentam pequena eficdcia diurética,
mas, quando associados aos tiazidicos e aos diuréticos de al¢a, sio titeis na
prevengio e no tratamento de hipopotassemia. Seu uso em pacientes com
reducio da funcio renal poderd acarretar hiperpotassemia.

Reagées adversas principais

Hipopotassemia, por vezes acompanhada de hipomagnesemia, que
pode induzir arritmias ventriculares, e hiperuricemia. O emprego de
baixas doses diminui o risco de efeitos adversos, sem prejuizo da eficicia
anti-hipertensiva. Os diuréticos também podem provocar intolerancia
A glicose, além de promoverem aumento de triglicérides, em geral
dependente da dose. E um evento transitério e de importincia clinica
ainda nio comprovada, ¢ o seu uso tem-se mostrado seguro e eficaz em
pacientes portadores de diabetes melito!® (A).

Acao central

Atuam estimulando os receptores alfa-2-adrenérgicos pré-sindpticos
no sistema nervoso central, reduzindo o tonus simpdtico, como fazem
a alfametildopa, a clonidina e o guanabenzo, e/ou os receptores imida-
zolidinicos, como a moxonidina e a rilmenidina.

Seu efeito hipotensor como monoterapia ¢, em geral, discreto (B).
Entretanto, eles podem ser tteis quando utilizados em associagio com
medicamentos de outros grupos, particularmente no caso de evidéncia de
hiperatividade simpdtica.

A experiéncia favordvel em relagio ao bindmio mie—feto recomenda
a alfametildopa como agente de escolha para tratamento da hipertensa
grévida (vide capitulo 7, item 7.5), Gnica situagdo clinica em que esse
medicamento pode ser utilizado como monoterapia.

Nao interferem na resisténcia periférica a insulina ou no perfil lipidico.

Reagées adversas principais
Decorrentes da agio central, como sonoléncia, sedagio, boca seca, fadiga,
hipotensao postural e disfungio sexual. A fregiiéncia é um pouco menor
com os inibidores de receptores imidazolidinicos.

A alfametildopa pode provocar, ainda, embora com pequena freqiién-
cia, galactorréia, anemia hemolitica e lesdo hepdtica. Ela é contra-indicada
na presenca de disfuncio hepdtica.

No caso da clonidina, destaca-se a hipertensio rebote, quando da sus-
pensdo brusca da medicagio, e a ocorréncia mais acentuada de boca seca.

Alfabloqueadores

Apresentam efeito hipotensor discreto em longo prazo como mono-
terapia, devendo, portanto, ser associados com outros anti-hipertensivos.
Podem induzir o aparecimento de tolerdncia medicamentosa, o que exige
o uso de doses gradativamente crescentes. Tém a vantagem de propiciar
melhora discreta no metabolismo lipidico e dos sintomas de pacientes
com hipertrofia prostdtica benigna.

Reagées adversas principais
Hipotensao postural, mais evidente com a primeira dose, sobretudo se a dose
inicial for alta, palpitagdes e, eventualmente, astenia. No estudo ALLHAT,
a comparacio entre o alfabloqueador doxazosina, fregiientemente usado
em hipertrofia prostitica benigna, com a clortalidona resultou em maior
ocorréncia de eventos cardiovasculares no grupo doxazosina, especialmente de
insuficiéncia cardfaca congestiva, reforcando a idéia de que alfabloqueadores
nao sio firmacos de primeira escolha para o tratamento da hipertensao'®’ (A).
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Betabloqueadores

Seu mecanismo anti-hipertensivo envolve diminuicio inicial do débito
cardfaco, redugio da secregio de renina, readaptagao dos barorreceptores
e diminui¢do das catecolaminas nas sinapses nervosas.

Sio eficazes no tratamento da hipertensio arterial. Entretanto,
a redugio da morbidade e da mortalidade cardiovasculares é bem
documentada em grupos de pacientes com idade inferior a 60
140.141,143.144 (A) Estudos e metandlises recentes nio tém apontado
reducio de desfechos relevantes, principalmente acidente vascular

anos

cerebral, em pacientes com idade superior a 60 anos, situagio em
que o uso dessa classe de medicamentos seria reservado para situagoes
especiais, como coronariopatia, pacientes com disfuncio diastdlica,
arritmias cardfacas ou infarto do miocdrdio prévio!'*'% (A). Mostram-se
igualmente tteis em pacientes com tremor essencial, sindromes hiperci-
néticas, cefaléia de origem vascular e naqueles com hipertensio portal.

Reagées adversas principais
Broncoespasmo, bradicardia excessiva (inferior a 50 bpm), disttrbios da
condugio atrioventricular, vasoconstricdo periférica, insdnia, pesadelos,
depressio psiquica, astenia e disfun¢io sexual.

Podem acarretar também intolerdncia & glicose, hipertrigliceridemia
com elevagio do LDL-c e redugio da fragio HDL-c. Esse efeito estd
relacionado 4 dose e 2 seletividade, sendo quase inexistente com o uso
de baixas doses de betabloqueadores cardiosseletivos. A importincia
clinica das alteracdes lipidicas induzidas por betabloqueadores ainda
nio estd comprovada.

A suspensio brusca dos betabloqueadores pode provocar hipera-
tividade simpdtica, com hipertensao rebote e/ou manifestagoes de
isquemia miocdrdica, sobretudo em hipertensos com pressao arterial prévia
muito elevada. Os betabloqueadores sio formalmente contra-indicados a
pacientes com asma bronquica, DPOC e bloqueio atrioventricular de 2°
e 3° graus. Devem ser utilizados com cautela em pacientes com doenca
vascular de extremidade.

Bloqueadores dos canais de calcio

A agdo and-hipertensiva decorre da redugio da resisténcia vascular
periférica por diminuigio da concentragio de cdlcio nas células musculares
lisas vasculares. Apesar do mecanismo final comum, esse grupo ¢é dividido
em trés subgrupos, com caracteristicas quimicas e farmacoldgicas
diferentes: fenilalquilaminas, benzotiazepinas e diidropiridinas.

Sio anti-hipertensivos eficazes e reduzem a morbidade e a mortalidade
151015215416 (A) - Em comparagio com outros anti-

hipertensivos, levam a menor redugio nas taxas de hospitalizagio por
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cardiovasculares
insuficiéncia cardiaca e infarto do miocdrdio'®®. Deve-se dar preferéncia
aos bloqueadores dos canais de cdlcio de agio de longa duracio intrinseca
ou por formulacio galénica que permita uma liberagao controlada. Nao
sdo recomendados agentes de curta duragio.

Estudos recentes reafirmaram a eficicia, a tolerabilidade e a
seguranga do uso dessa classe de medicamentos no tratamento da
hipertensao arterial'®®!®'7°, No estudo ASCOTT LLA, verificou-se
interagio favordvel entre o bloqueador de canal de cdlcio ¢ a vastatina'”’,
provavelmente pelo sinergismo desses medicamentos na liberagio de
6xido nitrico pela célula endotelial 72

Reagées adversas principais
Cefaléia, tontura, rubor facial — mais freqiientes com diidropiridinicos
de ago curta — e edema de extremidades. Esses efeitos adversos sio, em
geral, dose-dependentes. Mais raramente, podem induzir hipertrofia

gengival. Os diidropiridinicos de agdo curta provocam importante
estimulagio simpdtica reflexa, sabidamente deletéria para o sistema
cardiovascular. Verapamil e diltiazem podem provocar depressio
miocdrdica e bloqueio atrioventricular. A obstipagio intestinal ¢é
observada, sobretudo, com verapamil.

Inibidores da ECA

Agem fundamentalmente pela inibicio da ECA, bloqueando a
transformagio da angiotensina I em II no sangue e nos tecidos, embora
outros fatores possam estar envolvidos neste mecanismo de agio.

Sio eficazes no tratamento da hipertensio arterial reduzindo a
morbidade e a mortalidade cardiovasculares nos hipertensos'®1414 (A),
173174 (A), pacientes com infarto
agudo do miocdrdio, em especial quando apresentam baixa fracio de

pacientes com insuficiéncia cardfaca

ejecao'”” (A), pacientes de alto risco para doenga aterosclerdtica'”’ (A),
sendo também dteis na preven¢io secunddria do acidente vascular
cerebral'® (A). Quando administrados em longo prazo, os inibidores da
ECA retardam o declinio da fungio renal em pacientes com nefropatia
diabética ou de outras etiologias'”>17® (A).

Reagées adversas principais
Tosse seca, alteragio do paladar e, mais raramente, reagoes de hipersen-
sibilidade com erupgio cutinea e edema angioneurdtico.

Em individuos com insuficiéncia renal cronica, podem eventualmente
agravar a hiperpotassemia. Em pacientes com hipertensio renovascular
bilateral ou unilateral associada a rim tnico, podem promover redugio da
filtracdo glomerular com aumento dos niveis séricos de uréia e creatinina.

Seu uso em pacientes com fungio renal reduzida pode causar
aumento de até 30% dos niveis séricos de creatinina'”’, mas, em longo
prazo, prepondera seu efeito nefroprotetor. Em associacio a diurético,
a agdo anti-hipertensiva dos inibidores da ECA é magnificada, podendo
ocorrer hipotensdo postural. Seu uso ¢ contra-indicado na gravidez
pelo risco de complicagtes fetais. Desta forma, seu emprego deve ser
cauteloso e freqiientemente monitorado em adolescentes e mulheres em

idade fértil.

Bloqueadores do receptor AT,

Antagonizam a agdo da angiotensina II por meio do bloqueio especifico
de seus receptores AT|. Sio eficazes no tratamento da hipertensio.
Estudos recentes comprovam seu efeito benéfico em insuficiéncia

cardfaca congestiva'®"'®!

(B). No tratamento da hipertensdo arterial,
foram testados, basicamente, em populagdes de alto risco cardiovascular
ou com comorbidades. Sao nefroprotetores no paciente diabético tipo 2
com nefropatia estabelecida’®*'% (A). Entretanto, contrariamente aos
inibidores da ECA, nio reduziram a mortalidade total nessa populagio'®.
Em hipertensos idosos com hipertrofia ventricular esquerda™*! (A),
foi demonstrado que a losartana diminui a mortalidade ¢ a morbidade
cardiovasculares de forma superior  observada com o atenolol, especial-

mente acidente vascular cerebral. Em outro ensaio clinico'®

? comparando
valsartana com anlodipino em hipertensos de alto risco, o desfecho
primdrio foi semelhante nos dois grupos, havendo excesso de infarto do
miocdrdio e acidente vascular cerebral no grupo valsartana, com menor
incidéncia de diabetes melito nesse mesmo grupo. Mais recentemente,
metandlise envolvendo 21 estudos clinicos randomizados (16 com
inibidores da ECA e 5 com bloqueadores do receptor AT) constatou
redugio de eventos coronarianos apenas com os inibidores da ECA'831%,

O tratamento com bloqueadores do receptor AT, assim como o uso de
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inibidores da ECA, vem sendo associado a menor incidéncia de novos
casos de diabetes melito do tipo 2"%1618:1% (A) Os bloqueadores do

receptor AT | apresentam bom perfil de tolerabilidade.

Reagées adversas principais
Tontura e, raramente, reacio de hipersensibilidade cutinea (rash). As
¢
precaugdes para seu uso sio semelhantes as descritas para os inibidores

da ECA.

Vasodilatadores diretos

Atuam sobre a musculatura da parede vascular, promovendo relaxamento
muscular com conseqiiente vasodilatagio e redugio da resisténcia vascular
periférica. Pela vasodilatagao arterial direta, promovem retengéo hidrica e
taquicardia reflexa, o que contra-indica seu uso como monoterapia. Sao
utilizados em associagio a diuréticos e/ou betabloqueadores. Hidralazina
e minoxidil sao dois dos principais representantes desse grupo.

0 6.4. Esquemas Terapéuticos

Monoterapia

Os anti-hipertensivos preferenciais para a realizagio do controle da pressio
arterial em monoterapia inicial sio: diuréticos'™'** (A); betabloquea-
dores!011143144 (A); bloqueadores dos canais de cdlcio'®>1152 14 (A);
inibidores da ECA'*'® (A); bloqueadores do receptor AT "' (A).

O tratamento deve ser individualizado e a escolha inicial do medica-
mento como monoterapia deve basear-se em: a) capacidade do agente a
ser escolhido de reduzir a morbidade e a mortalidade cardiovasculares;
b) perfil de seguranca do medicamento (potencial de reagdes adversas,
interagio medicamentosa e comodidade ao paciente); ¢) mecanismo
fisiopatogénico predominante; d) caracteristicas individuais; ) doengas
associadas; f) condicoes socioecondmicas do paciente.

Posologia
A dose deve ser ajustada até que se consiga redugio da pressio arterial
a um nivel considerado satisfatério para cada paciente, mas inferior
a 140/90 mmHg'#1%%1% (A). Pressdo arterial mais baixa (inferior a
130/80 mmHg) deve ser considerada como meta para pacientes: a) de
alto risco cardiovascular*157 (A); b) diabéticos (A); c) com nefropatia,
mesmo que em fase incipiente (taxa de filtragao glomerular > 90 ml/
min/1,73m?®¢1%0 (A); d) em prevengao primdria'® (B) e secunddria'®
(A) de acidente vascular cerebral.

Se o objetivo terapéutico nio for conseguido com a monoterapia
inicial, trés condutas sdo possiveis: a) se o resultado for parcial ou nulo,
mas sem reagio adversa, recomenda-se aumentar a dose do medicamento
em uso ou associar anti-hipertensivo de outro grupo terapéutico;
b) quando nio se obtiver efeito terapéutico na dose mdxima preconizada,
ou se surgirem eventos adversos, recomenda-se a substitui¢io do anti-
hipertensivo utilizado como monoterapia; c) se ainda assim a resposta for
inadequada, devem-se associar dois ou mais medicamentos (Figura 1).

Terapéutica anti-hipertensiva combinada

Com base em evidéncias de estudos recentes mostrando que, em cerca
de 2/3 dos casos, a monoterapia nio foi suficiente para atingir as
redugdes de pressio previstas, e diante da necessidade de controle mais
rigoroso da pressio arterial, hd clara tendéncia atual para a introdugio
mais precoce de terapéutica combinada de anti-hipertensivos como
primeira medida medicamentosa, principalmente para pacientes com
hipertensio em estdgios 2 e 37" (D).

O esquema anti-hipertensivo instituido deve manter a qualidade
de vida do paciente, de modo a estimular a adesdo as recomendagées
prescritas. Apés longo periodo de controle da pressio, pode ser
tentada, criteriosamente, a redugdo progressiva das doses dos medica-
mentos em uso.

Existem evidéncias de que, para hipertensos com pressdo arterial
controlada, a associagio de dcido acetilsalicilico em baixas doses

Monoterapia

Associacao de anti-hipertensivos

Estdgio |

Diurético
Betablogueador
Inibidor da ECA
Blogueadores dos canais de calcio
Bloqueadores do receptor AT,

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

Resposta inadequada ou efeitos adversos

Adicionar o segundo

Aumentar a dose - )
anti-hipertensivo

Substituir a monoterapia

Adicionar o terceiro
anti-hipertensivo

Aumentar a dose da

o Trocar a associagao
associagao

Resposta inadequada

Adicionar outros anti-hipertensivos

Figura 1. Fluxograma para o tratamento da hipertenséo arterial
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diminui a ocorréncia de complicagdes cardiovasculares, desde que no
haja contra-indicagio'’ (A).

Devemos estimular o SUS, dada a necessidade de tratamento
cronico da hipertensio arterial, a garantir o fornecimento continuo de
medicamentos de pelo menos quatro dos grupos de anti-hipertensivos
recomendados” (A). As associagoes de anti-hipertensivos (Tabela 4)
devem seguir a lgica de ndo combinar medicamentos com mecanismos
de agio similares, com exce¢io da combinagio de diuréticos tiazidicos e
de alca com poupadores de potdssio. Tais associagoes de anti-hipertensivos
podem ser feitas por meio de medicamentos em separado ou por
associagoes em doses fixas.

Associagoes reconhecidas como eficazes: diuréticos e diuréticos
de diferentes mecanismos de a¢io; medicamentos de acio central e
diuréticos; betabloqueadores e diuréticos; bloqueadores do receptor
AT, e diuréticos; inibidores da ECA e diuréticos; bloqueadores dos
canais de cdlcio e betabloqueadores; bloqueadores dos canais de célcio
e inibidores da ECA; bloqueadores dos canais de célcio e bloqueadores
do receptor AT 7 (A).

Asassociagoes assinaladas também esto disponiveis no mercado (Tabela
4) em doses fixas. Seu emprego, desde que seja criterioso, pode ser ttil por
simplificar o esquema posoldgico, reduzindo o nimero de comprimidos
administrados e, assim, estimulando a adesio ao tratamento.

Na hipertensio resistente 4 dupla terapia, podem ser prescritos trés ou
mais medicamentos. Nessa situacio, o uso de diuréticos é fundamental.
Em casos ainda mais resistentes, a adicio de minoxidil ao esquema
terapéutico tem-se mostrado til.

0 6.5. Interacoes Medicamentosas

E importante conhecer as principais interagoes de anti-hipertensivos
e medicamentos de uso continuo que podem ser prescritos para o
paciente hipertenso (Tabela 5). Para os anti-hipertensivos langados mais
recentemente, essa possibilidade tem sido avaliada de forma sistemdtica, o
que nem sempre ocorre com os medicamentos mais antigos.

Pressio arterial muito elevada, acompanhada de sintomas, caracteriza
uma complicagio hipertensiva aguda e requer avaliagio clinica adequada,
incluindo exame fisico detalhado e exame de fundo de olho.

Urgéncias hipertensivas

H4 elevagio importante da pressio arterial, em geral pressio
arterial diastélica > 120 mmHg, com condi¢ao clinica estdvel, sem
comprometimento de drgios-alvo. A pressio arterial deverd ser
reduzida em pelo menos 24 horas, em geral com medicamentos por
via oral (D) (Tabela 6).

Embora a administragdo sublingual de nifedipina de agdo rdpida
tenha sido amplamente utilizada para esse fim, foram descritos efeitos
adversos graves com esse uso. A dificuldade de controlar o ritmo ¢ o grau
de reducio da pressao arterial, quando intensa, pode ocasionar acidentes
vasculares; o risco de importante estimulagio simpdtica secunddria ¢ a
existéncia de alternativas eficazes e mais bem toleradas tornam o uso da
nifedipina de curta duragio (cdpsulas) nio recomenddvel nessa situagio.
O uso desse medicamento, sobretudo de forma abusiva, foi recentemente
analisado em parecer técnico do Conselho Regional de Medicina do
Estado de Sao Paulo (heep://www.sbn.org.br).

Emergéncias hipertensivas

Condigio em que hd elevacio critica da pressao arterial com quadro
clinico grave, progressiva lesio de 6rgaos-alvo e risco de morte, exigindo
imediata reducio da pressio arterial com agentes por via parenteral (D)
(Tabela 7).

Resultam de elevagio abrupta da pressio arterial, com perda da
auto-regulacio do fluxo cerebral e evidéncias de lesao vascular, com
quadro clinico de encefalopatia hipertensiva, lesdes hemorrdgicas
dos vasos da retina e papiledema. Habitualmente, apresentam-se
com pressio arterial muito elevada em pacientes com hipertensio
cronica ou menos elevada em pacientes com doenca aguda, como em
eclampsia, glomerulonefrite aguda, e em uso de drogas ilicitas, como
cocaina. Emergéncias hipertensivas podem também cursar com pressio
arterial muito elevada, acompanhada de sinais que indicam lesées em
drgaos-alvo em progressdo, tais como acidente vascular cerebral (vide
capitulo 7, item 7.9), edema pulmonar agudo, sindromes isquémicas
miocdrdicas agudas (infarto agudo do miocdrdio, crises repetidas de
angina) e disseccdo aguda da aorta. Nesses casos, hd risco iminente a
vida ou de lesdo organica grave.

Depois de obtida a redugio imediata da pressio arterial, deve-se
iniciar a terapia anti-hipertensiva de manutengio e interromper a
medicagio parenteral. A hidralazina é contra-indicada nos casos de
sindromes isquémicas miocdrdicas agudas e de dissecgao aguda de aorta
por induzir ativagio simpdtica, com taquicardia e aumento da pressio
de pulso. Em tais situagoes, indica-se o uso de betabloqueadores e de
nitroglicerina (C).

Na fase aguda de acidente vascular cerebral, a reducio da pressio
arterial deve ser gradativa e cuidadosa, evitando-se redugoes bruscas e
excessivas. Embora saiba-se que a reducio da pressio arterial, nessas
condi¢des, deva ser feita de forma gradual e nio abrupta, nao hd consenso
para se estabelecer a pressao arterial ideal.

E comum, ainda, a ocorréncia de situages de estresse psicoldgico
agudo e de sindrome do pinico associadas a pressio arterial elevada,
ndo caracterizando complicagdes hipertensivas agudas. Recomenda-
se terapéutica do estresse psicoldgico e tratamento ambulatorial da
hipertensio arterial.

B6.7. Adesdo ao Tratamento

A adesio ao tratamento pode ser definida como o grau de coincidéncia
entre a prescricio e o comportamento do paciente. Virios sio os
determinantes da nio-adesio ao tratamento'®'® (Tabela 8). Os
percentuais de controle de pressio arterial sio muito baixos, apesar das
evidéncias de que o tratamento anti-hipertensivo ¢ eficaz em diminuir
a morbidade ¢ a mortalidade cardiovasculares, em razio da baixa
adesio ao tratamento. Estudos isolados apontam controle de 20% a
40%,190,191. A taxa de abandono, grau mais elevado de falta de adesdo,
é crescente conforme o tempo decorrido apés o inicio da terapéutica.
A tabela 9 indica sugestoes para melhorar a adesdo as prescrigbes para
os hipertensos.

A relagio médico—paciente deve ser a base de sustentagio para
o sucesso do tratamento anti-hipertensivo. A participagio de vérios
profissionais da drea da satde, com uma abordagem multidisciplinar ao
hipertenso pode facilitar a adesdo ao tratamento e, conseqiientemente,

aumentar o controle!*,
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Tabela 5. Anti-hipertensivos: interacdes medicamentosas

I N N R S

Diuréticos
Tiazidicos e de alga Digitalicos Intoxicacdo digitélica por hipopotassemia
Antiinflamatdrios esterdides e ndo-esterdides Antagonizam o efeito diurético
Hipoglicemiantes orais Efeito diminuido pelos tiazidicos
Litio Aumento dos niveis séricos do litio
Poupadares de potassio Suplementos de potassio e inibidores da ECA Hiperpotassemia
Inibidores adrenérgicos
Acéo central Antidepressivos triciclicos Reducao do efeito anti-hipertensivo
Betablogueadores Insulina e hipoglicemiantes orais Reducéo dos sinais de hipoglicemia e blogueio da
mobilizacao de glicose
Amiodarona quinidina Bradicardia
Cimetidina Reduz a depuragdo hepatica de propranolol e metoprolol
Cocaina Potencializam o efeito da cocaina
Vasoconstritores nasais Facilitam 0 aumento da pressao
pelos vasoconstritores nasais
Diltiazem, verapamil Bradicardia, depressao sinusal e atrioventricular
Dipiridamol Bradicardia
Antiinflamatdrios esterdides e ndo-esterdides Antagonizam o efeito hipotensor
Diltiazem, verapamil, betabloqueadares e medicamentos Hipotenséao
de acao central
Inibidores aa ECA
Suplementos e diuréticos poupadores de potassio Hiperpotassemia
Ciclosporina Aumento dos niveis de ciclosporina
Antiinflamatarios esteréides e nao-esteroides Antagonizam o efeito hipotensor
Litio Diminuicéo da depuragao do litio
Antidcidos Reduzem a biodisponibilidade do captopril
Blogueadores dos canais de calcio
Digoxina Verapamil e diltiazem aumentam os niveis de digoxina
Blogueadores de H2 Aumentam os niveis dos bloguea-
dores dos canais de calcio
Ciclosporina Aumento do nivel de ciclosporina, a excecdo de
anlodipino e felodipino
Teaofilina, prazosina Niveis aumentados com verapamil
Moxonidina Hipotensao
Blogueadores do receptor AT1
Moxonidina Hipotensdo com losartana

Tabela 6. Medicamentos indicados para uso oral nas urgéncias hipertensivas

Medicamentos “ Efeitos adversos e precaucoes
™ hioo | owagao |

Nifedipino 10-20 mg VO 5-15 min 3-5h Redugéo abrupta da pressao, hipotensao
Cuidados especiais em idosos

Captopril 6,25-25 mg VO (repetir 15-30 min 6-8 h Hipotensao, hiperpotassemia, insuficiéncia renal, estenose bilateral de
em 1 h se necessario) artéria renal ou rim Gnico com estenose de artéria renal
Clonidina 0,1-0,2 mg VO h/h 30-60 min 6-85 h Hipatenséo postural,

sonoléncia, boca seca
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Tabela 7. Medicamentos usados por via parenteral para o tratamento das emergéncias hipertensivas

Medicamentos “ Efeitos adversos e precaugoes Indicagoes
|_inicio | Duragdo_

Nitroprussiato de sddio 0,25-10 mg/kg/min EV Imediato 1-2 min
Nitroglicerina 5-100 mg/min EV 2-5 min 3-5 min
Hidralazina 10-20 mg EV ou 10-40mg ~ 10-30 min 3-12h
IM6/6h
Metoprolol 5mg EV (repetir 10/10 5-10 min 3-4h
min, Se necessario)
até 20 mg
Furosemida 20-60 mg (repetir apds 2-5 min 30-60 min

30 min)

Tabela 8. Principais determinantes da ndo-adesao ao tratamento
anti-hipertensivo

1. Falta de conhecimento do paciente sobre a doenca ou de motivagao para tratar
uma doenca assintomatica e cronica.

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

3. Relacionamento inadequado com a equipe de salide.

4. Tempo de atendimento prolongado, dificuldade na marcacéo de consultas, falta de
contato com os faltosos e com aqueles que deixam o servigo.

5. Custo elevado dos medicamentos e ocorréncia de efeitos indesejaveis.

6. Interferéncia na qualidade de vida apds o inicio do tratamento.

Maioria das emergéncias
hipertensivas

Nauseas, vmitos, intoxicacao por cianeto.
Cuidado na insuficiéncia renal e hepatica
€ na pressao intracraniana alta.
Hipotenséo grave

Cefaléia, taquicardia, taquifilaxia, flushing, Insuficiéncia coronariana

meta-hemoglobinemia

Taquicardia, cefaléia, vomitos. Piora da angina e do
infarto. Cuidado com presséo intracraniana elevada

Eclampsia

[nsuficiéncia coronariana
Aneurisma dissecante
de aorta

Bradicardia, blogueio atrioventricular avangado,
insuficiéncia cardfaca, broncoespasmo

Insuficiéncia ventricular
esquerda. Situagoes de
hipervolemia

Hipopotassemia

Tabela 9. Principais sugestdes para melhor adesao ao tratamento
anti-hipertensivo

1. Educacéo em salde, com especial enfoque nos conceitos de hipertenséo e suas
caracteristicas.

2. Orientacdes sobre os beneficios dos tratamentos, incluindo mudangas de estilo
de vida.

3. Informagdes detalhadas e compreensiveis pelos pacientes sobre o0s eventuais
efeitos adversos dos medicamentos prescritos e necessidades de ajustes
posoldgicos com o passar do tempo.

4. Cuidados e atencdes particularizadas de conformidade com as necessidades

5. Atendimento médico facilitado, sobretudo no que se refere ao agendamento
de consultas.
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7. Situacoes Especiais

B 7.1. Afrodescendente e Miscigenados

Os afrodescendentes apresentam maior prevaléncia e gravidade da
hipertensao relacionadas a fatores étnicos e/ou socioecondmicos'” (B).
Os miscigenados, predominantes em nosso pafs, podem diferir dos
afrodescendentes quanto as caracteristicas da hipertensdo. Como nao hd
evidéncias de agio diferenciada dos medicamentos anti-hipertensivos em
nossa populacio, a escolha do anti-hipertensivo deve ser norteada pela
presenca de comorbidades e eficicia em atingir as metas' (A).

B7.2. Idosos

Estima-se que pelo menos 60% dos idosos brasileiros, individuos com 60
anos ou mais, sdo hipertensos. A maioria apresenta elevagio isolada ou
predominante da pressio sistélica, aumentando a pressio de pulso, que
mostra forte relagio com eventos cardiovasculares (B). A prevaléncia de
outros fatores de risco, como a sindrome metabdlica, também aumenta
com a idade, elevando ainda mais o risco cardiovascular (B).

Os aspectos relacionados 3 medida de pressdo arterial e os critérios
diagnésticos estio no capitulo 2, tabelas 1 e 7.

O objetivo do tratamento ¢ a redugio gradual da pressio arterial
para valores abaixo de 140/90 mmHg. Em pacientes com valores muito
elevados de pressio sistdlica, podem ser mantidos inicialmente niveis de
até 160 mmHg (A). Nio estd bem estabelecido o nivel minimo tolerdvel
da pressio diastdlica, mas estudos sugerem que reducio abaixo de 65
mmHg identifica o grupo de pior progndstico'” (B).

O tratamento nio-medicamentoso ¢ recomendado para os idosos'!
(A). Quando o tratamento medicamentoso for necessario, a dose inicial
deve ser mais baixa, e o incremento de doses ou a associacio de novos
medicamentos deve ser feito com mais cuidado, especialmente em idosos
frageis (D). Grande parte dos idosos tem outros fatores de risco, lesio de
drgao-alvo ou doenca cardiovascular associada, fatores que devem nortear
a escolha do ant-hipertensivo inicial. A maioria, porém, necessita de
terapia combinada, principalmente para o controle adequado da pressio
sistdlica (B).

Estudos controlados demonstraram melhora da morbidade e da
mortalidade com diferentes agentes: diuréticos tiazidicos, betablo-
queadores em combinagdo, bloqueadores de canais de cilcio de acio
longa, inibidores da ECA e bloqueadores do receptor AT '#21521961% (A),
Evidéncias sugerem que o tratamento da hipertensio no idoso reduz a
incidéncia de déficit cognitivo e deméncia'” (B).

O tratamento de hipertensos com mais de 80 anos sem comorbidades
cardiovasculares deve ser individualizado, considerando estado clinico e
motivagio do paciente. As evidéncias disponiveis, oriundas da andlise de
subgrupos, sugerem redugo de eventos sem impacto sobre a mortalidade?®
(B). Outro grupo que deve ter seu tratamento cuidadosamente indivi-
dualizado ¢ o dos idosos portadores de multiplas comorbidades nao
cardiovasculares, situagio nio representada nos grandes ensaios clinicos.

B 7.3. Criangas e Adolescentes

A medida da pressao arterial deve ser avaliada em toda consulta
médica a partir de 3 anos de idade e, nas criangas abaixo dessa idade,

quando houver antecedentes ou condigdes clinicas de risco, tais como
prematuridade e nefropatia®.

Os aspectos relacionados & medida da pressao arterial ¢ os critérios
diagnésticos estdo no capitulo 2, tabelas 1, 2, 8 a 11. Quanto mais altos
forem os valores da pressio arterial ¢ mais jovem o paciente, maior é a
possibilidade da hipertensao arterial ser secunddria, com maior prevaléncia
das causas renais®'. A ingestio de dlcool, o tabagismo, o uso de drogas
ilicitas e a utilizagio de horménios esterdides, hormédnio do crescimento,
anabolizantes e anticoncepcionais orais devem ser considerados possiveis
causas de hipertensio®.

O objetivo do tratamento ¢ atingir valores de pressio arterial
sistélica e diastélica abaixo do percentil 95 para sexo, altura e faixa
etdria na hipertensao arterial nio complicada, e abaixo do percentil
90 na hipertensao complicada por comorbidades. O tratamento nio-
medicamentoso deve ser recomendado a partir do percentil 90 de pressao
arterial sistlica ou diastdlica (hipertensio limitrofe).

O emprego de anti-hipertensivos deve ser considerado nos que nio
respondem ao tratamento nio-medicamentoso, naqueles com evidéncia de
lesio em 6rgaos-alvo ou fatores de risco conhecidos, como diabetes, tabagismo
e dislipidemia, e na hipertensio sintomdtica ou hipertensio secunddria. Nao
hd estudos em longo prazo sobre o uso de anti-hipertensivos na infancia ou
na adolescéncia. A escolha dos medicamentos obedece aos critérios utilizados
para adultos. A utilizagio de inibidores da ECA ou de bloqueadores do
receptor AT, deve ser evitada em adolescentes do sexo feminino, exceto
quando houver indicagdo absoluta, em razio da possibilidade de gravidez.

7.4. Anticoncepcionais Orais e
Terapia de Reposic¢do Estrogénica

Ahipertensio é duasa trés vezes mais comum em usudrias de anticoncepcionais
orais, especialmente entre as que possuem mais de 35 anos e obesas. Em
mulheres hipertensas com mais de 35 anos e fumantes, o anticoncepcional
oral estd contra-indicado®” (B). Deve também ser evitado em portadoras de
sindrome metabélica pelo aumento potencial do risco cardiovascular’™. O
aparecimento de hipertensio arterial durante o uso de anticoncepcional oral
impde a interrup¢io imediata da medicagdo, o que, em geral, normaliza a
pressdo arterial em alguns meses. Outro método contraceptivo deverd ser
rapidamente instituido para evitar gravidez indescjada.

A reposicao estrogénica apds a menopausa nio estd contra-indicada para
mulheres hipertensas, pois tem pouca interferéncia sobre a pressao arterial®*
(A). A via transdérmica parece ser a melhor op¢ao™ (B). Em mulheres de alto
risco cardiovascular, a reposicio hormonal é contra-indicada® (A). Como
um pequeno nimero de mulheres apresenta elevagio da pressio arterial,
hd necessidade de avaliagio periddica da pressao apds o inicio da reposicio.
Por causa do aumento de risco de eventos coronarianos, cerebrovasculares
e tromboembolismo venoso, a terapia de reposicio hormonal nio deve ser
utilizada com o intuito de promover protecio cardiovascular®® (A).

N 7.5. Gravidez

Considera-se hipertensio na gravidez quando o nivel da pressao arterial
for maior ou igual a 140/90 mmHg, sendo a pressao diastdlica identificada
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na fase V de Korotkoff. Duas formas de hipertensao podem complicar a
gravidez: hipertensio preexistente (cronica) e hipertensio induzida pela
gravidez (pré-eclimpsia/eclimpsia), podendo ocorrer isoladamente ou de
forma associada.

Hipertensio arterial cronica
Corresponde a hipertensio de qualquer etiologia, presente antes
da gravidez ou diagnosticada até a vigésima semana da gestagdo. As
mulheres com pressao arterial superior a 159/99 mmHg devem receber
tratamento medicamentoso. Gestantes com pressdo arterial inferior a
159/99 mmHg e/ou portadoras de diabetes melito, obesidade, gravidez
gemelar, nuliparas, idade superior a 40 anos e antecedentes pessoais ou
familiares de pré-eclimpsia merecem avaliagio periddica em razio da
possibilidade de rdpida elevagio da pressio ou surgimento de proteintria
e podem receber tratamento medicamentoso com valores mais baixos,
entre 120/80 e 159/99 mmHg, visando & protecio materno-fetal.

Pacientes sob anti-hipertensivos podem ter a medicagio reduzida
ou suspensa em virtude da hipotensio. A alfametildopa ¢ a droga
preferida por ser a mais bem estudada e nio haver evidéncia de efeitos

27 (B). Opgoes aditivas ou alternativas incluem

deletérios para o feto
betabloqueadores, que podem estar associados a crescimento fetal
restrito, outros bloqueadores adrenérgicos, bloqueadores de canais de
célcio e diuréticos.

Os inibidores da ECA e os bloqueadores do receptor AT sao contra-

indicados durante a gravidez?® (A).

Pré-eclimpsialeclimpsia

A pré-eclimpsia/eclimpsia ocorre geralmente apés 20 semanas de
gestagio. Caracteriza-se pelo desenvolvimento gradual de hipertensio
e proteintiria. A interrupgio da gestagio é o tratamento definitivo na
pré-eclaimpsia e deve ser considerado em todos os casos com maturidade
pulmonar fetal assegurada. Se nao houver maturidade pulmonar fetal
pode-se tentar prolongar a gravidez, mas a interrupgio deve ser indicada
se houver deterioragdo materna ou fetal. A hipertensio arterial grave ¢
freqlientemente tratada com hidralazina endovenosa (vide capitulo
6, tabela 7). O nifedipino tem sido também utilizado, entretanto, sua
associagio com o sulfato de magnésio, droga de escolha no tratamento
e, possivelmente, na prevengio da convulsio eclamptica, pode provocar
queda stbita e intensa da pressdo arterial. Em raras circunstincias, o
nitroprussiato de sédio pode ser utilizado se a hidralazina e o nifedipino
ndo forem efetivos. O 4cido acetilsalicilico em baixas doses tem pequeno
efeito na prevencgio da pré-eclimpsia, enquanto a suplementagio oral de
cdlcio em pacientes de alto risco e com baixa ingestao de cilcio parece
reduzir a incidéncia de pré-eclimpsia.

0 7.6. Sindrome Metabdlica e Obesidade

E a condigio representada por um conjunto de fatores de risco
cardiovascular usualmente relacionados  obesidade central e A resisténcia
4 insulina, aumentando a mortalidade geral em 1,5 vez ¢ a cardiovascular
em 2,5 vezes™. E necessdria a presenca de pelo menos trés componentes
para firmar o diagndstico (Tabela 1).

Redugio do peso corporal superior a 5% do valor inicial e in-
cremento da atividade fisica atuam favoravelmente sobre todos os
elementos dessa sindrome.

No tratamento medicamentoso da obesidade, o orlistat melhora o
perfil metabélico e nio interfere na pressdo arterial. A sibutramina, embora
possa elevar a pressio arterial e a freqiiéncia cardfaca, tem-se mostrado um

Tabela 1. Componentes da sindrome metabdlica (I Diretriz Brasileira
de Diagnéstico e Tratamento da Sindrome Metabdlica?'?)

Obesidade central Circunferéncia abdominal > 102 cm em homens
e > 88 cm em mulheres

> 150 mg/dl

Homens < 40 mg/dL; mulheres < 50 mg/dl
> 130 mmHg ou = 85 mmHg

> 110 mgy/dl

Triglicérides
HDL-c

Pressao arterial
Glicemia de jejum

A presenca de diabetes melito ndo exclui o diagndstico de sindrome metabdlica.

agente seguro para o tratamento da obesidade em hipertensos tratados (B).
Derivados anfetaminicos estao contra-indicados em hipertensos.

O tratamento da hipertensdo arterial em individuos obesos deve
priorizar o uso dos inibidores da ECA (por aumentarem a sensibilidade
4 insulina), dos bloqueadores dos receptores AT, e dos bloqueadores dos
canais de célcio, neutros quanto aos efeitos metabolicos (B). Diuréticos
tiazidicos podem ser utilizados em doses baixas isoladamente ou em
combinagio com bloqueadores do SRAA.

B 7.7. Diabetes melito

A freqiiente associacio entre hipertensio arterial e diabetes tem como
conseqiiéncia grande aumento no risco cardiovascular. Em pacientes
com diabetes tipo 1, existe evidente relagio entre hipertensio e
desenvolvimento da nefropatia diabética, enquanto no diabetes tipo 2, a
hipertensao arterial faz parte da sindrome metabélica. O tratamento da
hipertenso arterial é importante nos pacientes diabéticos, tanto para a
prevencio da doenca cardiovascular quanto para minimizar a progressio
da doenca renal e da retinopatia diabética' (A).

Recomenda-se que a pressio arterial seja reduzida a valores
inferiores a 130/80 mmHg 157 (A) e a 125/75 mmHg, se houver
proteindria > 1 g/24 h*'* (A), por serem pacientes de alto risco para
eventos cardiovasculares.

Todos os agentes anti-hipertensivos podem ser utilizados em pacientes
diabéticos; na maioria das vezes, dois ou trés deles precisam ser associados
para que se atinjam os objetivos. O uso de associagdes de medicamentos jd
no infcio do tratamento pode ser ttil para reduzir de forma mais eficiente os
niveis de pressao arterial em menor periodo de tempo.

Os diuréticos devem ser utilizados em baixas doses. Os betablo-
queadores em hipertensos aumentam o risco de desenvolvimento de
diabetes®!! (A). Esses agentes devem ser utilizados quando houver indicagao
especifica, como na doenga arterial coronariana. Existem vantagens
na inclusdo de inibidores da ECA ou de bloqueadores dos receptores
AT1 no esquema terapéutico, tanto para prevenir o aparecimento da
microalbumintria®* (A) como para impedir a progressio da doenga renal
e cardiovascular>F18175213 (A),

Na vigéncia de microalbumindria ou proteindria, o bloqueio do SRAA
¢ comprovadamente a medida mais eficiente para deter a progressio da
doenca renal®®17>214255 (A). A reducio da excrecio de proteinas é crucial
para a protecdo renal e requer o controle rigido da pressio arterial ¢ a
utilizacio de doses méximas dos bloqueadores do SRAA, algumas vezes em
combinagio, para obten¢io do méximo efeito antiproteintrico, mesmo em
pacientes normotensos ou com pressio arterial controlada®** (A).
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B 7.8. Dislipidemias

Niveis elevados de colesterol, juntamente com hipertensio arterial,
representam mais que 50% do risco atribuivel para doenga corondria.
Individuos hipertensos beneficiam-se de forma incontestdvel da
diminuigio do colesterol, e as interven¢bes terapéuticas para reduzir
conjuntamente a hipertensio arterial e o colesterol sao capazes de diminuir
a morbidade e a mortalidade em diversas condigées de risco?'® (A).

Inibidores da ECA, bloqueadores dos receptores AT, bloqueadores
dos canais de cilcio e diuréticos em doses baixas nio interferem na
lipemia. Os betabloqueadores podem aumentar temporariamente os
niveis de triglicérides e reduzir o HDL-c.

O tratamento das dislipidemias tem como prioridade a diminui¢io
do LDL-c, ¢ as metas de HDL-c e triglicérides sdo secunddrias, com
excecdo dos individuos com hipertrigliceridemia grave, em que ocorre
risco de pancreatite aguda®”’. O uso de hipolipemiantes, especialmente
de vastatinas, demonstrou grande beneficio sobre a morbidade e
a mortalidade cardiovasculares, independentemente da presenca
de hipertensao arterial, sindrome metabélica, diabetes ou doenga
aterosclerdtica (A). Associagdes com outros hipolipemiantes, como
ezetimiba ou 4cido nicotinico, podem ser necessdrias para obtengao das
metas, com menores doses de vastatinas em caso de efeitos colaterais.

O beneficio da redu¢io do LDL-c serd tanto maior quanto maior for
o risco absoluto de eventos corondrios. A estratificacio do risco deverd ser
feita com base na presenca ou nio de doenca aterosclerdtica, de diabetes
e no risco absoluto de eventos corondrios em dez anos calculado pelos
escores de risco de Framingham?'®,

O diagnéstico, as metas lipidicas e o tratamento da dislipidemia em
pacientes hipertensos assemelham-se em tudo aos dos nio-hipertensos.
As metas propostas segundo as 1 Diretrizes Brasileiras de Sindrome
Metabélica estio na tabela 2. Na impossibilidade de atingir as metas,
recomenda-se reducdo de pelo menos 30% a 40% do LDL-c dos niveis
basais?®. Os fibratos e o dcido nicotinico tém importante papel na
dislipidemia da sindrome metabélica, melhorando o perfil aterogénico.

Nos pacientes com concentragdes de  triglicérides > 200 mg/dl, é
importante calcular o colesterol nao-HDL (colesterol total — HDL-c).
Este parmetro reflete o colesterol carregado pelas lipoproteinas ate-
rogénicas, englobando o LDL-c, o VLDL-c ¢ os seus remanescentes.
Os valores a serem atingidos sio 30 mg/dl acima da meta do LDL-c
para cada nivel de risco. Exemplo: paciente de alto risco, meta de
LDL-c < 100 mg/dl corresponde a uma meta de colesterol nao-HDL <
130 mg/dl. Devemos enfatizar que nos portadores de diabetes melito,
deve ser obtido o controle glicémico antes de agir sobre os valores de

triglicérides e HDL-c.

0 7.9. Acidente Vascular Cerebral

Prevengio primdria e secunddria

A relagio entre hipertensio arterial e acidente vascular cerebral ¢
ainda maior do que aquela observada no infarto do miocdrdio’ (A).
O tratamento da hipertensio arterial, inclusive da hipertensao sistdlica
isolada, ¢ eficaz para a redugio do risco de acidente vascular cerebral?”
(A). A utilizagio de diuréticos, betabloqueadores, bloqueadores dos
canais de cdlcio e inibidores da ECA ¢ benéfica na prevengio primdria
do acidente vascular cerebral'® (A). Em pacientes hipertensos com
hipertrofia ventricular esquerda que receberam losartana (bloqueadores
do receptor ATl), observou-se redugio maior do risco de acidente
vascular cerebral do que os que receberam atenolol (betabloqueador)
(A). Em hipertensos ou normotensos que sofreram acidente vascular
cerebral ou ataque isquémico transitério, a utilizagio de um inibidor
da ECA (perindoprila) associado a um diurético (indapamida) foi capaz
de reduzir novos acidentes vasculares cerebrais'*®. Houve superioridade
do eprosartan, bloqueador do receptor AT, quando comparado com
nitrendipina, bloqueador de canal de cdlcio, para a prevengio secundéria
de acidente vascular cerebral?®’ (A).

Fase aguda do acidente vascular cerebral isquémico
A elevagio da pressdo arterial observada na fase aguda do acidente
vascular cerebral isquémico ¢ freqiiente e transitéria, mesmo
em pacientes previamente normotensos, podendo ser observado
um declinio dos niveis de pressio arterial, sem intervencio
medicamentosa, durante os primeiros dias apds o evento®! (B). Na
fase aguda do acidente vascular cerebral isquémico, pode haver um
importante comprometimento da auto-regulagio cerebral, tornando
o fluxo sangiiineo dependente da pressio de perfusio cerebral e
extremamente sensivel a alteracdes da pressio arterial, principalmente
na 4rea de penumbra. Redugio excessiva da pressio arterial diast6lica
(> 25%), espontinea ou por meio de interven¢io medicamentosa,
também pode estar associada com um progndstico neuroldgico
desfavordvel*? (C). Valores de pressdo sistdlica excessivamente baixos
ou elevados estio associados a pior prognéstico, representando uma
curva em U, na qual os niveis sistélicos entre 150 mmHg e 180
mmHg parecem estar associados a melhor prognéstico?? (B).

No evento agudo isquémico cerebral, ndo devem ser administrados anti-
hipertensivos, a ndo ser em condigdes clinicas especificas (isquemia miocdrdica,
insuficiéncia renal e cardfaca ou dissecgio de aorta) ou na presenca de niveis
de pressdo arterial extremamente elevados (pressio sistlica maior que 220
mmHg e diastélica maior que 120 mmHg), obtidos por medidas repetidas
da pressao arterial (vide capitulo 6, item 6.6).

Tabela 2. Metas lipidicas propostas para a prevengao da doenga aterosclerdtica

< 10%em 10anos  10%-20% em 10 anos

[DL-c (mgy/dl) (A) < 160* < 130 (< 100) **
HDL-c (mg/dl) (B) > 40 > 40
Triglicérides (mg/dl) (B) < 150 <150

> 20% em 10 anos, ou diabetes
ou aterosclerose clinica

Aterosclerose clinica associada a: diabetes melito,
tabagismo persistente, HDL-c baixo, triglicérides
elevados, colesterol ndo-HDL-c alto, sindromes

coronarias agudas
<100 <70
> 40 (> 45 se diabetes melito) > 40 (> 45 se diabetes melito)
< 150 < 150

* Valor tolerado {recomenda-se LDL-c < 130 no grupo de baixo risco, de acordo com as ll Diretrizes Brasileiras de Dislipidemias e Prevencao da Aterosclerose).

** Valor opcional baseado na atualizagdo do Adult Treatment Panel |ll.
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A pressao arterial deve ser mantida em torno de 180/100 mmHg nos
pacientes com hipertensio arterial prévia e entre 160-180/90-100 mmHg
nos pacientes nao-hipertensos®* (C). Pacientes submetidos & trombélise
devem manter a presso arterial abaixo de 180/110 mmHg?5 (C).

N 7.10. Hematoma Cerebral

Niveis de pressdo arterial sistélica > 160 mmHg foram relacionados
com a expansio do hematoma?® (C). A reducio da pressio arterial
média abaixo de 130 mmHg e a manuten¢io acima de 90 mmHg na
fase aguda do hematoma intraparenquimatoso visam reduzir o risco de
ressangramento™ (D) (vide capitulo 6, item 6.6).

B 7.11. Cardiopatia Isquémica

Em hipertensos com doenga arterial corondria, objetiva-se o controle
gradual da pressio arterial até atingir niveis inferiores a 140/90 mmHg,
E fundamental o controle de outros fatores de risco, bem como o uso de
4cido acetilsalicilico? (A). Os betabloqueadores sio os mais indicados
por sua agdo antiisquémica. Os bloqueadores dos canais de cdlcio,
exceto os de agio rdpida, podem ser utilizados como recurso alternativo.
Agentes hipotensores que aumentam a freqiiéncia cardfaca, como
a hidralazina, devem ser evitados. Em portadores de doenga arterial
coronariana, foi demonstrada redugio de eventos com o uso do inibidor
da ECA ramipril, mesmo sem hipertensio arterial'”. Nos pacientes
que jd sofreram infarto agudo do miocdrdio, devem ser utilizados um
betabloqueador sem atividade simpaticomimética intrinseca ¢ um
inibidor da ECA' (A). No infarto agudo do miocirdio sem onda Q
com fungio sistélica preservada, podem ser utilizados diltiazem ou
verapamil*” (A).

B 7.12. Insuficiéncia Cardiaca

A hipertensio arterial pode promover alteragbes estruturais no
ventriculo esquerdo, com ou sem isquemia corondria, contribuindo
para o desenvolvimento de insuficiéncia cardfaca, com funcio
sistélica preservada ou nio. E fundamental o tratamento adequado
da hipertensio prevenindo a insuficiéncia cardfaca, uma vez que,
mesmo com a evolugio do tratamento, a insuficiéncia cardfaca ainda
tem alta morbimortalidade (A). Em pacientes com 65 anos ou mais,
a insuficiéncia cardiaca ¢ a primeira causa de internagio, segundo o

DATASUS*" (C).

Medidas ndo-medicamentosas sio muito importantes, como a
restrigdo de sal e, em alguns casos, de 4gua, além da prdtica de atividade
fisica supervisionada. Os diuréticos devem ser usados para o controle da
hipertensdo ou para evitar a retengo hidrica, nem sempre sendo necessdrio
o uso de diurético de al¢a, salvo em pacientes com insuficiéncia renal.

Em presenca de disfuncio sistdlica, os inibidores da ECA devem ser
utilizados em doses plenas, mesmo que a pressao arterial esteja controlada,
pois diminuem a morbidade ¢ a mortalidade” (A). Bloqueadores
do receptor AT, podem ser utilizados também em doses plenas como
alternativa®? (A) ou em associagao®? (A) aos inibidores da ECA.

O betabloqueador carvedilol, associado ao inibidor da ECA, mostrou-se
benéfico no tratamento da insuficiéncia cardfaca, reduzindo a mortalidade,
em pacientes de diferentes classes funcionais (A). Beneficios semelhantes
foram demonstrados com o uso de metoprolol®* e bisoprolol*” (A), mas
nio com bucindolol** (A).

Entre os bloqueadores dos canais de cdlcio, para controle da angina
de peito ou da hipertensio arterial, em pacientes com insuficiéncia
cardfaca, apenas o anlodipino®” ou o felodipino®® pode ser adicionado
com seguranca (A).

A adigio de um antagonista da aldosterona, espironolactona®® ou
eplerenona®, demonstrou redugio significativa de mortalidade (A) em
insuficiéncia cardfaca avangada. Seu uso, porém, pode estar associado a
maior incidéncia de hiperpotassemia (C).

B 7.13. Hipertrofia do Ventriculo Esquerdo

A hipertrofia ventricular esquerda pode se associar & hipertensio arterial e é um
indicador independente de risco cardiovascular. O tratamento medicamentoso
¢ imperativo, devendo-se também recomendar a restricio de sédio e o controle
do peso. Todos os anti-hipertensivos, a excecdo dos vasodilatadores de agio
direta, reduzem a hipertrofia ventricular esquerda, sendo os bloqueadores do
SRAA considerados os mais eficazes™!. Evidéncias sugerem que a regressio
da hipertrofia ventricular esquerda estd associada & diminuicio da morbidade
cardiovascular (B). Em pacientes diabéticos, a redugio da glicemia pode se
associar A regressdo da hipertrofia ventricular esquerda.

7.14. Sindrome da Apnéia
Obstrutiva do Sono

E uma condigio comum e freqiientemente nio diagnosticada (vide
capitulo 8, item 8.9; capitulo 9, item 9.5). Em casos de hipertensio de
dificil controle, deve-se pesquisar a ocorréncia de apnéia do sono.
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8. Hipertensdo Arterial Secunddria

Apresenta causa identificdvel, passivel ou nao de correcao. Sua prevaléncia,
em torno de 3% a 10%, depende da experiéncia de quem investiga e dos
recursos diagndsticos disponiveis.

As situagdes em que se deve investigar a possibilidade de hipertensao
arterial secunddria estdo na tabela 1.

Entretanto, antes de se prosseguir na investigagio, deve-se fazer
o diagndstico diferencial com as seguintes possibilidades: medida
inadequada da pressao arterial; hipertensio do avental branco; tratamento
inadequado; nio-adesio ao tratamento; progressao da doenca; presenca
de comorbidades; interagio com medicamentos.

8.1. Hiperaldosteronismo Primdrio

Caracteriza-se por produ¢io aumentada de aldosterona pela supra-renal,
originada por hiperplasia da glindula, adenoma, carcinoma ou por formas

Tabela 1. Achados que sugerem hipertensao arterial secundaria

genéticas. A prevaléncia nos hipertensos varia de 3% a 22%, sendo

mais alta nos hipertensos de dificil controle*?

. Em geral, os pacientes
tém hipertensio arterial estdgio 2 ou 3, podendo ser refratdria ao
tratamento. Atualmente, sabe-se que a prevaléncia de hipopotassemia no
hiperaldosteronismo primdrio varia de 9% a 37% dos casos.

A abordagem do hiperaldosteronismo primdrio inclui quatro etapas
principais: rastreamento, confirmagio do diagndstico, diagndstico
diferencial entre hiperplasia e adenoma e tratamento (Figura 1)*32.
O rastreamento deve ser realizado em todo hipertenso com hipocalemia
espontdnea ou provocada por diuréticos, em hipertensos resistentes
aos tratamentos habituais ¢ em hipertensos com tumor abdominal
pela determinacio da relagdo aldosterona sérica/atividade de renina
plasmdtica (A/R). Relagio A/R > 30 ng/dl/ng, com aldosterona sérica

superior a 15 ng/dl, é achado considerado positivo e sugestivo de
hiperaldosteronismo primério.

Suspeita diagndstica Estudos diagndsticos adicionais

Ronco, sonoléncia diurna, obesidade

Hipertensao resistente ao tratamento ou
Hipertensao com hipopotassemia ou
Hipertensao com tumor abdominal

Sadio plasmatico normal alto, hipopotassemia

Insuficiéncia renal, doenca cardiovascular
aterosclerdtica, edema, ureia elevada, creatinina
elevada, proteindria/hematria

Sopro sistdlico/diastélico abdominal, edema pulmanar
stbito, alteragdes de fungao renal por medicamentos

Uso de simpaticomiméticos, peri-operatdrio, estresse
agudo, taquicardia

Pulsos em femorais reduzidos ou retardados, raios X de
torax anormal

Ganho de peso, fadiga, fraqueza, hirsutismo, amenorréia,

face em “lua cheia”, “corcova” dorsal, estrias purpdricas,

obesidade central, hipopotassemia
Uso de medicamentos/substancias pro-hipertensivas
Ingestao elevada de sal, abuso de alcool, obesidade

Apnéia obstrutiva do sono
Hiperaldosteronismo primario
Aldosteronismo
Doenca renal parenquimatosa

Doenga renovascular

Catecolaminas em excesso

Coartacéo da aorta

Sindrome de Cushing

Efeito adverso de medicamento/substancia
Efeitos de estilos de vida

Polissonografia
Relacdo aldosterona/renina
Relacéo aldosterona/renina, tomografia de adrenais

Taxa de filtracdo glomerular, ultra-sonagrafia renal

Angiografia por ressonancia magnética ou tomografia
computadorizada, ultra-sonografia com Doppler,
renograma, arteriografia renal

Confirmar normotensdo em auséncia de catecolaminas

Doppler ou tomografia computadorizada de aorta

Cortisol basal e apds teste de supressao
com dexametasona

Eliminar uso do medicamento, se possivel
Tentar modificagéo dietética

Hipertensao paroxistica, cefaléias, sudorese, palpitagdes, Feocromocitoma Catecolaminas e metahdlitos de catecolaminas em
taquicardia sangue e urina

Fadiga, ganho de peso, perda de cabelo, hipertensao Hipatireoidismo Dosagem de TSH

diastolica, fraqueza muscular

Intolerancia ao calor, perda de peso, palpitagdes, hiper- Hipertireoidismo Dosagem de TSH

tensao sistdlica, exoftalmia, tremores, taquicardia

Litiase urindria, osteoporose, depressao, letargia, fraque- Hiperparatireoidismo Dosagem do calcio sérico e niveis de PTH

za muscular

Cefaléias, fadiga, problemas visuais, aumento de maos, Acromegalia Dosagem do hormdnio do crescimento

pés e lingua




Hipertensao Arterial Secundaria

Pacientecom rastreamento positivo para hiperaldosteronismo primdrio
deve ter este diagndstico confirmado pela determinagio de aldosterona
ap6s sobrecarga de sal realizada pela administracao endovenosa de soro
fisiolégico (2 1 em 4 horas) ou pela administragio via oral, durante quatro
dias, de acetato de fludrocortisona (0,1 mg 6/6 horas), além de dieta rica
em sal. Pacientes com concentragoes de aldosterona > 5 ng/dl e > 6 ng/dl,
ap6s o final do primeiro e do segundo testes, respectivamente, @m o
diagndstico de hiperaldosteronismo primério confirmado.

O terceiro passo no diagndstico do hiperaldosteronismo primdrio
¢ fazer a diferenciacio entre hiperplasia e adenoma, essencial para o
tratamento adequado dessas duas condicoes. Isso pode ser feito a partir de
dados clinicos, laboratoriais, radioldgicos e, finalmente, da determinagio
da aldosterona nas veias adrenais por cateterismo das adrenais, que indica
se existe lateralizagio na produgio de aldosterona ou se ela ¢ bilateral. Do
ponto de vista clinico e laboratorial, pacientes portadores de adenoma sio,
em geral, mais jovens, tém hipocalemia mais acentuada e concentragoes
mais elevadas de aldosterona (> 25 ng/dl)*.

A investigacio radiogrifica do hiperaldosteronismo primdrio tem o
objetivo de indicar a presenga ou a auséncia de tumor. Deve ser feita pela
tomografia computatorizada ou pela ressonincia magnética das adrenais.
Entretanto, cerca de 20% dos adenomas sio tumores menores que um

centimetro e podem ndo ser visualizados.

B 8.2. Feocromocitoma

Sao tumores neuroenddcrinos damedula adrenal ou de paraginglios extra-
adrenais (paragangliomas), com prevaléncia de 0,1% a 0,6%. O tumor
pode se apresentar como esporddico ou associado a sindromes genéticas
familiares (20% dos casos), em que predominam a de Von-Hippel-
Lindau, neoplasia endécrina mdltipla tipo 2A e 2B, neurofibromatose
tipo 1 e paragangliomas, com pelo menos seis genes de suscetibilidade
(RET, VHL, NF1, SDHB, SDHD e SDHC). Geralmente, o tumor ¢
adrenal unilateral, mas pode ser bilateral (sindromes familiares), maltiplo
e extra-adrenal, benigno ou maligno (5% a 26% dos casos). A hipertensio
paroxistica (30% dos casos) ou sustentada (50% a 60% dos casos) e os
paroxismos sao acompanhados principalmente de cefaléia (60% a 90%),
sudorese (55% a 75%) e palpitagdes (50% a 70%). O diagndstico é
baseado na dosagem de catecolaminas plasméticas ou de seus metabdlitos
no sangue e na urina (Tabela 2) e na identificagio de mutagées nos genes
envolvidos. No Brasil, nao se dispoe de dosagem sérica de metanefrina
no sangue, mas pode-se fazé-la na urina.

Para o diagndstico topografico dos tumores e, eventualmente, de
metdstases, os métodos de imagens recomendados sdo: tomografia
computadorizada e ressondncia magnética, ambas com sensibilidade
préxima a 100% para tumores adrenais e mapeamento de corpo inteiro
com metaiodobenzilguanidina, com sensibilidade de 56% (tumores
malignos) a 85% e alta especificidade. Octreoscan, mapeamento dsseo

Hipertensdo e hipopotassemia espontanea ou por diuréticos ou
hipertensao estagio 3 ou resistente ou hipertenso com tumor abdominal

Y

Relagao A/R = 30 +
aldosterona sérica > 15 ng/dl

| Provavel hiperaldosteronismo primério |

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

Relacdo A/R < 30

/

I Baixa probabilidade de hiperaldosteronismo primério I

Teste sobrecarga salina — soro fisiologico 2 litros EV 4 h

v
| Aldosterona suprimida < 5 ng/dl |

v

I Hipertenséo priméria I

| Aldosterona n&o suprimida > 5 ng/dl |
v

I Hiperaldosteronismo priméario confirmado I

!

| Adenoma unilateral |

v

| Adenoma produtor de aldosterona - APA |

Y

Tomografia ou ressonancia das adrenais T
Doenga micro ou macronodular bilateral |

v

Coleta de amostra de veias adrenais

Lz
NN

Cirurgia ou tratamento clinico

Lateralizagao + | | Lateralizacdo — |

v
7

Hiperaldosteronismo idiopatico - HAI

Tratamento clinico

ez
gl

Figura 1. Fluxograma para investigagéo de hiperaldosteronismo primario (A/R = relacéo aldosterona/atividade renina plasmatica).

36




Hipertensao Arterial Secundaria

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

Sensiilidade Especificidade

Plasma

Metanefrinas livres 99% (96%-100%) 89% (87%-92%)
Catecolaminas 84% (78%-89%) 81% (78%-84%)
Unina

Metanefrinas fracionadas 97% (92%-99%) 69% (64%-72%)
Catecolaminas 86% (80%-91%) 88% (85%-91%)
Metanefrinas — Total 77% (68%-85%) 93% (89%-97%)
Acido vanimandélico 64% (55%-71%) 95% (93%-97%)

¢ PET com diferentes marcadores podem ser decisivos quando os exames de
localizagio anteriores sio negativos ou na investigagio de doenga maligna.
O tratamento preferencial ¢ cirtrgico. No tratamento farmacoldgico
pré-operatério ou cronico, sio utilizados alfabloqueadores (prazosina,
doxazocina e dibenzilina), combinados ou nio a outros agentes como
inibidores da ECA, bloqueadores dos canais de cilcio, betabloqueadores,
sempre apés alfabloqueio efetivo e, principalmente em tumores inoperdveis,
alfametiltirosina (Demser®). Para a intervengio cirtrgica, recomenda-se
controle da hipertensio arterial e reposicio volémica. Em crises agudas
e durante a cirurgia, nitroprussiato de sodio e antiarritmicos sio agentes
freqiientemente utilizados (vide capitulo 6, item 6.6). O seguimento do
paciente ¢ essencial para a detecgdo de recorréncias ou metdstases. No
rastreamento familiar recomenda-se a detec¢io de mutagoes dos genes

envolvidos e de outros exames relativos as sindromes*>4.

# 8.3. Hipotireoidismo

E relativamente comum, principalmente em mulheres, com prevaléncia
de aproximadamente 8% na populagio geral.

Hipertensdo, principalmente diastélica, atinge 40%. Outros achados
sdo: ganho de peso, queda de cabelos e fraqueza muscular. Pode ser
diagnosticado precocemente pela elevagio dos niveis séricos de TSH e
confirmado com a diminui¢io gradativa dos niveis de T4 livre. Caso
persista hipertensio arterial apés a corre¢io com tiroxina, estd indicado o
tratamento com medicamentos anti-hipertensivos” (C).

I 8.4. Hipertireoidismo

A prevaléncia das formas clinica e subclinica em adultos varia de 0,5% a
5%. A suspeita clinica ¢ feita em presenca de hipertenso arterial sistdlica
isolada ou sistodiastélica acompanhada de sintomas como intolerincia ao
calor, perda de peso, palpitagdes, exoftalmia, tremores e taquicardia. O
diagnéstico é feito pela identificagio do TSH baixo e elevagio dos niveis
de T4 livre. A corregdo geralmente se acompanha de normalizagio da
pressio arterial*® (C).

0 8.5. Hiperparatireoidismo

A suspeita clinica deve ser feita em casos de hipertensio arterial acom-
panhada de histéria de litfase renal, osteoporose, depressio, letargia

e fraqueza muscular. O diagndstico é feito pela dosagem dos niveis
plasmdticos de cdlcio e PTH. A correcdo do hiperparatireoidismo néo
necessariamente se acompanha de normalizagio da pressao arterial.

B 8.6. Hipertensao Arterial Renovascular

Caracteriza-se por aumento de pressao arterial decorrente do estreitamento
Ginico ou multiplo das artérias renais. Entretanto, a simples identificacao
de uma estenose de artéria renal nio faz o diagndstico de hipertensio
arterial renovascular. Geralmente, o diagndstico é confirmado apds a
correcdo da estenose e o desaparecimento ou a melhora da hipertensao
arterial® (Figura 2).

A prevaléncia é de 4% na populagio geral, mas pode ser mais
alta em paciente com doenga arterial corondria e periférica”®!.
Estima-se que 12% dos pacientes em programa de didlise apresentem
doenga renovascular??,

A estenose de artéria renal pode ser causada por aterosclerose (90%)

23 As outras causas de estenose de

ou por displasia fibromuscular
artéria renal incluem aneurisma de artéria renal, arterite de Takayasu,
tromboembélica, sindrome de Williams, neurofibromatose, dissecao
espontinea de artéria renal, malformacoes arteriovenosas, fistulas, trauma
e radiagio abdominal prévia. Os indicadores clinicos de probabilidade de

hipertensao arterial renovascular estao apresentados na tabela 3** (B).

Tratamento da doenca renovascular

Os objetivos principais do tratamento sio a cura ou a melhora da
hipertensao arterial e/ou a melhora ou a preservagio da fungio renal. O
tratamento da hipertensio arterial renovascular pode ser clinico, cirdrgico
ou por meio de revascularizagio percutinea com ou sem a colocagio de
proteses endovasculares (stents).

Tratamento clinico
Os inibidores da ECA, os bloqueadores dos canais de cdlcio e os

betabloqueadores®>2¢

sio medicamentos efetivos para o tratamento da
hipertensao arterial associada & estenose unilateral de artéria renal (A). Os
bloqueadores dos receptores AT, também sio efetivos para o tratamento
da hipertensio arterial associada 4 estenose de artéria renal (B).

As indicagdes clinicas para correcio da estenose de artéria renal por

via percutdnea ou por revascularizacio cirdrgica®?*

sdo: a) hipertensio
resistente, hipertensdo acelerada ou maligna e hipertensio com intolerincia
amedicacio (B); b) perda progressiva da fungio renal com estenose bilateral
ou estenose em rim tnico (B) ou na estenose unilateral (C); ¢) insuficiéncia

cardfaca congestiva ou edema pulmonar agudo de repeticao®™*® (B).
Tabela 3. Indicadores clinicos de probabilidade de hipertensao renovascular

Baixa (0,2%)
Hipertensao estagio 1 sem complicagdes

Meédia (5% a 15%)

Hipertensdo estagio 2 ou 3 refratéria; hipertenséo antes dos 30 ou apds os 55 anos;
sopros abdominais ou lombares, doenga ateromatosa evidente em corondrias, ca-
rétidas ou vasos de extremidade em fumantes; assimetria de pulsos, insuficiéncia
renal mal definida, edema pulmonar agudo sem causa aparente, hipotenséo arterial
importante com o uso de inibidores da ECA

Alta (25%)

Hipertensdo arterial maligna ou refrataria com insuficiéncia renal progressiva;
elevacdo da creatinina sérica com uso de inibidor da ECA, assimetria de tamanho
ou funcdo renal
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Hipertensao Arterial Secundaria

Tratamento ciriirgico
Estd indicado em: a) obstrucio total da artéria renal; b) grandes fistulas
arteriovenosas; ¢) lesoes de aorta englobando as artérias renais; d) insucesso
do tratamento endovascular (C); e) insucesso do tratamento clinico.

A técnica a ser empregada depende da experiéncia e da deciso da equipe.

Tratamento por via percutinea (angioplastia isolada ou com stent) *® (B)
Salvoasindicagbes citadas para cirurgia, o tratamento endovascular deverd ser
aabordagem inicial desde que atenda aos critérios clinicos para intervengio.
O implante de stenr é considerado superior ao baldo no tratamento da
estenose de artéria renal de etiologia aterosclerética®®, de modo que o

implante de stent é recomendado para lesoes ostiais aterosclerdticas®

264

ca
angioplastia com baldo para as lesoes fibrodisplésicas

8.7. Hipertensdo em Didlise
e Transplante Renal

Hipertensio arterial ¢ altamente prevalente nos pacientes dialisados
(60% a 80%) e nos transplantados. Os eventos cardiovasculares sio
os principais responsdveis pela morbidade e pela mortalidade nesses
individuos, sendo a hipertensio arterial considerada fator de risco
independente® (B). Na fase precoce da didlise (< 2 anos), os niveis
normais baixos de pressdo arterial e os episddios de hipotensao arterial
estdo mais relacionados com a mortalidade do que a hipertensio arterial,
o0 que provavelmente reflete a associagdo com outros estados mérbidos
graves”. Em fases mais tardias e, principalmente, apés cinco anos, a
hipertensio arterial representa papel mais relevante para mortalidade
nesses pacientes. Tem sido relatada intrigante elevagio do risco de
mortalidade na vigéncia de redugio acentuada (< 110 mmHg) da
pressao arterial sistdlica pré-didlise. A curva de associago entre pressio

»

arterial e mortalidade adquire padrio em forma de “U”, em que os
pacientes de maior risco sio aqueles muito hipertensos (pressao arterial
sistélica pré-didlise > 180 mmHg) e os muito hipotensos (pressio
arterial sistdlica pré-didlise < 110 mmHg). Sugere-se que esta condicao
seja evitada tanto quanto possivel, assim como maior atengio deva ser
dada 2 hipertensio arterial pés-didlise® (A).

Hipertensos em didlise sdo, em geral, mal controlados, em
decorréncia da hipervolemia, hiperatividade simpdtica, alteragdes do
SRAA, concentragio de sédio do dialisato, hiperparatireoidismo, uso
de eritropoietina e redugdo da resposta vasodilatadora dependente do
endotélio, sendo a sobrecarga de volume o mais importante (A). Hd
evidéncias de que a hemodidlise didria e a CAPD estariam associadas ao
melhor controle da pressio arterial*®* (B). A monitoragio ambulatorial
da pressio arterial, por perfodos de 48 h, pode ser util no periodo
interdialitico.

A hipertensio arterial ocorre em mais da metade dos transplantados,
sendo considerada um fator de risco nao-imunoldgico na sobrevida
em longo prazo do enxerto®® (B). Pode ser induzida por ciclosporina
e outros imunossupressores, corticosterdides, rejeicio, recidiva da
doenca renal, estenose de artérias renais e hipertensio arterial primdria
superajuntada. A terapia imunossupressora também eleva a ocorréncia
de dislipidemia®®* (B).

O tratamento nos pacientes em programa de didlise pode ser feito
com todas as classes de medicamentos anti-hipertensivos, exceto os
diuréticos tiazidicos e os de alga nos pacientes anéfricos ou que nio
apresentam diurese com os diuréticos, além da adequacio da didlise
(B). Nos transplantados, hd evidéncias de que os medicamentos que

bloqueiam o SRAA podem melhorar os resultados””!

(B). Nos pacientes
em uso de ciclosporina, os bloqueadores de canais de cdlcio sao indicados
por reverter a vasoconstri¢io ocasionada pela medicagio, ¢ o verapamil e

o diltiazem podem aumentar os niveis séricos de ciclosporina®”* (C).

# 8.8. Coartacgdo da Aorta

E causa de hipertensio secunddria especialmente em criangas e adultos
jovens, em que hd evidéncia de niveis de pressio arterial mais elevados em
membros superiores em relagio aos inferiores ou quando hd auséncia ou
diminuigio de pulsos em membros inferiores. Os exames complementares
diagndsticos indicados sio ecocardiograma e angiografia por ressonincia
magnética. E muito importante o diagnéstico precoce, pois pode ser causa
de insuficiéncia cardfaca na infincia e hd relagao inversa entre o tempo de
exposicdo 2 hipertensio e a reversao desta apds a corregio. A intervencio
pode ser realizada por procedimento endovascular, principalmente em
criangas, ou por cirurgia.

8.9. Sindrome da Apnéia
Obstrutiva do Sono

E definida como a obstrugio recorrente completa ou parcial das vias
aéreas superiores durante o sono, resultando em perfodos de apnéia,
dessaturacio de oxiemoglobina e despertares freqiientes com sonoléncia
diurna. Estd relacionada ao desenvolvimento de hipertensio arterial
independentemente da obesidade” (B) e alteragdes precoces da estrutura
e da fungio arterial”* (C), sendo reconhecida como fator de risco para
aterosclerose e doenca cardiovascular”” (B).

A ativagio simpdtica e as respostas humorais, como conseqiiéncia
aos episddios repetidos de hipoxemia, causam vasoconstric¢io, disfuncio
endotelial, elevagio da PCR, aumento dos niveis de fibrinogénio, das
citocinas e da pressio arterial.

A suspeita clinica deve ser realizada na presenca dos seguintes
sintomas: ronco alto, episédios de engasgo freqiientes, cansago diurno,
sonoléncia diurna excessiva, alteragdes de meméria e capacidade de
concentragio prejudicada. Alguns achados clinicos associados auxiliam
na suspeita diagndstica, tais como obesidade, aumento da circunferéncia
do pescogo, orofaringe pequena e eritematosa, insuficiéncia cardfaca
congestiva, hipertensao pulmonar e cor pulmonale. Alguns pacientes
podem ter apresentagdes clinicas atipicas, como palpitagdes noturnas,
cefaléia matutina, tonturas, refluxo gastroesofdgico e noctiria. O

7

diagnéstico ¢ confirmado pelo achado de cinco ou mais episddios de
apnéia e/ou hipopnéia por hora de sono (indice de apnéia-hipopnéia)
na polissonografia.

O tratamento inclui o uso de mdscara de pressio positiva continua
(CPAP) em vias aéreas superiores por via nasal durante o sono”® (B),
tratamento cirdrgico do processo obstrutivo e reducio do peso em

individuos com sobrepeso ou obesidade.

8.10. Hipertensao Induzida por
Medicamentos e Drogas

A tabela 4 relaciona algumas classes de substincias com seu potencial
hipertensivo e sugestoes de intervengio. Recomenda-se, em geral, avaliar
a relagio risco-beneficio e adequar as doses e associagoes dos anti-
hipertensivos (vide capitulos 7 ¢ 9).
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Tabela 4. Farmacos e drogas que podem induzir hipertensao

Classe farmacologica Efeito pressor e freqiiéncia Acao sugerida

Imunossupressores
Ciclosporina, tacrolimus, Glicocorticéide

Intenso e freqiiente

Antiinflamatdrios nao-esterdides, Inibidores da ciclooxigenase 1 e ciclooxigenase 2

Inibidores da COX-1 e COX-2
Anorexigenos/Sacietogenas
Anfepramana e outros
Sibutramina

Vasoconstritores, incluindo derivados do ergot
Horménios

Eritropoietina humana

Anticoncepcionais orais

Terapia de reposicdo estrogénica (estrogénios
conjugados e estradiol)

Hormanio de crescimento (adultos)
Antidepressivos

Inibidores da monoaminoxidase
Triciclicos

Drogas ilicitas e alcool
Anfetamina, cocaina e derivados
Alcool

Eventual, muito relevante com uso continuo

Intenso e freqiiente
Moderado, mas pouco relevante

Variavel, mas transitorio

Variavel e fregiiente
Variavel, prevaléncia de hipertensao até 5%
Variavel

Variavel, uso cosmético

Intenso, infreqiiente
Variavel e fregiiente

Efeito agudo, intenso. Dose-dependente
Variavel e dose-dependente. Muito prevalente

Inibidor de ECA e antagonista de canal de calcio
(nifedipino/anlodipino). Ajustar nivel sérico.
Reavaliar opges

Observar fungao renal e informar efeitos adversos

Suspensao ou reducao de dose

Avaliar a reducéo da presséo arterial obtida com a
redugéo de peso

Usar por periodo determinado

Avaliar hematdcrito e dose semanal
Avaliar a substituicdo do método com especialista
Avaliar risco e custo—beneficio

Suspensao

Abordar como crises adrenérgica

Abordar como crise adrenérgica. Vigiar interagdes
medicamentosas

Abordar como crise adrenérgica
Vide tratamento nao-medicamentoso

40



9. Prevencdo Primdria da Hipertensao
e dos Fatores de Risco Associados

A hipertensao arterial, principal fator de risco de morte entre as doengas
ndo-transmissfveis”’, mostra relagio direta e positiva com o risco

cardiovascular?®*”°

. Entretanto, apesar dos progressos na prevencio, no
diagnéstico, no tratamento ¢ no controle, ainda é importante problema
de saude publica®".

Devem ser metas dos profissionais de satde a identificagio precoce
e a abordagem adequada dos fatores de risco para o desenvolvimento da
hipertensao arterial, principalmente na populacio de alto risco. Entre
as medidas preventivas, destacam-se a adogio de hdbitos alimentares

sauddveis, a prética de atividade fisica e 0 abandono do tabagismo'®.

B 9.1. Hdbitos Alimentares Sauddveis

7

A adogio de hdbitos alimentares sauddveis é um componente muito
importante da prevencio primdria da hipertensio arterial®*' (D), sendo
necessdrio manter o peso adequado, reduzir o consumo de sal, moderar
o de 4lcool, controlar o de gorduras e incluir alimentos ricos em potdssio
na alimentagio didria (D).

Peso corporal: a manutengio do indice de massa corporal entre 18,5 e
24,9 kg/m? é 0 ideal®**! (B). Além disso, ¢ importante que a circunferéncia
da cintura ndo seja superior a 102 cm para os homens e 88 cm para as
82 (B). Quando houver sobrepeso ou obesidade, a perda de 5%
a 10% do peso inicial j4 traz beneficios (D). O consumo de calorias deve

mulheres

estar de acordo com o gasto calérico didrio, incluindo o gasto com atividade
fisica e evitando-se alimentos hipercaléricos e sem valor nutricional.

Sal: estudos realizados na populagio brasileira detectaram consumo
de sal elevado, superior a 12 g/dia®***. Deve-se diminuir a ingestao
de sodio para, no méximo, 100 mmol ou 2,4 g/dia, o que equivale a 6 g/dia
de sal®'?%% (A). Para tanto, recomenda-se reduzir o sal adicionado
aos alimentos, evitar o saleiro 2 mesa e reduzir ou abolir os alimentos
industrializados, como enlatados, conservas, frios, embutidos, sopas,
temperos, molhos prontos e salgadinhos'? (B) (vide capitulo 1, item 1.5;
capitulo 5, item 5.3). A redugio da ingestdo excessiva de sddio e/ou a
perda de peso pode prevenir a hipertensio arterial em 20% (B).

Alcool: deve-se limitar o consumo de bebida alcoélica a, no méximo,
30 ml/dia de etanol para homens e 15 ml/dia para mulheres ou individuos
de baixo peso (vide capitulo 5, tabela 2). Quem nio consome bebidas
alcodlicas ndo deve ser estimulado a fazé-lo®' (A) (vide capitulo 1, item
1.5; capitulo 5, item 5.4).

Gordura: no maximo 30% do valor caldrico total da dieta deve ser
de gorduras, sendo a saturada até 10% e o colesterol até 300 mg/dia.
Deve-se evitar a gordura vegetal hidrogenada contida em bolachas
doces recheadas, margarinas duras, produtos com massa folhada, dar
preferéncia ao uso dos ¢leos vegetais insaturados®
margarinas cremosas ou /ight com até 40% de lipides (A) (vide capitulo
1; capitulo 5, item 5.2).

Potdssio: deve-se garantir o consumo de 75 mmol ou 4,7 g/dia de

e fazer uso de

potéssio, utilizando-se verduras, legumes, frutas, principalmente cruas, e
leguminosas como feijoes, ervilha, lentilha, grao-de-bico, soja® (A) (vide
capitulo 5, item suplementagio de potdssio).

Dieta DASH e dieta do Mediterrineo

Todos os preceitos enumerados anteriormente sao preconizados nas
dietas DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension)'® (A) e do
Mediterrineo®*¢ (B), que trazem vérios beneficios 4 sadde, destacando-
se a queda da pressao arterial com a dieta DASH (A). A alimentacio
balanceadacomverduras, frutas, legumes, cereais, tubérculos, leguminosas,
carnes magras, leite e derivados desnatados e dleos vegetais estd associada a
redugio do risco de desenvolvimento de hipertensao arterial pelo impacto
da agio isolada ou combinada de seus nutrientes® (A).

E importante que esses cuidados nutricionais sejam adotados desde a
infincia e a adolescéncia!®*?*2 (D). Sua adocio deve levar em conta os
aspectos culturais, sociais, regionais, ambientais e a realidade econémica
de cada paciente para que haja maior adesio'*** (D) (vide capitulo 1,
item 1.5; capitulo 5, item 5.2).

9.2, Atividade Fisica

H4 relagao inversa entre quantidade total de atividade fisica (qualquer
movimento humano) e incidéncia de hipertensio arterial**'** (C), sendo
essa relagio mais evidente com o envolvimento em atividades de lazer e
vigorosas*. Entretanto, ganhos substanciais jd sio obtidos com atividades
acumuladas e moderadas"*?!,

Na populagio geral, a prética regular de exercicios (movimentos
estruturados) aerébicos reduz a pressio arterial casual na clinica
(-3,0/2,4 mmHg) (A) e a ambulatorial (-3,3/3,5 mmHg)'¥ (B),
sendo o efeito hipotensor maior quanto maior for a pressdo arterial
inicial'?*'?” (A).

reduzem a pressio arterial na populagio geral’'** (B), mas tém

Os exercicios resistidos (musculagio) também

resultados limitados e controversos em hipertensos®. A atividade
fisica auxilia também no controle de outros fatores de risco, como
o peso corporal, a resisténcia a insulina e a dislipidemia, reduzindo
o risco cardiovascular geral'® (A). Atividades e exercicios fisicos
auxiliam na prevencio primdria da hipertensio arterial, devendo ser
praticados conforme as recomendagées da tabela 3, capitulo 5 (vide
capitulo 1, item 1.5; capitulo 5, item 5.5).

#9.3. Tabagismo

O fumo é o tnico fator de risco totalmente evitdvel de doenca e morte
cardiovasculares”™ (A). Evitar esse hdbito, que em 90% dos casos
ocorre na adolescéncia (C), é um dos maiores desafios em razio da
dependéncia quimica causada pela nicotina. No entanto, programas
agressivos de controle ao tabagismo resultam em redugio do consumo
individual e se associam a diminuicio de mortes cardiovasculares em
curto prazo®? (A).

O cuidado individual do tabagista é prioritdrio para toda a equipe de
satde. O apoio psicoemocional incondicional ao tabagista e a prescricao
de medicamentos tém-se mostrado muito eficazes®? (B). Recomenda-se
a execugio simultinea de atividades fisicas e a educagio alimentar para
evitar o ganho excessivo de peso que pode ocorrer.
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0 9.4. Estresse

H4 evidéncias de uma relagdo positiva entre estresse emocional e aumento
da pressao arterial® (B) e da reatividade cardiovascular'® (B), sendo a
reatividade aumentada ao estresse um fator prognéstico do desenvolvimento
da hipertensdo arterial®' (A). O estresse cronico também pode contribuir
para o desenvolvimento de hipertensio arterial (A), embora os mecanismos
envolvidos nio estejam claros® (B). Assim, o controle do estresse
emocional ¢ necessdrio na prevengio primdria da hipertensio arterial (A).
O treino desse controle resulta em: reducio da reatividade cardiovascular
(B), redugio da pressao arterial (B) e redugio de variabilidade da pressao
arterial® (C), sendo recomendado nao s6 para hipertensos, mas também
para aqueles com fatores de risco para hipertensio arterial (A).

9.5. Sindrome da Apnéia
Obstrutiva do Sono

Estd bem documentada a associagdo causal entre a sindrome da apnéia
obstrutiva do sono e a hipertenso arterial. O paciente com essa sindrome
¢ considerado de risco para hipertensao®® (B) (vide capitulo 7, item 7.14;
capitulo 8, item 8.9).

9.6. Estratégias para a Implementac¢do
de Medidas Preventivas da
Hipertensdo Arterial

As intervencoes devem adotar um modelo multidimensional, multi-
profissional e incorporar diversos niveis de aga0™, usando e integrando
recursos das sociedades cientificas, da universidade, do setor publico e
privado e do terceiro setor (D).

Politicas pitblicas

*  Redugio dos fatores de riscos para hipertensio arterial.

*  Prevengdo e promogio de saide em diferentes niveis: educacional,
laboral, de lazer, comunitdrio e outros.

* Vigilincia epidemiolégica das condigoes de risco da hipertensio
arterial no setor pablico e privado.

o Agoes educativas utilizando todas as formas de midia.

*  Manuten¢io e expansio da rede de equipamentos de sadde,
garantindo o acesso, a qualidade ¢ a eficiéncia da atengio prestada.

¢ Incentivar o desenvolvimento e a implantagio de programas nacional,
estaduais e municipais de promogio do consumo de frutas e verduras
que sejam sustentdveis e envolvam todos os setores.

Conscientizagio geral acerca dos hdbitos alimentares saudéveis na
prevengio da hipertensdo arterial.

Exigir maior rigor na rotulagem do contetido nutricional dos ali-
mentos com concomitante educagio da populagio a respeito de sua
importancia.

Estabelecer normas governamentais para reduzir o contetdo de sédio
e gorduras saturadas dos alimentos industrializados.

Implementar politicas de conscientizagio da importincia da atividade
fisica para a satide.

Implementar programas nacional, estaduais e municipais de incentivo
A prética de atividades fisicas, ampliando experiéncias bem-sucedidas,

como o programa Agita Sio Paulo®.

Atividades comunitdrias

Apoiar a mobilizagio social e a intervengdo na comunidade voltadas
A prevencio integrada dos fatores de risco para hipertensio arterial.
Identificar lideres, grupos organizados e institui¢des para a formagio
de coalizoes e aliangas estratégicas.

Capacitar grupos estratégicos da comunidade em questdes que tratam
de gerenciamento de projetos e prevengio dos fatores de risco para
hipertensio arterial.

Promover campanhas temdticas periddicas, como Dia Municipal,
Estadual e/ou Nacional de prevencio & hipertensao arterial.
Incentivar a formagio de grupos comunitdrios para a prética de
atividades fisicas coletivas em locais pablicos e privados.

Servigos de atengio a satide

Estruturar o sistema de satdde, garantindo e facilitando o acesso,
objetivando o enfoque no cuidado continuo e promogio de hdbitos
sauddveis de vida.

Implementar préticas assistenciais que permitam a participacio ¢ o
didlogo entre profissionais, usudrios, familiares e gestores.

Treinar e dar apoio técnico aos profissionais envolvidos sobre o
planejamento comunitdrio e a implementagio de programas.
Capacitar e desenvolver recursos humanos, formando profissionais
de satide habilitados e capacitados para aplicar as medidas preventivas
da hipertensao arterial.

Fazerainterface entre os setores educacionais dasuadrea de abrangéncia
(escolas de 1° e 2° grau, profissionalizantes e universidades).

Formar parcerias com centros académicos para fortalecer o com-
ponente de avaliagio e ampliar a participagio em pesquisas.
Estimular a colaboragio entre servigos puiblicos de satide e de esportes
(atividade fisica), visando um atendimento 4 comunidade mais
integral para a adogio de um estilo de vida ativo.
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