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Esta diretriz devera ser citada como:
Barroso WKS, Rodrigues CIS, Bortolotto LA, Mota-Comes MA, Brandao AA, Feitosa ADM, et al. Diretrizes Brasileiras de Hipertensao Arterial —
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Nota: Estas diretrizes se prestam a informar e ndo a substituir o julgamento clinico do médico que, em dltima andlise, deve determinar o
tratamento apropriado para seus pacientes.

Correspondéncia: Sociedade Brasileira de Cardiologia — Av. Marechal Camara, 360/330 — Centro — Rio de Janeiro — CEP: 20020-907.
E-mail: diretrizes@cardiol.br
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1. Definicao, Epidemiologia e Prevencao
Primaria

1.1 Definicao de Hipertensao Arterial

A hipertensao arterial (HA) é uma doenca cronica nao
transmissivel (DCNT) definida por niveis presséricos, em
que os beneficios do tratamento (ndo medicamentoso e/
ou medicamentoso) superam os riscos. Trata-se de uma
condicao multifatorial, que depende de fatores genéticos/
epigenéticos, ambientais e sociais (Figura 1.1), caracterizada
por elevagao persistente da pressao arterial (PA), ou seja,
PA sistélica (PAS) maior ou igual a 140 mmHg e/ou PA
diastélica (PAD) maior ou igual a 90 mmHg, medida
com a técnica correta, em pelo menos duas ocasides
diferentes, na auséncia de medicacdo anti-hipertensiva. E
aconselhdvel, quando possivel, a validagdo de tais medidas
por meio de avaliagao da PA fora do consultério por meio
da Monitorizacdo Ambulatorial da Pressao Arterial (MAPA),
da Monitorizacao Residencial da Pressdo Arterial (MRPA) ou
da Automedida da Pressdo Arterial (AMPA) (ver Capitulo 3).

1.2. Impacto da Hipertensao Arterial nas Doencas
Cardiovasculares

Por se tratar de condicao frequentemente assintomatica,
a HA costuma evoluir com alteragoes estruturais e/ou
funcionais em 6rgaos-alvo, como coragao, cérebro, rins
e vasos. Ela é o principal fator de risco modificavel com
associagao independente, linear e continua para doencas
cardiovasculares (DCV), doenca renal cronica (DRC) e morte
prematura. Associa-se a fatores de risco metabdlicos para
as doencas dos sistemas cardiocirculatério e renal, como
dislipidemia, obesidade abdominal, intolerancia a glicose,
e diabetes melito (DM).'-®

Além disso, apresenta impacto significativo nos custos
médicos e socioecondmicos, decorrentes das complicagoes
nos 6rgaos-alvo, fatais e ndo fatais, como: coragao: doencga

arterial corondria (DAC), insuficiéncia cardiaca (1C),
fibrilacao atrial (FA) e morte stbita; cérebro: acidente
vascular encefélico (AVE) isquémico (AVEI) ou hemorragico
(AVEH), deméncia; rins: DRC que pode evoluir para
necessidade de terapia dialitica; e sistema arterial: doencga
arterial obstrutiva periférica (DAOP).>°

1.3. Fatores de Risco para Hipertensao Arterial

1.3.1. Genética

Os fatores genéticos podem influenciar os niveis de PA
entre 30-50%.” No entanto, devido a ampla diversidade de
genes, as variantes genéticas estudadas até o momento e a
miscigenagao em nosso pais, ndo foram identificados dados
uniformes com relagao a tal fator. Mais detalhes sobre o
componente genético da HA podem ser encontrados no
Capitulo 3.

1.3.2. Idade

Com o envelhecimento, a PAS torna-se um problema
mais significante, resultante do enrijecimento progressivo e
da perda de complacéncia das grandes artérias. Em torno
de 65% dos individuos acima dos 60 anos apresentam HA,
e deve-se considerar a transigao epidemioldgica que o Brasil
vem sofrendo, com um ndmero ainda maior de idosos (= 60
anos) nas proximas décadas, o que acarretara um incremento
substancial da prevaléncia de HA e de suas complicagbes.”®

1.3.3. Sexo

Em faixas etdrias mais jovens, a PA é mais elevada
entre homens, mas a elevacao pressérica por década se
apresenta maior nas mulheres. Assim, na sexta década de
vida, a PA entre as mulheres costuma ser mais elevada e a
prevaléncia de HA, maior. Em ambos os sexos, a frequéncia
de HA aumenta com a idade, alcangando 61,5% e 68,0%
na faixa etdria de 65 anos ou mais, em homens e mulheres,
respectivamente.’

1.3.4. Etnia

A etnia é um fator de risco importante para a HA, mas
condigbes socioeconémicas e de habitos de vida parecem
ser fatores mais relevantes para as diferengas na prevaléncia
da HA do que a implicagdo étnica propriamente dita.”
Dados do Vigitel 2018 mostraram que, em nosso pafs, ndo
houve uma diferenga significativa entre negros e brancos
no que diz respeito a prevaléncia de HA (24,9% versus
24,2%).°

1.3.5. Sobrepeso/Obesidade

Parece haver uma relagao direta, continua e quase linear
entre o excesso de peso (sobrepeso/obesidade) e os niveis
de PA.3® Apesar de décadas de evidéncias inequivocas de
que a circunferéncia de cintura (CC) fornece informagoes
independentes e aditivas ao indice de massa corpérea
(IMC) para predizer morbidade e risco de morte, tal medida
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nao é rotineiramente realizada na prdtica clinica. Recomenda-
se que os profissionais de satide sejam treinados para realizar
adequadamente essa simples medida e considera-la como um
importante “sinal vital” na pratica clinica.>*

1.3.6. Ingestao de Sédio e Potassio

A ingestao elevada de sédio tem-se mostrado um fator
de risco para a elevacao da PA, e consequentemente, da
maior prevaléncia de HA. A literatura cientifica mostra que
a ingestao de sédio esta associada a DCV e AVE, quando a
ingestao média é superior a 2 g de s6dio, o equivalente a 5 g
de sal de cozinha.'® Estudos de medida de excrecao de sédio
mostraram que naqueles com ingestdo elevada de sédio, a PAS
foi 4,5 mmHg a 6,0 mmHg maior e a PAD 2,3 mmHga 2,5
mmHg em comparagao com os que ingeriam as quantidades
recomendadas de sédio."

Cabe destacar, ainda, que o consumo excessivo de sédio
é um dos principais fatores de risco modificaveis para a
prevengao e o controle da HA e das DCV e que, em 2013,
US$ 102 milhdes dos gastos do SUS com hospitalizagbes foram
atribuiveis ao consumo excessivo de sédio."

De maneira inversa, o aumento na ingestao de potassio
reduz os niveis presséricos. Deve ser salientado que o efeito
da suplementagao de potassio parece ser maior naqueles com
ingestao elevada de sédio e entre os individuos da raca negra.
Aingestdo média de sal no Brasil é de 9,3 g/dia (9,63 g/dia para
homens e 9,08 g/dia para mulheres), enquanto a de potassio
é de 2,7 g/dia para homens e 2,1 g/dia para mulheres.''3

1.3.7. Sedentarismo

Ha& uma associacao direta entre sedentarismo, elevacdo da
PA e da HA.>* Chama a atengao que, em 2018, globalmente,
a falta de atividade fisica (menos de 150 minutos de atividade
fisica por semana ou 75 minutos de atividade vigorosa por
semana) era de 27,5%, com maior prevaléncia entre as
mulheres (31,7%) do que nos homens (23,4%)."

No Brasil, o inquérito telefénico Vigitel de 2019 identificou
que 44,8% dos adultos ndo alcangaram um nivel suficiente de
pratica de atividade fisica, sendo esse percentual maior entre
mulheres (52,2%) do que entre homens (36,1%).°

1.3.8. Alcool

O impacto da ingestao de élcool foi avaliado em diversos
estudos epidemiolégicos. H& maior prevaléncia de HA ou
elevacao dos niveis presséricos naqueles que ingeriam seis
ou mais doses ao dia, o equivalente a 30 g de élcool/dia = 1
garrafa de cerveja (5% de dlcool, 600 mL); = 2 tagas de vinho
(12% de alcool, 250 mL); = 1 dose (42% de alcool, 60 mL)
de destilados (ufsque, vodca, aguardente). Esse limite deve ser
reduzido & metade para homens de baixo peso e mulheres.'¢

1.3.9. Fatores SocioeconOmicos

Entre os fatores socioeconémicos, podemos destacar
menor escolaridade e condigdes de habitagao inadequadas,
além da baixa renda familiar, como fatores de risco significativo
para HA.'718
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1.3.10. Outros Fatores de Risco Relacionados com a
Elevacao da PA

Além dos fatores classicos mencionados, é importante
destacar que algumas medicagdes, muitas vezes adquiridas sem
prescricao médica, e drogas ilicitas tém potencial de promover
elevagdo da PA ou dificultar seu controle. Esse t6pico serd
abordado em mais detalhes no Capitulo 15. Entre eles, estao:
os inibidores da monoaminaoxidase e os simpatomiméticos,
como descongestionantes nasais (fenilefrina), antidepressivos
triciclicos (imipramina e outros), hormonios tireoidianos,
contraceptivos orais, anti-inflamatérios nao esteroides,
carbexonolona e liquorice, glicocorticoides, ciclosporina,
eritropoietina, drogas ilicitas (cocaina, cannabis sativa,
anfetamina e 3,4-metilenodioximetanfetamina (MDMA).>"?

1.3.11. Apneia Obstrutiva do Sono (AOS)

Ha clara evidéncia que sustenta a relagao entre a AOS e
a HA e o aumento do risco para HA resistente (ver também
no Capitulo 15). Os graus leve, moderado e grave da AOS
mantém uma relacao dose-resposta com a HA. Existe uma
associagao mais forte de caucasianos e pacientes do sexo
masculino a AOS.>¢20

1.3.12. Dados Epidemiolégicos Globais

As DCV sao a principal causa de morte, hospitalizagdes e
atendimentos ambulatoriais em todo o mundo, inclusive em
paises em desenvolvimento como o Brasil.? Em 2017, dados
completos e revisados do Datasus mostraram a ocorréncia
de 1.312.663 ébitos no total, com um percentual de 27,3%
para as DCV.?> A HA estava associada em 45% destas mortes
cardiacas: DAC e IC e de 51,0% das mortes por doenga
cerebrovascular (DCbV) e um percentual muito pequeno de
mortes diretamente relacionadas com a HA (13,0%). Vale
ressaltar que a HA mata mais por suas lesbes nos 6rgaos-
alvo.? (Figura 1.2).

No ano de 2017, dados da Carga Global das Doengas
(GBD) indicaram que as DCV foram responsaveis por 28,8 %
do total de mortes entre as doengas cronicas ndo transmissiveis
(DCNT). O estudo GBD revelou que, em 2017, ocorreram
quase 18 milhées de mortes por causas CV (31,8% do total
de mortes), representando 20,6% do total de anos de vida
perdidos (YLL) e 14,7% do total de DALYs (anos de vida
ajustados para a incapacidade ou, em outras palavras, anos
perdidos de vida saudavel).'®2'

Ainda, segundo o GBD, observou-se que a elevagao da PAS
foi o principal fator de risco, responséavel por 10,4 milhdes de
mortes e 218 milhdes de DALYs.?" Foi também responsavel
por cerca de 40,0% das mortes em portadores de DM, 14,0%
da mortalidade materno-fetal na gravidez e 14,7% do total
de DALYs para a DRC.%+2¢

Globalmente, em 2010, a prevaléncia de HA (=140/90
mmHg e/ou em uso de medicagao anti-hipertensiva) foi de
31,0%, sendo maior entre homens (31,9%) do que entre as
mulheres (30,1%)."718

Um estudo de tendéncia mundial da PA entre 1975-2015,
que avaliou 19,1 milhdes de adultos, mostrou que em 2015
o nGmero estimado de adultos com HA era de 1,13 bilhoes,
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sendo 597 milhdes de homens e 529 milhdes de mulheres,
indicando um aumento de 90% no nimero de pessoas com
HA, principalmente nos paises de baixa e média rendas.'”"* O
estudo mostrou que a prevaléncia de HA diminuiu nos paises
de alta renda e em alguns de média, enquanto nos paises de
baixa renda aumentou ou se manteve constante. Os fatores
implicados nesse incremento seriam o envelhecimento da
populagdo e a maior exposi¢ao aos outros fatores de risco,
como ingestao elevada de soédio e baixa de potéssio, além
do sedentarismo.'”'®

1.4. Prevaléncia de Hipertensao Arterial no Brasil

Os dados de prevaléncia no pais tendem a variar de
acordo com a metodologia e a casuistica utilizadas. Segundo
a Pesquisa Nacional de Satde de 2013, 21,4% (IC 95% 20,8-
22,0) dos adultos brasileiros autorrelataram HA, enquanto,
considerando as medidas de PA aferidas e uso de medicagao
anti-hipertensiva, o percentual de adultos com PA maior ou
igual que 140 por 90 mmHg chegou a 32,3% (IC 95% 31,7-
33,0). Detectou-se que a prevaléncia de HA foi maior entre
homens, além de, como esperado, aumentar com a idade
por todos os critérios, chegando a 71,7% para os individuos
acima de 70 anos (Tabela 1.1 e Figura 1.3).%

Em 2017, ocorreu um total de 1.312.663 ébitos, com
um percentual de 27,3% para as DCV. Essas doengas
representaram 22,6% das mortes prematuras no Brasil (entre
30 e 69 anos de idade). No periodo de uma década (2008
a 2017), foram estimadas 667.184 mortes atribuiveis a HA
no Brasil.2"-

Com relacao a tendéncia do coeficiente de mortalidade
por 100.000 habitantes de 2000 a 2018, podemos observar
um leve aumento no IAM e um importante aumento da HA
relatada de forma direta, com incrementos, respectivamente,
de 25% e 128%.%

Quanto a morbidade, podemos observar no periodo
dos dltimos dez anos uma tendéncia de estabilidade das
internagoes (Sistema de Internacoes Hospitalares do Datasus)
por todas as causas e pelas DCV corrigido por habitantes
(Figura 1.3).>2* Em termos de custos ao SUS, a HA tem
custos atribuiveis maiores do que os da obesidade e do
DM. Em 2018, estimaram-se gastos de US$ 523,7 milhoes
no SUS, com hospitalizagoes, procedimentos ambulatoriais
e medicamentos.?®

Ao longo da dltima década, 77% dos custos com
hospitalizagées no SUS com DAC séao representados por
DCV associadas a HA e aumentaram 32%, em reais, de 2010
a 2019, passando de R$ 1,6 bilhdao para R$ 2,2 bilhdes no
periodo.?82

1.5. Prevencao Primaria

1.5.1. Introducao

A HA tem alta prevaléncia e é um dos principais fatores
de risco para as DCV e renais, apresentando determinantes
genéticos, ambientais e sociais combinados. Mostra-se de
facil diagndstico e seu tratamento é eficaz utilizando-se um
arsenal terapéutico diversificado, bastante eficiente e com

poucos efeitos adversos. Mesmo assim, seu controle em todo
o mundo é pifio, porque se trata de doenga frequentemente
assintomatica, o que dificulta a adesao aos cuidados.

A equagcao final torna o desafio do tratamento muito
elevado, e a prevencao continua a ser a melhor opgao em
termos de custo-beneficio. A abordagem adequada dos fatores
de risco para o desenvolvimento da HA deve ser o grande
foco do SUS. Nesse quesito, ha varios pontos que merecem
destaque. Muitos se confundem ou se somam ao tratamento
ndo medicamentoso (Quadro 1.1), descrito detalhadamente
no Capitulo 8.3563031

1.5.2. Controle do Peso (GR: I; NE: A)

A obesidade geral e a obesidade abdominal foram
associadas ao aumento do risco de HA. Por outro lado, a
diminuigdo do peso promove a diminuicao da PA tanto em
individuos normotensos quanto em hipertensos.>>¢ Ser “o
mais magro possivel” dentro da faixa da normalidade do
IMC pode ser a melhor sugestdo com relagdo a prevengao
primaria da HA.35632:3¢6

1.5.3. Dieta Saudavel (GR: I; NE: A)

Ha vérias propostas de dietas para a prevencao da HA, que
também favorecem o controle dos hipertensos e contribuem
para a satide como um todo.**” Tem destaque, nesse sentido,
a dieta DASH e suas variantes (baixa quantidade de gordura,
mediterranea, vegetariana/vegana, ndrdica, baixo teor de
carboidratos etc.). Os beneficios sao ainda maiores quando
ocorre em conjunto a redugdo de ingestao de sédio.>*7-4

Todos os documentos sobre o assunto indicam a
alimentagao com consumo parcimonioso de frutas, verduras,
legumes, cereais, leite e derivados, além de indicarem
menor quantidade de gordura e sal.*”**' Uma metanalise
que comparou algumas variedades dessas dietas com a dieta
padrao mostrou maior redugao da PAS (-9,73 a-2,32 mmHg) e
PAD (-4,85 a-1,27 mmHg) no grupo com dietas adequadas.*
Devem ser levados em conta os aspectos socioecondmicos
e culturais para que ocorra adesao a determinado tipo de
recomendacao alimentar.?>637

1.5.4. S6dio (GR: I; NE: A)

O consumo excessivo de sédio € um dos principais fatores
de risco modificaveis para a prevengao e o controle da HA e das
DCV.? A restricao de sédio mostrou ter um efeito redutor da PA
em muitos estudos. Uma metanalise apontou que uma reducao
de 1,75 g de sodio por dia (4,4 g de sal/dia) esta associada a
uma reducao média de 4,2 e 2,1 mmHg na PAS e na PAD,
respectivamente. O efeito redutor na PA com a restricao de
sédio é maior em negros, idosos, diabéticos, naqueles que
apresentam sindrome metabélica (SM) e na DRC.%

Recomenda-se que a ingestdo de sédio seja limitada a
aproximadamente 2 g/dia (equivalente a cerca de 5 g de sal por
dia) na populacao em geral.>* A redugao eficaz do sal nao é facil
e, muitas vezes, ha pouca valorizagao de quais alimentos contém
altos niveis de sal. Convém recomendacoes para se ter muito
cuidado com a quantidade de sal adicionado e com os alimentos
com alto teor de sal (produtos industrializados e processados).>*
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A redugdo no consumo de sal na populagao brasileira
continua sendo prioridade de satde publica, mas requer um
esforco combinado entre inddstria de alimentos, governos
nas diferentes esferas e publico em geral, ja que 80% do
consumo de sal envolve aquele contido nos alimentos
processados.>*101240 O consumo adequado de frutas e
vegetais potencializa o efeito benéfico da dieta com baixo teor
de sédio sobre a PA. Os substitutos do sal contendo cloreto
de potassio e menos cloreto de sédio (30% a 50%) sao (teis
para reduzir a ingestdo de sédio e aumentar a de potassio,
apesar de limitagbes em seu uso.*

1.5.5. Potassio (GR: I; NE: A)

Arelagao entre o aumento da suplementacao de potéssio e
a diminuicao da HA estd relativamente bem compreendida.*
A suplementagao de potassio constitui-se em uma alternativa
segura, sem importantes efeitos adversos, com impacto
modesto, mas significativo, na PA e pode ser recomendada
para a prevencgao do aparecimento da HA.**” Uma ingestao
adequada de potdssio, na ordem de 90 a 120 mEqg/dia, pode
acarretar uma diminuigao de 5,3 mmHg na PAS e 3,1 mmHg
na PAD.* Sua ingestdo pode ser aumentada pela escolha de
alimentos pobres em sédio e ricos em potassio, como feijoes,
ervilha, vegetais de cor verde-escura, banana, meldo, cenoura,
beterraba, frutas secas, tomate, batata-inglesa e laranja.?

1.5.6. Atividade Fisica (GR: I; NE: A)

O sedentarismo é um dos dez principais fatores de risco
para a mortalidade global, causando cerca de 3,2 milhdes de
mortes a cada ano.**#’ Uma metanalise com 93 artigos e 5.223
individuos indicou que o treinamento aerdbico, resistido
dindmico e resistido isométrico reduz a PAS/PAD em repouso
em 3,5/2,5,1,8/3,2 € 10,9/6,2 mmHg, respectivamente, em
populagbes gerais.*"-%2

Todos os adultos devem ser aconselhados a praticar pelo
menos 150 min/semana de atividades fisicas moderadas ou 75
min/semana de vigorosas. Os exercicios aerébicos (caminhada,
corrida, ciclismo ou natagao) podem ser praticados por 30
minutos em 5 a 7 dias por semana. A realizagao de exercicios
resistidos em 2 a 3 dias por semana também pode ser
recomendada.*®>? Para um beneficio adicional, em adultos
saudaveis, recomenda-se um aumento gradual da atividade
fisica para 300 minutos por semana de intensidade moderada
ou 150 minutos por semana de atividade fisica vigorosa, ou
uma combinagao equivalente de ambos, idealmente com
exercicio diario supervisionado.*®

1.5.7. Alcool (GR: I1A; NE: B)

Estima-se que o consumo excessivo de dlcool seja
responsavel por cerca de 10-30% dos casos de HA e por
aproximadamente 6% da mortalidade de todas as causas no
mundo.>*153¢%9 Para os consumidores de élcool, a ingestao
de bebida alcodlica deve ser limitada a 30 g de dlcool/dia = 1
garrafa de cerveja (5% de dlcool, 600 mL); = 2 tagas de vinho
(12% de alcool, 250 mL); = 1 dose (42% de alcool, 60 mL)
de destilados (uisque, vodca, aguardente). Esse limite deve
ser reduzido a metade para homens de baixo peso, mulheres
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e individuos com sobrepeso e/ou triglicerideos elevados.
Individuos abstémios ndo devem ser induzidos a beber.3¢">

1.5.8. Fatores Psicossociais (GR: 1lb; NE: B)

O controle do estresse emocional, por diversas técnicas
existentes, pode contribuir para a prevencao da HA.
carecendo ainda de mais estudos robustos nesse sentido.>c0
O treino desse controle resulta em: reducao da reatividade
CV e redugao da PA e de sua variabilidade.*'%3

1.5.9. Suplementos Alimentares (GR: 1 a IlI; NE: A e B)

Os efeitos de redugdo da PA de suplementos alimentares
sao, em geral, discretos e heterogéneos.*® As substancias cuja
suplementagao tem alguma evidéncia de discreta redugao da
PA sdo: vitamina C, peptideos bioativos derivados de alimentos,
alho, fibras dietéticas, linhaga, chocolate amargo (cacau), soja,
nitratos organicos e 6mega 3.°*47% As suplementagoes de
magnésio, vitaminas combinadas, cha e coenzima Q10 nao
demonstraram redugao significativa da PA.646570

1.5.10. Tabagismo (GR: I; NE: A)

Independentemente de seu efeito sobre a PA, abordar
este tema mostra-se muito importante, porque o fumo é o
Gnico fator de risco totalmente evitavel de doenca e morte
cardiovasculares, e seu enfrentamento precisa ser feito.>*717>
As estratégias recomendadas pela OMS para o controle do
tabagismo seriam do ponto de vista de prevencao: evitar
que o jovem experimente cigarro, pois, ao fazé-lo, tera
probabilidade superior a 50% de tornar-se dependente, e
aplicar a lei antifumo no pafs, particularmente a proibigao
de comercializagdo de produtos de tabaco para menores
de idade, além de outras agbes dirigidas a esse publico.”? O
combate ao tabagismo ¢é dificil, pelas dependéncias quimica
e psiquica que causa, mas os beneficios da cessagao na
mortalidade CV ja ocorrem a curto prazo.”" 77

O rigor no combate e no controle, a orientagdo continua
e o apoio psicoemocional incondicional ao tabagista, com
a eventual prescricdo de medicamentos, tém-se mostrado a
abordagem mais eficaz.”* E também importante a protegio
contra a exposicao ao fumo passivo que também implica
maior risco.”

1.5.11. Espiritualidade (GR: I; NE: B)

Dentro de um conceito de espiritualidade (E) que
transcende religiosidade (R), mas que significa um conjunto
de valores morais, emocionais, de comportamento e atitudes
com relacdo ao mundo, temos evidéncias crescentes de
seus beneficios em termos de risco CV, mortalidade e,
particularmente, controle pressérico.”

O estudo de coorte Black Women’s Health Study mostrou
que as mulheres que lidavam com as situagoes de estresse
(coping), usando a espiritualidade e a religiosidade, tinham
um risco menor de desenvolver HA no seguimento de
10 anos (razdo da taxa de incidéncia = 0,87; IC 95%
0,75-1,00), e essa associagdo era mais forte naquelas que
relatavam maior nivel de estresse. A pesquisa indicou que
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as situacoes de R/E contribuem com uma modulagdo mais
suave de situagoes da vida cotidiana e trazem beneficios no
controle da PA.”

1.6. Estratégias para a Implementacao de Medidas
Preventivas

As mudancas no estilo de vida (MEV) sao de dificil
implementagdo, e a sociedade como um todo deve participar
deste esforgo. Sao importantes programas continuos de educagao
em satide dirigidos a alunos de escolas profissionalizantes; alunos
de primeiro e segundo graus; equipes de instituicdes; empresas;
e comunidade. As agbes de conscientizagdo sao estratégias
importantes, por meio de midia; campanhas teméticas periddicas

(Dias Municipal, Estadual e/ou Nacional de Prevencao e Combate
a HA - lei federal 10.439 de 30/04/2002, Semana da HA, May
Measurement Month da International Society of Hypertension
etc.); e agbes adicionais: incorporagao das agoes de prevengao,
deteccdo e controle da HA nos programas de atengdo primdria
a satde, incluindo criangas e adolescentes e, particularmente,
programas de salde escolar; implementagao de programas
de assisténcia multiprofissional; fortalecimento de normas
governamentais para reduzir o contetido de sédio e gorduras
saturadas dos alimentos industrializados; aperfeicoamento
na rotulagem do contetido nutricional dos alimentos; e
monitorizagao das agdes de prevencdo e controle da HA e seus
resultados por meio de eficientes indicadores de satde.**

Mensagens principais

Os numeros que definem a hipertenséo arterial sao arbitrarios, mas se caracterizam como valores em que os beneficios do tratamento (ndo medicamentoso e/ou

medicamentoso) superam os riscos.

AHA é uma condigao multifatorial (genética, meio ambiente, habitos de vida e fatores socioecondmicos).

AHA é um dos principais fatores de risco para doengas cardiovasculares e renais.

AHAtem alta prevaléncia, é de facil diagndstico e possui tratamento adequado, mas é de dificil controle pela baixa ades&o.

A prevengdo da HA é custo-efetiva e o melhor caminho para a diminuigéo da morbimortalidade cardiovascular.

Figura 1.1 - Carey et al. 2008.°

Determinantes genéticos/epigenéticos, ambientais e sociais interagem para elevar a PA em hipertensos e na populagéo em geral. 1aumentado; | diminuido.

Fonte: Carey et al. 2008.°
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Tabela 1.1 - Prevaléncia de hipertensao arterial e intervalo de confianga 95% de acordo com trés critérios utilizados

PA medida 2 140/90 mmHg e/ou uso

HA autorreferida PA medida = 140/90 mmHg L . i
(Vigite) (PNS, 2013) de medicagao anti-hipertensiva
9 ’ (PNS, 2013)
Total 21,4% (20,8-22,0) 22,8% (22,1-23,4) 32,3% (31,7-33,0)
Sexo masculino 18,3 (17,5-19,1) 25,8(24,8-26,7) 33,0 (32,1-34,0)
Sexo feminino 24,2 (23,4-24,9) 20,0 (19,3-20,8) 31,7 (30,9-32,5)
HA: hipertenséo arterial; PA: presséo arterial. Fonte: Nilson et al. 2020.%
= Hipertensao arterial
290, Acidente vascular ancefalico

Infarto agudo do miocardio

= |nsuficiéncia renal cronica

39%

Figura 1.2 - Percentual de 6bitos por hipertenséo arterial, infarto agudo do miocérdio, acidente vascular encefalico e insuficiéncia renal crénica (Brasil, 2000).
Fonte: Adaptado de Datasus/MS/SVS/CGIAE 2017.%
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= HA autorreferida = == HA medida por +++++ HA medida por
instrumento instrumento e/ou em
uso de medicamentos

Figura 1.3 - Prevaléncia populacional de hipertenséo arterial segundo diferentes critérios diagnésticos, em adultos com 18 anos de idade ou superior, ambos 0s sexos,
por faixa etaria (Brasil, 2013).
Fonte: Nilson et al., 2020.29
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Quadro 1.1 - Principais intervengdes que previnem hipertensao arterial

Modalidade Intervencédo NF Dose Diferenca de PAS obtida
i Alcangar peso ideal. Esperada diminuicdo de 1mmHg por ;
Controle do Peso Peso/gordura corporea cada quilo de peso perdido 2/3 mmHg
. . —_— Dieta rica em frutas, vegetais, graos e baixo teor de gordura. :
Dieta saudavel Dieta tipo DASH Reducao de gordura saturada e trans 3 mmHg
Redugao da ingestéo de - . ldeal <2 gou :
sodio Stdio na dieta pelo menos reducéo de 1,0 g/dia 2/3 mmHg
Aumento da ingestao de e A 3,5a5,0g/dia
potassio Potassio na dieta em dieta rica em potassio -2mmHg
Aerdbia 150 min/semana -5/7 mmHg
A A 8 a 10 exercicios para os principais grupos musculares, 1a 3
De resisténcia dinamica séries, 50 a 80% de 1 RM
Alividade fisica Exercicio de handgrip (preens&o de méo) unilateral ou 1
A perna, 4 séries, 2 min de contragdo isométrica, 30% da }
De resisténcia isométrica contragdo voluntéaria maximo (CVM), 2-3 min de pausa entre 4/5 mmHg
as séries
Para quem usa lcool
Ingestao de &lcool Consumo de &lcool Homens < 2 drinques -4/5 mmHg

Mulheres < 1 drinque

NF: néo farmacoldgica; PAS: presséo arterial sistolica; RM: repetigdo méaxima; mmHg: milimetros de merctrio. Fonte: Adaptado de Carey et al., 2018.°
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2. Pressao Arterial e Dano Vascular

2.1. Introducao

Valores de pressdo arterial (PA) elevados tém sido
tradicionalmente associados ao risco para cardiopatia
isquémica, acidente vascular encefdlico (AVE), doenca
renal crénica (DRC) e mortalidade precoce. Uma classica
metanalise de 61 estudos observacionais, com seguimento
de 12,7 milhdes de pessoas-ano e registro de 56.000 mortes
por doenga arterial corondria (DAC) ou AVE, produziu uma
sélida evidéncia observacional.”® Essa metandlise demonstrou
que o risco inicia-se com valores de PA tao baixos quanto 115
mmHg de PA sistélica (PAS) ou 75 mmHg de PA diastdlica
(PAD), dobrando a cada 20 mmHg de elevacao da PAS ou
10 mmHg de PAD. Apesar da consisténcia das evidéncias
observacionais, ndo houve incorporagao desses achados na
definicao do diagnéstico de hipertensao arterial (HA), que
permanece ha muitos anos em 140/90 mmHg.

Dessa forma, os pacientes continuam sendo classificados
como hipertensos com niveis de PA acima de 140/90 mmHg,
e individuos com PAS entre 120 a 139 mmHg e PAD entre 80
a 89 mmHg séao classificados como portadores de PA normal
ou pré-hipertensos, sendo que tais pessoas apresentam risco
cardiovascular mais elevado em comparacao com a PA 6tima
ou normal. O impacto da pré-hipertensao (sistélica entre
130-139 mmHg e diastélica entre 85-89 mmHg) sobre o
risco vascular foi descrito em 2001 por Vasan et al.,” que
analisaram 6.859 participantes do estudo de Framingham.
Neste estudo, os autores encontraram um aumento no risco
absoluto para eventos cardiovasculares (CV). Vérios outros
estudos foram publicados a partir daf, analisando-se também
pacientes considerados como niveis mais baixos (sistélica
entre 120-139 e diast6lica 80-89 mmHg), como no estudo
de Hisayama, de Fukuhara et al.,® que também encontraram
um aumento no risco de doengas CV.

Diversos outros estudos foram publicados desde o estudo
inicial de Vasan etal., o que levou a uma metandlise publicada
em 2019 por Han et al.,*" analisando 47 estudos, em uma
populacao de 491.666 individuos. Nessa metandlise, apds o
controle dos miiltiplos fatores de risco CV, a pré-hipertensao
aumentou em 40% o risco total de doengas, sendo que
12,09% das doencgas CV; 13,26% das doencas coronarianas;
24,60% dos infartos do miocérdio (IAM); e 19,15% dos AVE
poderiam ser prevenidos com seu controle efetivo.

Diante disso, os pré-hipertensos, mesmo ainda
considerados como nao hipertensos, deveriam ser melhor
avaliados e estratificados. Alguns exames complementares
nao invasivos sao capazes de avaliar o impacto da PA sobre
0 vaso, analisando o dano vascular precoce, ndao apenas em
populacbes de hipertensos, mas também em pré-hipertensos,®
como a dilatagdo mediada pelo fluxo (DMF), que verifica a
funcao endotelial, e a velocidade de onda de pulso (VOP) e o
indice tornozelo-braquial (ITB) que conferem a camada média
arterial. Este capitulo tem por objetivo demonstrar o impacto
do aumento da PA no risco CV, na disfuncao endotelial (dano
camada endotelial vascular) e narigidez arterial (dano camada
média vascular) antes mesmo do diagnéstico de HA.
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2.2. Pressao Arterial, Desfechos Clinicos e Dano
Cardiovascular

Na metandlise de Law et al.,®* a reducao de PAS em
10 mmHg em ensaios clinicos randomizados promoveu a
prevengao de IAM e AVE na proporcao estimada por estudos
observacionais para aquela elevacao da PA. O mesmo ocorreu
em uma metanalise mais recente.?* Nesse estudo, a redugao
de risco relativo para eventos CV em ensaios em que 0s
participantes foram tratados para meta de PAS entre 120 e 124
mmHg, em comparagao com mais de 160 mmHg, foi de 64%,
o que é préximo a redugao de risco de 75% para uma redugao
estimada de 40 mmHg de PAS na metandlise realizada pela
Prospective Studies Collaboration.”® Outras metandlises tém
convergido quanto a esses achados, com destaque para a
maior delas, com mais de 600.000 participantes de ensaios
clinicos analisados.®> O ensaio clinico SPRINT acrescentou
evidéncia maior aos estudos anteriormente comentados.®
Pacientes randomizados para uma meta de PAS < 120 mm
Hg (tratamento intensivo) tiveram uma redugdo de 25% na
incidéncia de DCV, em comparagao com queles randomizados
para PA-alvo inferior a 140 mmHg. Houve redugao de 43%
na mortalidade por DCV e 27% na mortalidade por todas as
causas. Demonstrou-se um beneficio similar em um subgrupo
de participantes com 75 anos ou mais na linha de base,
incluindo aqueles com fragilidade® (GR: I NE: A).

Mais recentemente, foram publicados diversos estudos de
coorte, muitos com grandes amostras. Eles demonstraram que
a elevagao da PA propicia riscos similares aos demonstrados
para DAC e AVE para a incidéncia de outros desfechos CV.
Entre eles, incluem-se insuficiéncia cardiaca (IC), com e
sem fracdo de ejecdo (FE) preservada,® fibrilagao atrial,®
cardiopatias valvares,”?" doenga arterial periférica,?
doenca renal cronica (DRC),%* deméncia®“® e doenca de
Alzheimer.”” Provavelmente, diabetes melito,”® disfuncao
erétil”® e degeneragdao macular da senilidade' decorrem
de elevagoes sustentadas da PA. Essas consequéncias
exteriorizam-se, em geral, depois de muitos anos de exposigao
aos niveis presséricos elevados, geralmente em valores
que anteriormente ndo eram associados a risco CV.'"" As
consequéncias da elevagao da PA podem ser classificadas em
precoces e tardias e englobam a maioria das DCV (Quadro
2.1). A teoria de que a DCV decorre, predominantemente,
de desvio a direita da distribuicao da PA de toda humanidade
foi recentemente proposta.'®

Existem poucas evidéncias experimentais que demonstram
a prevengao de longo prazo da PA elevada. A realizacao de
ensaios clinicos para demonstrar a efetividade de intervengoes
ainda na fase inicial de elevagdo da PA e a consequente
redugdo de desfechos é um projeto desafiador, pois exigiria
longos periodos de intervencdo. Apesar dessa limitagao,
demonstrou-se, no estudo SPRINT-Mind, que a estratégia de
reduzir a PAS a valores inferiores a 120 mmHg associou-se
a redugao da incidéncia de desfecho composto por déficit
cognitivo leve e deméncia'® e de estigmas de Alzheimer na
ressonancia magnética.'™

A demonstragio dos riscos da elevagio da PA para a
ocorréncia de desfechos clinicos, adicionaram-se evidéncias
dos danos vasculares e cardiacos pré-clinicos em valores de PA
inferiores aos tradicionalmente utilizados para o diagnéstico
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de HA. Consequéncias cardfacas decorrentes dos niveis
tensionais discretamente elevados, categorizadas como pré-
hipertensao, foram demonstradas.’®'% O estudo PREVER
revelou que, nesses casos, a redugdo da PA leva a reducao
da massa ventricular estimada por eletrocardiograma,’®” além
de reduzir em quase 50% a incidéncia de HA.

Estimativas de risco atribuivel a elevacao da PA para a
incidéncia das doencas listadas (Quadro 2.1) tém aumentado
progressivamente em anos recentes, com a inclusao de
valores mais baixos de PA nos modelos matematicos. As mais
conservadoras atribuem 49% dos infartos e 62% dos AVE a
PA superior a 115/75 mmHg."%

Muitas justificativas sdo aventadas para explicar sobrevidas
centendrias. Curiosamente, mesmo em publicagbes em que
se demonstra que HA e eventos CV ocorrem tardiamente
nesses individuos,'® nao se atribuiu nexo causal entre aquelas
condicdes. A luz do apresentado nesse capitulo, é natural
deduzir que o envelhecimento vascular nao é inexoravel.'
Assim, deduz-se que o fundamental para longas existéncias
provavelmente consiste na manutengao de PA em valores
realmente normais. Recentemente, demonstrou-se em um
seguimento de 14 anos de participantes do estudo MESA™®
(Multi-Ethinic Study of Atherosclerosis), livres de outros fatores
de risco CV, que a PAS superior a 100 mmHg aumentou o
risco de eventos CV em trés vezes, em comparagao com os
integrantes com PAS entre 90 e 99 mmHg.

O conjunto de evidéncias nos permite supor que,
futuramente, os valores de referéncia para o diagndstico
de HA, assim como para as metas terapéuticas, possam ser
modificados para niveis mais préximos do que consideramos
como PA étima ou normal. Entretanto, para que isso ocorra,
ainda necessitamos de evidéncias mais sélidas e robustas.

2.3. Pressao Arterial, Inflamacao e Disfuncao Endotelial

A HA e suas complicagbes sao mediadas por diversos
mecanismos cujo trago comum ¢é a disfungdo endotelial,
caracterizada pela baixa disponibilidade de éxido nitrico
(NO) e pelo consequente desequilibrio local entre fatores
de relaxamento e constricio de arteriolas."" A disfungao
endotelial decorre do desequilibrio entre a producao de
NO pela sintase endotelial (eNOS) ou a transformagao do
NO no radical livre peroxinitrito (NOO")."? Nesse caso, a
vasodilatagdo mediada por vérios peptideos, incluindo a
bradicinina e angiotensina 1-7, é prejudicada, o que leva
ao aumento da resisténcia vascular periférica e a alteragao
da permeabilidade endotelial. A instalagdo de um estado
inflamatério cronico em pacientes com HA, pelo aumento
na produgao de citocinas pré-inflamatérias (como moléculas
de adesao leucocitdria, endotelina-1, angiotensina II),
reduz a expressao da eNOS,"3""> enquanto o aumento do
estresse oxidativo acelera a degradagdo do NO. A baixa
disponibilidade local de NO aumenta o tono do musculo liso
vascular, induz a proliferagdo de células musculares lisas da
camada média e aumenta a permeabilidade do endotélio.
Isso facilita a passagem das lipoproteinas de baixa densidade
(LDL-c) para o espago subendotelial, que parece ser o evento
inicial no desenvolvimento da aterosclerose. Dessa forma, a
disfungao endotelial estaria na raiz de duas doengas cronicas

que geralmente caminham juntas: a HA e a aterosclerose.
Portanto, a identificacao do grau de disfuncao endotelial seria
importante para a avaliagdo do curso clinico da HA. A nivel
bioquimico, a proteina C-reativa (PCR) ultrassensivel parece
ser o marcador mais adequado, e disponivel clinicamente,
para avaliar a disfungao endotelial.

Atualmente, a técnica mais utilizada em pesquisa clinica
para a andlise da funcao endotelial in vivo é a DMF medida
na artéria braquial."*"" E um método nao invasivo feito com
ultrassonografia que se correlaciona com a funcao endotelial
das coronarias'*'' e prediz, de modo independente,
a doenca CV.""'% No entanto, sua disponibilidade é
reservada. A dilatagdo dependente do endotélio ocorre pelo
relaxamento da artéria braquial em resposta ao aumento
do estresse de cisalhamento e da liberacdo local de NO.™
A associacao entre DMF e prognéstico CV é que ela reflete
a biodisponibilidade do NO."™* A DMF pode melhorar o
poder preditivo do risco calculado pelos fatores de risco
tradicionais, incluindo hipertensos jovens."'®'% A opgao por
anti-hipertensivos que aumentam a biodisponibilidade do NO
e estatinas pode representar uma opcao interessante para o
manejo clinico,**”** visando a melhorar ou preservar a fungao
endotelial tanto de pacientes assintomaticos quanto naqueles
com DAC estabelecida.

2.4. Pressao Arterial e Rigidez Arterial

A avaliagao do dano vascular presente na HA tem sido cada
vez mais incorporada na pratica clinica. Tais danos envolvem
alteragdes da microvasculatura, aterosclerose, aumento da
rigidez arterial e disfungao endotelial.'® No que diz respeito
a rigidez arterial, esta provavelmente tem um componente
genético,'”” mas também temos dois outros importantes
determinantes: a idade e os niveis da PA."?®

Aidade tem maior impacto nas artérias proximais (centrais),
predominantemente elasticas, do que nas artérias periféricas,
predominantemente musculares. As artérias centrais tornam-
se mais rigidas com a idade, enquanto as musculares sofrem
menos alteragoes. Com a idade, observamos fragmentagao e
degeneragao da elastina e aumento progressivo do colageno,
acompanhado de dep6sito de célcio na camada média arterial,
com consequente aumento da rigidez arterial.?#12°

O aumento sustentado da PA é um gatilho para o
desenvolvimento da hipertrofia da camada média da parede
arterial, por promover alteragbes quantitativas e qualitativas
de seus componentes (elastina, coldgeno e células musculares
lisas) que levam a adaptagbes mecanicas.'?”'?%"% Tais achados
foram descritos, tanto em modelos animais'*' quanto em
estudos in vitro e culturas de 6rgaos ex vivo,'**'** em que
células mecanossensitivas responderam ao aumento de
estresse com producdo de matriz. Portanto, a HA acelera
o envelhecimento vascular, uma resposta mecanobioldgica
local ao aumento de estresse induzido pelo aumento da
PA e, consequentemente, da rigidez arterial (rigidez como
consequéncia).'?134

Entretanto, varios estudos demonstraram aumento da
rigidez carotidea ou aértica em individuos normotensos,
apesar de a PA nestes ser normal."**"* Artérias mais rigidas
representam maior impedancia para a ejecao ventricular, o
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que exige maiores valores de pressao para manter constante o
fluxo sanguineo. Dessa maneira, tal aumento da rigidez arterial
também é capaz de levar, a longo prazo, ao aumento da PA
e, consequentemente, do risco CV. Os estudos demonstraram
que a rigidez arterial poderia preceder a HA, estabelecendo
a teoria da rigidez como causa. Humphey et al. (2016)"*
descreveram o mecanismo nao como causa ou consequéncia,
mas, sim, como causa e consequéncia, ou seja, um feedback
positivo, um ciclo rigidez-HA-rigidez.

A avaliagdo do impacto da HA sobre a camada média
das artérias pode ser feita por meio de biomarcadores que
sejam capazes de detectar o dano e os diferentes graus
de acometimento, o impacto na mortalidade, predizer
eventos CV, adicionar informagdes aos fatores de risco
estabelecidos, estratificar o risco suficientemente para mudar
as recomendagdes terapéuticas e acrescentar informagoes
que justifiquem seu custo adicional.”™ Os biomarcadores
disponiveis para a avaliacao da rigidez arterial estao
relacionados nos topicos a seguir.

2.4.1. indice Tornozelo-Braquial (ITB)

O ITB é arazdo entre a pressao sistolica no tornozelo e no
brago.™ E considerado um marcador de rigidez arterial em
pacientes sem doenca arterial periférica.'' Pode ser realizado
com o uso do Doppler, ou simplesmente através do método
oscilométrico, mais barato e disponivel, sendo que os valores
mensurados através de ambos as técnicas tém uma boa
correlagdo.'? Segundo uma metanalise publicada em 2008,'+
um ITB < 0,90 foi associado a aproximadamente o dobro
de mortalidade idade-ajustada em 10 anos, mortalidade CV
e maior taxa de eventos corondrios. O uso do ITB resultou
em uma reclassificagdo da categoria de risco CV e uma
modificacao da terapéutica em 19% dos homens e 36% das
mulheres.” O ITB como preditor de risco cardiovascular é
GR: Ila, NE: B.

2.4.2. Velocidade de Onda de Pulso (VOP)

A VOP tem sido considerada padrdao-ouro na
avaliagao da rigidez arterial, ndo apenas pela facilidade
em sua obtengdo, mas também devido ao grande
corpo de evidéncias demonstrando sua associagdo a
doengas CV, independentemente dos fatores de risco
tradicionais.'* 14

Calcula-se a VOP carotideo-femoral (VOPc-f) dividindo-
se a distancia percorrida pelo tempo (VOPc-f= distancia/
tempo). O tempo pode ser medido diretamente na mesma
onda de pulso ou indiretamente por meio da utilizagao
do eletrocardiograma. A padronizacao de tal medida foi
estabelecida pelo grupo europeu no documento de consenso
publicado em 2012,"® sendo um método nao invasivo,
robusto e validado.

Entre os métodos validados disponiveis atualmente, temos
os que utilizam tonometria de pulso'*'*® e mecanotransdutores
piezoelétricos''°° e oscilométricos.'”"'*? Em 2015, a
American Heart Association publicou um posicionamento
sobre a padronizagao da utilizacao desses equipamentos para
a avaliagao da rigidez arterial.®?
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O aumento da rigidez arterial € um preditor de desfechos.
Isso foi demonstrado para a VOPc-f em pacientes hipertensos
no inicio dos anos 2000"%*"*e confirmado em varios estudos
e subsequentemente em duas metandlises.'>'>® A primeira
metanalise publicada em 2010,"** com 15.877 pacientes de
17 estudos, demonstrou que o aumento de 1T m/s da VOP,
com o risco ajustado para idade, sexo e fatores de risco,
elevou em 14% os eventos CV, 15% a mortalidade CV e 15%
a mortalidade por todas as causas. Além disso, um aumento de
um desvio-padrao estaria associado a um aumento respectivo
de 47%, 47% e 42%. A segunda metandlise, publicada em
2014, com 17.635 pacientes, proveniente de 16 estudos,
evidenciou que, para cada aumento em um desvio-padrao
da VOP, ocorria aumento de risco de 35% para DAC, 54%
para AVE e 45% para DCV.

Além de ser um preditor de desfechos, a adigdo da VOP
aos fatores de risco CV tradicionais auxilia na estratificacao. O
primeiro estudo a demonstrar uma melhora na estratificagao
de risco ao se adicionar a VOP aos demais fatores de risco CV
foi realizado em uma amostra da populacao geral da coorte
de Framingham."’” Posteriormente, a metanélise de Ben-
Shlomo et al. (2014)"*® demonstrou um incremento em 13%
na predicao de risco em individuos com risco intermediario,
quando a VOP foi adicionada.

Apesar da relevancia da VOP na predigdo de eventos e
na estratificacdo de risco, seu uso na pratica clinica ainda
é reduzido. Um grupo europeu publicou em 2019 um
escore'*® baseado em varidveis clinicas que poderia identificar
individuos com prioridade para a avaliagio da VOP. Esse
escore avalia varidveis clinicas facilmente disponiveis e foi
denominado de SAGE, um acrénimo: S (systolic blood pressure
— pressao sist6lica braquial), A (age —idade), G (fasting plasma
glucose - glicemia de jejum) e E (estimated glomerular filtration
rate — estimativa da taxa de filtragao glomerular). A elevacao da
VOP pode ser predita com acurécia por esse escore. Portanto,
podemos priorizar a avaliagao da rigidez arterial em pacientes
hipertensos selecionados, melhorando a implementacao do
uso de tal medida na prética clinica.

O valor de corte de normalidade da VOP, na maioria dos
estudos e diretrizes, é menor que 10 m/s. Entretanto, devido
a influéncia da idade sobre a rigidez arterial, os valores de
referéncias propostos atualmente levam em conta as diferentes
faixas etarias e sexo, conforme estabelecidos pelo grupo
europeu em 2010'* utilizando o método tonométrico, e
mais recentemente em um trabalho nacional com o método
oscilométrico (Tabela 2.1).*? O VOP como preditor de risco
cardiovascular é GR: lla, NE: A.

2.4.3. Pressao Central

A pressao central (aértica, carotidea) ndo corresponde a
pressao periférica (braquial), devido a amplificagao de pulso
que ocorre da aorta para a periferia e é mais relevante para
a patogénese das doencas CV que a pressao periférica.'®
Atualmente, a pressao central pode ser facilmente acessada
de maneira nao invasiva, com os mesmos equipamentos
utilizados e validados para a medida VOP'>"101.162

Os indices hemodinamicos centrais sao preditores
independentes de eventos CV futuros e mortalidade por todas
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as causas, segundo a metandlise de Vlachoupoulos etal., com  usando o método tonométrico'®* e mais recentemente em um
11 estudos e um total de 5.648 individuos, em um seguimento  trabalho nacional com equipamentos oscilométricos (Tabela
médio de 45 meses."® Os valores de referéncia paraa pressao  2.1)."° A pressao central como preditor de risco cardiovascular
central foram estabelecidos pelo grupo europeu em 2014  é GR: lla NE: B.

Grau de recomendagéao Nivel de evidéncia

Pressé&o arterial acima 120mmHg aumenta o dano vascular e o risco cardiovascular | A

Uso de marcadores séricos para a identificagéo de disfungéo endotelial IIb B

Uso da DMF do sistema braquial arterial (técnica padréo-ouro para a analise da fungao endotelial in vivo) b B

na identificagdo de disfungéo endotelial

Uso da DMF para a estratificacéo de risco cardiovascular IIb B

Rigidez arterial avaliada pela VOP € um preditor independente de risco cardiovascular; e sua avaliagéo, lia A

quando possivel, pode aumentar a acuracia dessa estratificagéo

ITB é preditor independente de risco cardiovascular lla B

Press&o central é preditor independente de risco cardiovascular lla B

Mensagens principais

A pré-hipertensdo aumenta o risco cardiovascular.

O dano vascular ocorre ndo apenas em hipertensos, mas pode estar presente também nos pré-hipertensos.

Ha exames néo invasivos para a avaliagao precoce do dano vascular, mas nem sempre eles estao disponiveis.

A andlise da rigidez arterial pela VOP é um preditor independente de risco cardiovascular; e sua avaliagdo pode ser realizada na pratica clinica, quando disponivel.

Outros métodos como o ITB e a medida central da presséo arterial também podem ser utilizados na avaliagdo do risco cardiovascular. A DMF é mais utilizada no &mbito
da pesquisa.

Quadro 2.1 - Consequéncias precoces e tardias da elevagdo cronica da PA%

Doengas de apresentagao precoce e tardia

Acidente vascular encefalico
Doenca cardiaca coronaria
Insuficiéncia cardiaca

Morte cardiovascular

Doengas de apresentagéo tardia

Cardiomiopatia hipertensiva

Insuficiéncia cardiaca com fragéo de ejecédo preservada
Fibrilagao atrial

Cardiopatia valvar

Sindromes adrticas

Doenga arterial periférica

Doenga renal cronica

Deméncias

Diabetes melito

Disfungao erétil
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Tabela 2.1 - Valores de referéncia para pressao sistolica central e para velocidade de onda de pulso em populagéo sem e com fatores de
risco cardiovascular, brasileira e europeia®8%

Populagédo normal - sem fatores de risco cardiovascular

Populagédo com fatores de risco cardiovascular

Brasileira’ Europeia? Brasileira’ Europeia?
Mulheres Homens Mulheres Homens Mulheres Homens Mulheres Homens

PASc

<30 101 13 95 103 18 123 101 110

anos (90-93-113-119) (90-93-113-119) (80-88-102-110) (92-97-109-115)  (102-109-127-131)  (107-114-132-144)  (88-94-110-124) (95-102-120-130)
30-39 109 14 98 103 120 125 11 14

anos  (96-102-117-123)  (96-102-117-123) (84-90-108-119) (88-05-112-120)  (102-110-130-143)  (108-116-133-141)  (92-100-127-141)  (95-103-129-144)
40-49 10 116 102 106 121 123 16 118

anos  (99-103-117-122)  (99-103-117-122) (87-93-113-123) (90-97-114-123)  (104-110-134-146)  (108-115-131-141)  (95-104-133-146)  (97-106-132-144)
50- 59 10 112 10 110 124 124 120 123

anos  (97-104-120-124)  (97-104-120-124)  (93-100-119-127)  (96-102-118-126)  (106-114-135-146  (105-114-134-144) ~ (100-109-134-148) ~ (102-111-137-150)
60- 69 114 112 114 114 127 123 128 128

anos  (100-103-121-126)  (100-105-120-125)  (97-105-122-129)  (97-105-122-128)  (105-115-141-154) ~ (103-112-136-149) ~ (105-115-141-154) ~ (105-115-142-155)

270 13 116 18 116 131 125 138 135

anos  (100-103-121-126)  (100-103-121-126)  (100-109-126-131)  (99-107-124-130) ~ (108-118-146-165) ~ (102-111-140-156) ~ (113-126-152-164)  (113-124-147-160)

Populagédo normal - sem fatores de risco cardiovascular Populagdo com fatores de risco cardiovascular
Brasileira’ Europeia® Brasileira’ Europeia®

VOP Mulheres Homens Mulheres Homens Normal alta HA estagio | HA estagio Il
<30 49 52 6,1 53 53 6,7 72 7,6
anos (4,4-4,5-5,0-5,3) (4,9-5,1-5,4-5,7) (5,3-7,1) (4,7-5,0-5,6-6,0) (5,0-5,3-5,8-6,3) (5,8-7,9) (5,7-9,3) (5,9-9,9)
30- 39 54 57 6,4 58 6,1 7,0 72 7,6
anos (5,0-5,2-5,8-6,1) (5,3-5,5-5,9-6,1) (5,2-8,0) (5,3-5,5-6,2-6,7) (5,5-5,8-6,4-6,7) (5,5-8,8) (5,5-9,3) (5,8-11,2)
40- 49 64 6,5 6,9 6,8 6,8 77 8,1 92
anos (5,7-6,0-6,7-6,9) (5,9-6,2-6,8-7,0) (5,9-8,6) (6,0-6,4-7,2-7,7) (6,2-6,4-7,1-7,5) (6,59.5) (6,8-10,8) (7.1-13.2)
50- 59 75 74 8,1 79 79 84 9.2 97
anos (6,7-7,0-7,8-8,2) (6,9-7,2-7,9-8,0) (6,3-10,0) (7,1-7,5-8,3-8.,8) (7,1-7,5-8,3-8,7) (7,0-11,3) (7,2-12,5) (7.4-14,9)
60-69 8,9 8,9 9,7 9,3 9,2 9,8 10,7 12,0
anos (8,1-8,5-9,2-9,4) (8,2-8,6-9,1-9,6) (7,9-13,1) (8,4-8,8-9,8-10,4) (8,4-8,7-9,7-10,2) (7,9-13,2) (8,4-14,1) (8,5-16,5)
270 1,3 11,0 10,6 1,8 11,2 11,2 12,7 13,5
anos (10,2-10,4-12,5-13,2)  (10,1-10,6-11,6-12,3) (8,0-14,6) (10,2-10,8-12,9-14,0)  (9,9-10,4-12,1-13,2) (8,6-15,8) (9,3-16,7) (10,3-18,2)

" referéncia brasileira (oscilometria), ? referéncia europeia de PASc, mediana (percentis 10° 25°, 75°, 90°),° referéncia europeia de VOP (tonometria) mediana (pecentis
10° 90°). Os valores de referéncia europeus para VOP néo se dividem com relagdo ao sexo. PASc: presséo arterial sistdlica central; VOP: velocidade de onda de pulso.
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3. Diagnostico e Classificacao

3.1. Introducao

A avaliagdo inicial de um paciente com hipertensao
arterial (HA) inclui a confirmagdo do diagnéstico, a suspeita
e a identificacdo de causa secundadria, além da avaliacao do
risco cardiovascular (CV). As lesdes de 6rgao-alvo (LOA) e as
doengas associadas também devem ser investigadas. Fazem
parte dessa avaliagdo: a medida da pressao arterial (PA) no
consultério e/ou fora dele, utilizando-se técnica adequada e
equipamentos validados e calibrados, a obtengao de histéria
médica (pessoal e familiar), a realizagdo de exame fisico e
a investigacao clinica e laboratorial. Propoem-se avaliagbes
gerais a todos os hipertensos e avaliagbes complementares
apenas para grupos especificos.'®

3.2. Medida da Pressao Arterial no Consultério

A PA deve ser medida em toda avaliagdo por médicos, de
qualquer especialidade, e por todos os profissionais da satide
devidamente capacitados. Exclusivamente aos médicos cabem
o diagnéstico de HA e seus fenétipos, assim como a conduta
relacionada a tais diagnésticos.

Os esfigmomandmetros auscultatérios ou oscilométricos
sao os métodos preferidos para medir a PA. Esses dispositivos
devem ser validados de acordo com as condicoes e os
protocolos padronizados,'® e sua calibragdo deve ser
verificada anualmente, no caso dos oscilométricos, e a cada
seis meses no caso dos auscultatérios ou de acordo com as
orientagdes do Inmetro/lpem.’®® A PA deve ser inicialmente
medida nos dois bracos e idealmente estabelecida por
medicao simultanea. Caso ocorra uma diferenca > 15 mmHg
da PAS entre os bragos, hd o aumento do risco CV,'*” o qual
pode estar relacionado com a doenga vascular ateromatosa.
Todas as medidas subsequentes devem ser realizadas no
braco com valores mais elevados da PA. Na suspeita de
HA secunddria a coartacdo da aorta, a medida devera ser
realizada também nos membros inferiores, utilizando-se
manguitos apropriados para a circunferéncia do braco ou da
coxa (Quadro 3.7).1%4

Em idosos, diabéticos, disautondmicos ou naqueles em
uso de anti-hipertensivos, a PA também deve ser medida
1 minuto e 3 minutos ap6s estar em pé (imdvel).'® A
hipotensao ortostatica é definida como uma redugao na PAS
= 20 mmHg ou na PAD = 10 mmHg dentro do 3¢ minuto
em pé e estd associada a um risco aumentado de mortalidade
e eventos cardiovasculares.'®

Os Quadros 3.2 e 3.3 resumem os procedimentos e etapas
recomendados para a medida adequada da PA. Enfatiza-se
que a medida inadequada da PA pode levar a classificagao
imprecisa, superestimagao ou subestimagao da verdadeira PA
do paciente e, consequentemente, tratamento desnecessario
ou até mesmo auséncia de tratamento em hipertensos mal
avaliados. Diante da simplicidade da medida realizada pela
técnica oscilométrica, a utilizacao de dispositivo oscilométrico
de brago pode ser preferivel ao auscultatério, quando as
duas técnicas estiverem disponiveis.'”® As diferencas para
a realizacdo da medida da PA entre as duas técnicas sao
destacadas no Quadro 3.3.

No estudo Systolic Blood Pressure Intervention Trial
(SPRINT),® utilizou-se uma nova modalidade de medida
da PA no consultério sem a presenca do profissional de
satde, denominada medida desacompanhada da PA no
consultério (MDPAC). Nessa modalidade, o paciente, depois
de devidamente treinado, realiza sua prépria medida em sala
reservada para essa finalidade. Os participantes do SPRINT
seguiram um protocolo no qual aguardavam em uma sala
silenciosa por cinco minutos; em seguida, um aparelho
automatico realizava a medida a PA por trés vezes, com
intervalos de um minuto, registrando os valores obtidos.
A MDPAC melhora a reprodutibilidade da medida da PA,
e o efeito do avental branco pode ser substancialmente
reduzido ou mesmo eliminado."'72 Na MDPAC, os valores
obtidos sdo semelhantes ou mesmo inferiores aos obtidos
pela medida ambulatorial da PA (MAPA) na vigilia ou pela
medida residencial da PA (MRPA)."”* Contudo, mostra-se
fundamental lembrar que a medida convencional da PA no
consultério é a base de todos os dados epidemiolégicos e
clinicos disponiveis atualmente.

Nos individuos obesos, o uso de um manguito com
tamanho e forma ideais em relagao ao brago do paciente é
de importancia primordial. A escolha do manguito apropriado
depende nao apenas da circunferéncia do brago, mas também
de sua forma.'* Manguitos mais longos e largos sao necessarios
nesses pacientes para nao haver superestimagao da PA. A
abordagem do antebraco deve ser considerada vélida e pode
ser usada em contextos clinicos para medir a PA, quando
a medicao do brago for desafiadora na obesidade grave
(circunferéncia superior a 50 cm, em que nao ha manguito
disponivel). Assim, o pulso auscultado deve ser o radial,
embora haja restrigoes a tal prética.'”>'”® Ocorre uma especial
dificuldade em bragos largos e curtos, em forma de cone,
nos quais manguitos de grandes dimensdes nao se adaptam.
Nesses casos, o uso de monitores de pulso validados também
pode ser considerado."’7178

3.3. Classificacao

Os limites de PA considerados normais sao arbitrarios.'®'7?
Os valores que classificam o comportamento da PA em
adultos por meio de medidas casuais ou de consultério estao
expressos no Quadro 3.4. Sao considerados hipertensos os
individuos com PAS = 140 mmHg e/ou PAD = 90 mmHg.
Quando utilizadas as medidas de consultério, o diagnéstico
de HA devera ser sempre validado por medigoes repetidas,
em condigoes ideais, em duas ou mais visitas médicas em
intervalo de dias ou semanas; ou de maneira mais assertiva,
realizando-se o diagnéstico com medidas fora do consultério
(MAPA ou MRPA), excetuando-se aqueles pacientes que ja
apresentem LOA ou doenca CV.>” Define-se a classificagao
de acordo com a PA do consultério e pelo nivel mais elevado
de PA, sistélica ou diastélica.

Individuos com PAS = 140 mmHg e PAD < 90 mmHgsao
definidos como portadores de HA sistélica isolada, enquanto a
presenca de niveis de PAS < 140 mmHg e PAD = 90 mmHg
caracteriza a HA diast6lica isolada. Tanto a HA sistélica isolada
quanto a HA diast6lica isolada apresentam maior prevaléncia
de HA do avental branco (HAB)."®
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Com relacao a diretriz brasileira anterior,'® a PA normal
passa a ser denominada PA étima e a pré-hipertensao, a ser
dividida em PA normal e pré-hipertensao. Os individuos com
PAS entre 130 e 139 e PAD entre 85 e 89 mmHg passam a ser
considerados pré-hipertensos, pois esta populagao apresenta
consistentemente maior risco de doenca CV, doenca arterial
corondria e acidente vascular encefélico do que a populagao
com niveis entre 120 e 129 ou 80 e 84 mmHg. Ha também
maior risco de ser portadores de HA mascarada (HM).'®"1¢2
Consequentemente, individuos pré-hipertensos devem ser
monitorados mais de perto.

3.4. Medida da Pressao Arterial Fora do Consultério

A PA fora do consultério pode ser obtida através da MAPA
ou da MRPA, respeitando-se suas indicagoes e limitagdes. 18>
%”As medidas da PA fora do consultério devem ser estimuladas.
As principais vantagens e desvantagens da medida da PA fora
do consultério sdo resumidas no Quadro 3.5, enquanto suas
principais indicagoes, além das indicagdes especificas para a
MRPA, sao mostradas no Quadro 3.6.

A MAPA e a MRPA nao devem ser confundidas com a
automedida da PA (AMPA), realizada com equipamento
automatico do préprio paciente, que nao obedece a nenhum
protocolo preestabelecido. As medidas sao realizadas
aleatoriamente e feitas por decisao do préprio paciente ou
até a pedido médico."®

A pandemia provocada pela covid-19 acelerou o
processo de telemedicina (teleconsulta, teleorientagao e
telemonitoramento), que acreditamos ser irreversivel. No
momento presente, o SUS ja realiza teleorientagdo sobre
a covid-19, e algumas operadoras de satde suplementar
ja a adotaram. Nesse cenario, a AMPA surge como
uma possibilidade para contribuir no diagnéstico, no
acompanhamento e no tratamento dos hipertensos. Para
isso, sugere-se a utilizagao de equipamentos oscilométricos
de boa qualidade, ou seja, validados e preferencialmente
de brago. Caso seja utilizado o de punho, o que deve ser
desestimulado, preferem-se aqueles validados, com sensor
de altura e movimento. Sugere-se um nimero minimo de
sete medidas realizadas no periodo de 16 a 72 horas. Até
o momento, sugerem-se valores de normalidade iguais aos
da MRPA, embora estudos especificos ainda precisam ser
realizados para comparar os valores de PA obtidos pelas
diferentes técnicas."®” %

A definicao de HA de acordo com a PA no consultério
estd mostrada no Quadro 3.7. Quando comparados com
os valores da PA no consultério, os valores da MRPA sdo
geralmente mais baixos, e o limiar de diagnéstico para HA
é = 130/80 mmHg (equivalente a PA no consultério =
140/90 mmHg).'80190-192 A= MRPA fornece valores de PA
mais reprodutiveis e estd mais fortemente relacionada com
a LOA, particularmente a hipertrofia ventricular esquerda,
e a predicao de morbimortalidade CV do que a PA do
consultorio.'®®'% Ha também evidéncias de que a MRPA
pode ter um efeito benéfico na adesdao a medicacao e no
controle da PA,"**1 especialmente quando combinada com
orientacdo e aconselhamento.’® O telemonitoramento e
os aplicativos de smartphone podem oferecer vantagens
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adicionais a MRPA, 7% como auxilio a memaria das medidas
da PA e uma maneira conveniente de armazenar e editar os
dados da PA em laudo digital.

A MAPA é melhor preditor de risco CV e de LOA do que a
PA do consultério.’® Além disso, a média ambulatorial da PA
de 24 horas demonstrou ter uma melhor relacao com eventos
nao fatais ou fatais,?°*?' como eventos corondrios fatais e nao
fatais e acidente vascular encefalico.?0%20

3.5. Efeito do Avental Branco (EAB) e Efeito de
Mascaramento (EM)

A diferenca da PA entre as medidas obtidas no consultério
e fora dele é denominada EAB ou EM, quando seus valores
sdo, respectivamente, positivos ou negativos. Com base em
estudos de MRPA, diferencas iguais ou superiores a 15 mmHg
na PAS e/ou 9 mmHg na PAD indicam EAB significativa,
enquanto diferengas iguais ou inferiores a -1 mmHg na PAS
e/ou PAD indicam EM significativa.'® Essas situagdes ndo
mudam o diagndstico, ou seja, se o individuo é normotenso,
permanecera normotenso; e, se é hipertenso, continuard
sendo hipertenso. Contudo, talvez seja dtil para identificar
individuos com risco de ter diferengas relevantes na PA dentro
e fora do consultério, o que pode contribuir para um melhor
manejo terapéutico.

3.6. Hipertensao do Avental Branco (HAB) e Hipertensao
Mascarada (HM)

No diagnéstico da HA, sao possiveis varios fendtipos.
Define-se a normotensao verdadeira (NV) como as medidas
da PA no consultério e fora do consultério normais, a HA
sustentada (HS) quando ambas sao anormais, a HAB quando
a PA é elevada no consultério, mas é normal fora dele, e
HM quando a PA é normal no consultério, mas é elevada
fora dele.?*207 Suas prevaléncias estimadas no Brasil sdo
demonstradas na Figura 3.1.208:209

Embora a prevaléncia varie entre os estudos, a HAB
pode ser detectada em cerca de 15 a 19% dos individuos
no consultdrio, alcangando 30 a 40% naqueles com PA
elevada no consultério. E mais comum nos pacientes com
HA estagio 1.210212

A presencga de LOA e o risco de eventos CV associados
a HAB sao menores do que na HS.2%*?132'* No entanto,
em comparagao com a NV, a HAB esta associada a maior
atividade adrenérgica, maior prevaléncia de fatores de
risco metabélicos, LOA mais frequente e maior risco para
desenvolver diabetes melito e progressao para HS e hipertrofia
ventricular esquerda.?’>*'® Na HAB, os valores da PA fora do
consultério tendem a ser mais altos do que na NV, o que pode
explicar o aumento do risco a longo prazo de eventos CV.?'7-*"

Assim como a HAB, a prevaléncia de HM pode variar
bastante entre as populagdes. Contudo, de maneira geral, a
HM pode ser detectada em cerca de 7 a 8% dos individuos
no consultério, podendo atingir aproximadamente 15% dos
pacientes normotensos.??*?** Vdrios fatores podem elevar
a PA fora do consultério com relagdo a PA do consultério,
como idade avancgada, sexo masculino, tabagismo, consumo
de édlcool, atividade fisica, HA induzida pelo exercicio,
ansiedade, estresse, obesidade, diabetes melito, doenca
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renal cronica e histéria familiar de HA. A HM estd associada
a dislipidemia, a disglicemia, a LOA, a pré-hipertensao e a
atividade adrenérgica e aumenta o risco de desenvolver diabetes
melito e HS."83185195:207,224-226 Metanalises de estudos prospectivos
indicam que a incidéncia de eventos CV é cerca de duas vezes
maior na HM do que na NV, sendo comparavel a da HA.>10:227,228

3.7. Hipertensao Mascarada Nao Controlada e Hipertensao
do Avental Branco Nao Controlada

Os termos HAB e HM foram originalmente definidos para
pessoas que ndo estavam sendo tratadas para HA. Entretanto,
em pacientes em uso de medicagbes anti-hipertensivas
também pode haver comportamentos discrepantes da PA
dentro e fora do consultério. Nesse contexto, utilizam-se
as seguintes nomenclaturas para os pacientes tratados com
anti-hipertensivos: HA mascarada nao controlada, quando a
PA esta controlada no consultério, mas elevada fora dele; HA
do avental branco nao controlada quando a PA estd elevada
no consultério, mas normal fora dele; HA sustentada nao
controlada, quando a PA no consultério e a fora dele estdo
elevadas; e HA controlada, quando a PA estd normal no
consultério e fora dele.?”® As prevaléncias desses fenétipos
no Brasil sao demonstradas na Figura 3.2.2'32"

3.8. Recomendacoes para Diagnostico e Seguimento

A HA é uma condicao habitualmente assintomatica. Por
isso, deve ser avaliada em todo atendimento médico e em
programas estruturados de triagem populacional. Nestes
Gltimos, mais de 50% dos portadores de HA nao sabiam
que tinham a doenca.??*?3° As medidas da PA devem ser
realizadas em intervalos regulares, com a frequéncia conforme
a classificagao de PA (Figura 3.3). Pessoas saudaveis com uma
PA 6tima no consultério (< 120/80 mmHg) ou com PA normal
(120-129/80-84 mmHg) devem ter a PA medida novamente
pelo menos anualmente e nas consultas médicas. Pacientes
com pré-hipertensao (130-139/85-89 mmHg) devem ter a
PA medida anualmente ou, preferencialmente antes, devido
as altas taxas de progressao para HA. Além disso, nos casos
suspeitos de HM, a MAPA ou a MRPA devem ser realizadas
para detectar tal fenétipo.

Como a PA pode ter alta variabilidade, o diagnéstico
de HA nao deve se basear exclusivamente na medida da
PA em apenas uma consulta médica, a menos que esteja
substancialmente elevada (HA estdgio 3) ou haja diagnéstico
estabelecido de LOA ou de doenca CV. Para os demais
pacientes, as medidas repetidas da PA em visitas subsequentes
no consultério devem ser utilizadas para confirmar uma
elevacao persistente, bem como para classificar o estagio
da HA. Quanto maior o estgio da HA, maior devera ser o
nimero de visitas e menor o intervalo de tempo entre elas.
Assim, pacientes em estdgio 2 ou 3 poderao requerer mais
visitas com intervalos de tempo mais curtos entre as visitas
(dias ou semanas), enquanto aqueles com estagio 1 poderao
requerer visitas ap6s alguns meses, especialmente quando
nao ha LOA e o risco CV é baixo.

A diretriz recomenda o uso de medidas de PA fora do
consultério (Figura 3.3) como uma estratégia alternativa
as avaliagbes repetidas da PA dentro dele para confirmar

o diagnéstico de HA, desde que sejam logistica e
economicamente vidveis.?*' Tal abordagem pode também
gerar informagoes clinicas complementares relevantes, como
a detecgao de HAB e HM 213214232 (Quadro 3.6 e Figura 3.3).

O teste ergométrico ndo é recomendado para a avaliagao
diagnéstica da HA, devido a varias limitagdes, inclusive a
falta de padronizacdo da metodologia e das definigdes.
Atualmente, ndo ha consenso sobre a resposta normal da PA
durante o exercicio.

3.9. Pressao Aortica Central

Vérias técnicas tém permitido a medida da PA adrtica (PA
central) por meio de algoritmos especificos a partir de medidas
de PA obtidas no brago.?**'*° Vdrios estudos mostraram
redugdes diferentes na PA central em comparagao com a PA
braquial com o uso de alguns anti-hipertensivos e, embora a
PA central pareca ser um melhor preditor de eventos CV do
que a PA braquial, o valor prognéstico incremental da medida
da PA central ainda necessita de mais evidéncias.'®"23*

A HA esplria (HA sistélica isolada nos jovens com PA central
normal) parece ser a condigao mais evidente para o uso da PA
central (quando disponivel) na pratica clinica, o que configura
a primeira indicacao da medida da PA central. Isso ocorre em
uma pequena fracao de jovens, principalmente homens atletas,
e ainda nao estd claro se esses pacientes estao sob menor risco
CV do que o sugerido pela PA convencional.?*>2%7

E importante ressaltar que as limitagdes do valor prognéstico
da PA central ndo se aplicam a pardmetros associados a tais
medidas, como a velocidade de onda de pulso (VOP) e o
augmentation index (Alx), cujos valores prognédsticos estao
bem estabelecidos.?*®

3.10. Genética e Hipertensao Arterial

Considera-se a HA primaria uma doenca multifatorial, mas
com forte componente genético. Estudos em familias e em
gémeos demonstram uma herdabilidade de 30 a 50%.%3%%
A maioria desse risco genético é transmitido de forma
poligénica, ou seja, através da contribuigao de centenas de
variagcdes de DNA que, em conjunto, aumentam o risco de
desenvolvimento do fendtipo hipertensivo, apds interagao
com fatores ambientais. Um estudo recente com mais de
1 milhdo de pacientes demonstrou que variagbes de DNA
em mais de 900 genes estao associadas ao controle da PA, o
que explica cerca de 27% da herdabilidade do controle da
PA.2%° Esse estudo abre caminho para o uso futuro de painéis
genéticos de avaliagao de risco de HA, que poderiam ajudar
a guiar os esforgos preventivos.

Em contraste com a HA primaria, diversas formas
secunddrias de HA sdo causadas por mutagao em um
gene Gnico (HA monogénica), de heranga familiar, como
o hiperaldosteronismo familiar, a sindrome de Liddle, a
hiperplasia adrenal congénita e as formas herdadas de
feocromocitoma e paraganglioma (Quadro 3.8).24%24! Essas
causas devem ser investigadas nos pacientes com suspeita de
HA secunddria. O diagndstico genético preciso pode levar nao
somente ao tratamento adequado, como também permitir o
aconselhamento genético familiar e o rastreio precoce em
membros assintomaticos da familia.
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Recomendagao GR NE
Recomenda-se que a PA seja classificada como HA 6tima, normal, pré-hipertens@o ou estégios 1 a 3, de acordo com a PA do | C
consultdrio.

Programas de triagem para HA s&o recomendados. Todos os adultos (= 18 anos) devem ter a PA no consultério medida e registrada | B
em seu prontudrio médico e estar cientes da PA. 1902

Diante da simplicidade da medida realizada pela técnica oscilométrica, a utilizagéo de dispositivo automatico de brago pode ser | c
preferivel ao auscultatério, quando as duas técnicas estiverem disponiveis.

Indica-se a medida da PA, anualmente, se a PA do consultério for < 140/90 mmHg. | C
Recomenda-se que a PA no consultério seja medida em ambos os bragos pelo menos na primeira consulta, porque uma diferenga | A
de PAS entre os bragos > 15 mmHg é sugestiva de doenca ateromatosa e esta associada a um risco CV aumentado. '

Se uma diferenga entre os bragos < 15mmHg da PA for registrada, recomenda-se que todas as leituras subsequentes da PA usem | C

0 brago com uma leitura mais alta da PA.

Recomenda-se que o diagnéstico de HA seja baseado em medigdes repetidas da PA em consultério em mais de uma consulta,

exceto quando é HA estagio 3 e especialmente em pacientes de alto risco. Em cada consulta, trés medidas da PA devem ser | C
registradas, com 1 a 2 minutos de intervalo, e medidas adicionais devem ser realizadas se as duas primeiras leituras diferirem em

> 10 mmHg. A PA do paciente é a média das duas Ultimas leituras da PA.

Recomenda-se que o diagndstico de HA seja baseado em medigdo de PA fora do consultério com MAPA e/ou MRPA , desde que | C
essas medidas sejam viaveis (logisticamente e economicamente).

A PA fora do consultério (ou seja, MAPA ou MRPA ) é especificamente recomendada para varias indicagdes clinicas, como
identificacdo da HAB e HM, quantificagdo dos efeitos do tratamento e identificagdo de possiveis causas de efeitos colaterais (p. | A
ex., hipotens&o sintomatica), '64170:180:201.209

A pressdo de pulso, a variabilidade da PA e a PA central podem ser consideradas, mas atualmente s&o pouco utilizadas para o

uso clinico de rotina. Podem fornecer informagdes adicionais Uteis em algumas circunstancias e sao ferramentas valiosas para a IIb C
pesquisa.

O teste genético deve ser considerado em centros especializados para pacientes com suspeita de causas raras monogénicas de lla B
HA secundaria ou para aqueles com feocromocitoma. 0242

O teste genético de rotina para pacientes hipertensos néo é recomendado. 1} C

PA: presséo arterial; CV: cardiovascular; HAB: hipertenséo do avental branco; HM: hipertensdo mascarada; MAPA: monitorizagdo ambulatorial da presséo arterial; MRPA:
monitorizag&o residencial da presséo arterial.

Mensagens principais

Recomenda-se que a PA seja classificada como 6tima, normal, pré-hipertensdo ou estégios 1 a 3, de acordo com a PA do consultério.

Programas de triagem para HA sdo recomendados. Todos os adultos (= 18 anos) devem ter a PA medida no consultério e registrada em seu prontuario médico e estar
cientes dos valores aferidos.

Indica-se a medida da PA, anualmente, se a PA do consultério < 140/90 mmHg.

Recomenda-se que o diagndstico de HA seja baseado em medigdes repetidas da PA em consultério, em mais de uma consulta, ou pela medida de PA fora do
consultério com MAPA efou MRPA, desde que essas medidas sejam viaveis.

A PA fora do consultdrio (ou seja, MAPA ou MRPA) é especificamente recomendada para varias indicagdes clinicas, como identificagédo da HAB e da HM, quantificacéo
dos efeitos do tratamento e identificagdo de possiveis causas de efeitos colaterais (p. ex., hipotensao sintomatica).

Quadro 3.1 - Dimensodes do manguito de acordo com a circunferéncia do membro

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

Fonte: Malachias et al., 2017.7%
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Quadro 3.2 — Medida da pressao arterial no consultério

0 paciente deve sentar-se confortavelmente em um ambiente silencioso por 5 minutos, antes de iniciar as medigdes da PA. Explique o procedimento ao
individuo e oriente a ndo conversar durante a medigéo. Possiveis duvidas devem ser esclarecidas antes ou depois do procedimento.

Certifique-se de que o paciente NAO:

«  Esta com a bexiga cheia;

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

«  Fumou nos 30 minutos anteriores.

Trés medidas de PA devem ser realizadas, com intervalo de 1 a 2 minutos; e medidas adicionais somente se as duas primeiras leituras diferirem em > 10 mmHg. Registre
em prontudrio a média das duas ultimas leituras da PA, sem “arredondamentos” e o brago em que a PA foi medida.

Medidas adicionais podem ter que ser realizadas em pacientes com valores instaveis da PA devido a arritmias. Nos pacientes com FA, os métodos auscultatorios devem
ser preferencialmente usados, pois a maioria dos dispositivos autométicos ndo foi validada para a medida da PA."

Use 0 manguito adequado para a circunferéncia do brago.

O manguito deve ser posicionado ao nivel do coragdo. A paima da méo deve estar voltada para cima e as roupas ndo devem garrotear o brago. As costas e o antebraco
devem estar apoiados; as pernas, descruzadas; e os pés, apoiados no chdo.

Mega a PA nos dois bragos na primeira visita, de preferéncia simultaneamente, para detectar possiveis diferencas entre os bragos. Use o brago com o maior valor como
referéncia.

Para pesquisar hipotensao ortostatica, mega inicialmente a PA (de preferéncia, em posicéo supina, apds o paciente estar nesta posicdo em repouso por 5 minutos; na
impossibilidade de o individuo ficar na posi¢ao supina, pode-se de forma alternativa, embora n&o ideal, realizar a medida com o paciente sentado), e depois medir a PA
1 minuto e 3 minutos apds a pessoa ficar em pé. As medigdes da PA em repouso e em pé devem ser realizadas em todos os pacientes na primeira consulta e também
consideradas em visitas subsequentes em idosos, diabéticos, disautondmicos e pessoas em uso de anti-hipertensivo.

Registre a frequéncia cardiaca. Para excluir arritmia, use palpagéo do pulso.

Informe o valor de PA obtido para o paciente.

FA: fibrilagéo atrial; PA: pressdo arterial. ‘A maioria dos dispositivos autométicos registra a forma de onda de presséo sistélica individual mais alta em vez de uma média
de vérios ciclos cardiacos em pacientes com FA, o que levando a superestimagéo da PA.

Quadro 3.3 - Etapas para a realizagdo da medida da pressao arterial

Etapas

1. Determinar a circunferéncia do brago no ponto médio entre o acrémio e o olécrano.

2. Selecionar o manguito de tamanho adequado ao brago.

3. Colocar 0 manguito, sem deixar folgas, 2 a 3 cm acima da fossa cubital.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

PAS: presséo arterial sistdlica; PAD: pressdo arterial diastélica. * ltens realizados exclusivamente na técnica auscultatoria.
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Quadro 3.4 - Classificagdo da presséo arterial de acordo com a medi¢éo no consultério a partir de 18 anos de idade

Classificagdo* PAS (mHg) PAD (mmHg)
PA étima <120 e <80

PA normal 120-129 elou 80-84
Pré-hipertensédo 130-139 elou 85-89
HA Estagio 1 140-159 elou 90-99

HA Estagio 2 160-179 elou 100-109
HA Estégio 3 =180 elou =110

HA: hipertenséo arterial; PA: presséo arterial; PAS: presséo arterial sistdlica; PAD: pressdo arterial diastélica. *A classificagdo é definida de acordo com a PA no
consultdrio e pelo nivel mais elevado de PA, sistolica ou diastdlica. **A HA sistdlica isolada, caracterizada pela PAS = 140 mmHg e PAD < 90 mmHg, é classificada em
1, 2 ou 3, de acordo com os valores da PAS nos intervalos indicados. ***A HA diastélica isolada, caracterizada pela PAS < 140 mmHg e PAD = 90 mmHpg, é classificada
em 1, 2 ou 3, de acordo com os valores da PAD nos intervalos indicados.

Quadro 3.5 - Vantagens e desvantagens da medida da pressao arterial fora do consultério

* Maior numero de medidas obtidas

* Refletem as atividades usuais dos examinandos

* Pode identificar HA do avental branco e HA mascarada

* Maior engajamento dos pacientes com o diagndstico e o seguimento

MAPA MRPA

+ Leituras noturnas + Baixo custo e amplamente disponivel

+ Permite medigdes em condigdes de vida real + Medigdo em um ambiente domiciliar, que pode ser mais relaxado do que o
+ Uso em pacientes com cognigao prejudicada e nos raros casos de comportamento do consultorio

obsessivo + Permite avaliar a variabilidade da PA no dia a dia

+ Permite avaliar a variabilidade da PA em periodos curtos de tempo + Envolvimento do paciente na medi¢ao da PA

+ Evidéncia prognostica mais robusta + Maior ades&o ao tratamento

¢ Custo elevado * Somente PA em repouso

* Disponibilidade por vezes limitada * Potencial para erro de medigédo

* Pode ser desconfortavel * Nédo tem leitura noturna

HA: hipertenséo arterial; MAPA: monitorizagdo ambulatorial da presséo arterial; MRPA: monitorizagéo residencial da presséo arterial; PA: presséo arterial.

Quadro 3.6 - Indicagdes para MAPA ou MRPA

MAPA ou MRPA

A pesquisa de HA do avental branco € mais comum, particularmente nas seguintes situagdes:
* HA estagio 1 no consultério
+ Elevagéo acentuada da PA no consultério, com auséncia de LOA

A pesquisa de HA mascarada é mais comum, particularmente nas seguintes situages:
+ Pré-hipertens&o no consultorio
+ PA normal no consultério em pacientes com LOA ou com alto risco CV

Confirmag&o do diagnostico de HA resistente

Avaliagéo do controle da HA, especialmente em pacientes de alto risco CV

Individuos com resposta exacerbada da PA ao exercicio

Presenca de grande variabilidade da PA no consultério

Avaliagéo de sintomas sugestivos de hipotensédo durante o tratamento

IndicagBes especificas para MAPA:

Avaliagdo da PA durante o sono e/o descenso vigilia/sono (p. ex., suspeita de HA noturna, apneia obstrutiva do sono, doenca renal cronica, diabetes, HA enddcrina ou
disfungao autondmica)

Investigacéo de hipotensao postural e pds-prandial em pacientes néo tratados e tratados

HA: hipertenséo arterial; PA: presséo arterial; LOA: lesdo de érgéo-alvo; MAPA: monitorizagdo ambulatorial da presséo arterial; MRPA: monitorizagdo residencial
da presséo.
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Quadro 3.7 - Defini¢édo de hipertensao arterial de acordo com a pressao arterial de consultério, monitorizagdo ambulatorial da pressao

arterial e monitorizagao residencial da pressao arterial

Categoria PAS (mmHg) PAD (mmHg)
PA no consultério =140 elou =90
MAPA 24 horas =130 elou =80
Vigilia =135 elou =85
Sono 2120 elou 270
MRPA 2130 elou >80

HA: hipertensdo arterial; PA: presséo arterial; PAS: presséo arterial sistolica; PAD: presséo arterial diastolica; MAPA: monitorizagdo ambulatorial da presséo arterial;

MRPA: monitorizagdo residencial da presséo arterial.

Quadro 3.8 - Causas de hipertensao monogénica

Condigao Modo de heranga Genes envolvidos
Sindrome de Liddle Autossémico dominante SCNN1B e SCNN1G

Autossdmico recessivo CYP11B1
Hiperplasia adrenal congénita

Autossdmico recessivo CYP17A1
Sindrome de aparente excesso mineralocorticoide Autossdmico recessivo HSD11B2
Sindrome de Geller Autossémico dominante NR3C2

Autossémico dominante WNK4

Autossémico dominante WNK1
Sindrome de Gordon (pseudo-hipoaldosteronismo tipo Il)

Autossdmico recessivo ou dominante KLHL3

Autossdmico dominante CUL3
Hiperaldosteronismo familiar tipo | Autossémico dominante CYP11B1
Hiperaldosteronismo familiar tipo Il Autossémico dominante CLCN2
Hiperaldosteronismo familiar tipo Il Autossémico dominante KCNJ5
Hiperaldosteronismo familiar tipo IV Autossdmico dominante CACNATH

Hipertensdo do
avental branco

Anormal

L
£
0
=
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w
c
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=
-
o
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15-19%

Hipertensdo
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Hipertensdo
mascarada

Anormal

MRPA ou MAPA

Figura 3.1 - Diagnosticos possiveis na hipertenséo arterial (fenétipos).

MAPA: monitorizagdo ambulatorial da presséo arterial; MRPA: monitorizagéo residencial da presséo arterial.
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Figura 3.2 - Fendtipos em hipertensos tratados.
MAPA: monitorizagéo ambulatorial da presséo arterial; MRPA: monitorizag&o residencial da presséo arterial.

- 1:;;;:1:"_19. Repetir medidas anualmente
PA normal
120-129/80-84 mmHg Repetir medidas anualmente

Pré-hipertensio Considerar hipertensio mascarada® = MAPA/MRPA normal = NV ou
130-139/85-89 mmHg (MAPA ou MRAPA) HAB & repetir medidas
anualmente

Hipertensio estigios 1 e 2 Considerar hipertensio do avental = MAPA/MRPA anormal = HM
140-179/90-109 mmHg branco® (MAPA ou MRPA) ou HS e iniciar tratamento

Hipertensio estdgio 3
2 180/110 mmHg

Diagndstico de hipertensio ¢

iniciar tratamento

Encaminhar ao servigo de Hipertensdo confirmada e

Medida da pressio arterial no consultdrio
Anaminese, exame fisico & avaliagio laboratorial

emergéncia iniciar tratamenta®

Figura 3.3 - Triagem e diagnéstico de hipertensdo arterial.
PA: presséo arterial;, MAPA: monitorizagdo ambulatorial da presséo arterial; MRPA: monitorizag&o residencial da presséo arterial; NV: normotenséo verdadeira; HAB:
hipertenséo do avental branco, HM: hipertensdo mascarada; HS: hipertenséo sustentada
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4. Avaliacao Clinica e Complementar

4.1. Historia Clinica

A avaliagdo clinica do paciente hipertenso deve ser feita
seguindo-se o método tradicional, constituido por anamnese,
exame fisico e laboratorial. O Quadro 4.1 contempla um
resumo dos objetivos. O seguimento de todas as etapas
permitird o diagndstico correto da hipertensao arterial (HA)
e estratificar o risco cardiovascular e renal, contribuindo para
estabelecer a estratégia terapéutica mais adequada.

4.2, Avaliacao Clinica

4.2.1. Anamnese

Deve ser realizada anamnese, com histéria clinica
completa, perguntas obrigatdrias sobre o tempo de diagndstico
e tratamentos anti-hipertensivos instituidos previamente
(medicamentos e doses). Além disso, convém apurar os
sintomas que indiquem a evolugao da doenga hipertensiva,
especialmente a presenca de lesdo de 6rgaos-alvo (LOA).
Sao importantes os antecedentes pessoais e a construgao de
uma linha de tempo que permita melhor compreensao do
quadro clinico.

A histéria familiar também deve ser obtida para corroborar
o diagnéstico de HA primdria*? (GR: I; NE: B). Durante a
consulta, deve ser questionada, entre outros, a existéncia
de: fatores de risco especificos para doenga cardiovascular
(DCV) e renal **2% comorbidades e aspectos biopsicossociais,
culturais e socioecondmicos.?*#245247 £ fundamental avaliar
o uso de outros medicamentos, farmacos e drogas licitas e
ilicitas, que nao anti-hipertensivos, que possam interferir na PA
(Capitulo 9), bem como pesquisar indicios na histéria clinica
que sugiram causas secundarias de HA, conforme detalhado
no Capitulo 15.

4.3. Exame Fisico

Um exame fisico minucioso deve ser realizado, com
medida correta e repetida da PA e da frequéncia cardiaca
(FC), como ja descrito no Capitulo 3, além de se procurar
sinais de LOA e de achados que possam sugerir causas
secunddrias de HA.

Os dados antropométricos, peso e altura, assim como o
célculo do indice de massa corporal (IMC)** e da circunferéncia
abdominal (CA),**® tém seus valores de normalidade definidos
pela World Obesity Federation (disponiveis on-line em https://
www.worldobesity.org/. A avaliagao deve contemplar palpagao
e ausculta cardiaca e de carétidas, além de verificagao dos
pulsos. A medida do indice tornozelo braquial (ITB) também
é incentivada, assim como a fundoscopia.?***? Realiza-se
o cdlculo do ITB por meio da razao entre a pressao arterial
sistélica (PAS) do braco e a do tornozelo, tanto esquerdo
quanto direito. A relagdo PAS brago/PAS tornozelo normal é
acima de 0,90. A obstrucao leve caracteriza-se por ITB entre
0,71-0,90; moderada 0,41-0,70; e grave 0,00-0,40 (GR: Ila,
NE: B). E ferramenta importante tanto para o diagnéstico de
doenga arterial obstrutiva periférica quanto para o progndstico
de eventos cardiovasculares.?*°

Em alguns casos, pode ser indicada a medida da pressao
arterial sistdlica central (PASc) com o intuito de detectar a
hipertensao sistélica isolada no jovem (hipertensao espria no
jovem), pois, diferentemente da medida na artéria braquial,
a PASc ndo se encontra elevada (GR: lla, NE: B) (Capitulo
3).251252 No Quadro 4.2, pode ser encontrado um resumo
do exame fisico.

4.3.1. Investigacao Laboratorial Basica, Avaliacao de
Lesées Clinicas e subclinicas em Orgaos-Alvo

A avaliagdo complementar tem como objetivo detectar
lesdes clinicas ou subclinicas em érgdos-alvo, no sentido
de melhor estratificar o risco cardiovascular (CV). Para a
estratificacdo do risco CV global, deverao ser levados em
conta, além dos fatores de risco cléssicos (Quadro 4.3), os
novos fatores de risco que vém sendo identificados, embora
nem todos ainda ndo tenham sido incorporados em escores
clinicos.?*?** Nesta investigacao, destacam-se alteragbes da
glicemia ou da hemoglobina glicada, a obesidade abdominal
(sindrome metabélica), a pressao de pulso > 65 mmHg em
idosos, a histéria de pré-eclampsia/eclampsia e a histdria
familiar de HA (em hipertensos limitrofes).2>*

A alteragao da velocidade de onda de pulso (VOP),
quando disponivel, € um exame que denota LOA, podendo
reclassificar os pacientes de risco CV intermediario para risco
elevado (GR: lla, NE: A) (Capitulo 2).'°® A avaliagao laboratorial
basica (Quadros 4.4 e 4.5) deve fazer parte da rotina inicial
de todo paciente hipertenso.?** Sdo recomendadas: dosagem
sérica de potdssio, acido Grico, creatinina, glicemia e perfil
lipidico; e realizagdo de um exame sumario de urina e de
eletrocardiograma, para possivel detecgao de hipertrofia
ventricular esquerda.

Para a avaliacdo da funcao renal, devemos obter o ritmo
de filtragdo glomerular estimado calculado pelas férmulas
do Modlification of Diet in Renal Diseases (MDRD)*® ou,
preferencialmente, pelo Chronic Kidney Diseases Epidemiology
Collaboration (CKD-EPI),%*® que podem ser obtidas no site
http://mdrd.com/.

Na Figura 4.1, temos ritmo de filtragao glomerular estimado
(RFG-e) com a interpretacao dos valores para a classificagao
em estagios (E1 a E5) e o progndstico da doenga renal
cronica, levando-se em conta a categoria de albumindria, de
acordo com o Kidney Diseases Improving Global Outcomes
(KDIGO).?5725% As cores expressam o prognostico renal e
a conduta. O verde indica bom prognéstico e baixo risco;
o amarelo, risco intermedidrio, devendo-se monitorizar
o paciente; o laranja, alto risco, mau prognéstico, com
obrigatoriedade de referenciar para o especialista; e o
vermelho, risco muito alto, mau prognéstico e obrigatoriedade
de referenciar para o especialista.

Com relagao a avaliacao renal:

e Recomenda-se que o laboratério de analises clinicas
disponibilize o resultado do exame de dosagem de
creatinina acompanhado do resultado do RFG-e (GR: |,
NE: B);

e Nao recomendamos a dosagem de clearance de creatinina
(urina de 24h), exceto para alteracao significativa da massa
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muscular (amputagao), superficie corporal de extremos e
instabilidade clinica (GR: I, NE: B);

e Recomenda-se que se investigue a proteindria/albumindria
utilizando-se pela ordem de importancia: razao albumindria/
creatinindria (RAC), razao proteindria/creatinindria (RPC);

urindlise por fita de proteindria total com leitura automatica
e urinalise por fita de proteindria total com leitura manual.
Recomenda-se que os laboratérios clinicos relatem RAC
e RPC de qualquer amostra de urina e nao apenas suas
concentragoes (GR: I, NE: B).

Mensagens principais

Aanamnese e o exame fisico devem ser completos buscando sempre a medida correta da PA, a analise dos parametros antropométricos e a detecgao de sintomas e
sinais de comprometimento em drgéos-alvo e de indicios de causas secundarias de hipertensao.

No paciente hipertenso, é importante a pesquisa de comorbidades (diabetes melito, dislipidemias e doengas renais e da tireoide, entre outras), para melhor tratamento

e estratificagdo do risco CV.

Os exames complementares de rotina preconizados nessas diretrizes sdo basicos, de facil disponibilidade e interpretagao, baixo custo e obrigatorios para todos os
pacientes, pelo menos na primeira consulta e anualmente. Outros exames podem ser necessarios para as populagdes indicadas.

E fundamental pesquisar lesdes em orgaos-alvo, tanto clinicas quanto subclinicas, para orientagao terapéutica mais completa.

Quadro 4.1 - Avaliagéo clinica e laboratorial

Realizar medidas acuradas da PA para a confirmagao diagndstica de HA (Capitulo 2)

Questionar sobre histéria familiar de HA

Identificar fatores de risco cardiovasculares e renais associados

Pesquisar LOA (subclinicas ou manifestas clinicamente)

Investigar a presenca de outras doengas

Questionar sobre farmacos e drogas que possam interferir na PA

Aplicar escore de risco CV global (Capitulo 5)

Rastrear indicios de HA secundaria (Capitulo 15)

PA: presséo arterial; HA: hipertenséo arterial; LOA: lesées em 6rgédos-alvo; CV: cardiovascular.

Quadro 4.2 - Avaliagéo do exame fisico

1. Obter medidas repetidas e acuradas em ambos os bragos da PA (vide Capitulo 3)

2. Medir pardmetros antropométricos: peso, altura, FC, CA e célculo do IMC

3. Procurar sinais de leses em érgaos-alvo

4. Detectar caracteristicas de doengas enddcrinas como Cushing, hiper ou hipotireoidismo

5. Examinar a regido cervical: palpacdo e ausculta das artérias carétidas, verificagdo de estase jugular e palpacéo de tireoide

6. Avaliar o aparelho cardiovascular: desvio de ictus e propulsdo a palpagdo; na ausculta, presenca de B3 ou B4, hiperfonese de segunda bulha, sopros e arritmias

7. Avaliar o sistema respiratorio: ausculta de estertores, roncos e sibilos

8. Observar as extremidades: edemas, pulsos em membros superiores € inferiores (na presenca de pulso femorais diminuidos, sugere coartagéo de aorta, doenga da

aorta ou ramos)

9. Palpar e auscultar o abdémen: frémitos, sopros, massas abdominais indicativas de rins policisticos e tumores (podem sugerir causas secundarias ou LOA)

10.  Detectar déficits motores ou sensoriais no exame neurolégico

11. Realizar fundoscopia ou retinografia (quando disponivel): identificar aumento do reflexo dorsal, estreitamento arteriolar, cruzamentos arteriovenosos patolégicos,

hemorragias, exsudatos e papiledema (sinais de retinopatia hipertensiva)

PA: presséo arterial, FC: frequéncia cardiaca; CA: circunferéncia abdominal; IMC: indice de massa corpérea.
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Quadro 4.3 - Fatores de risco cardiovascular adicionais

Idade (mulher > 65 anos e homem > 55 anos)

Tabagismo

Dislipidemia: triglicerideos (TG) > 150 mg/dL em jejum; LDL-c > 100 mg/dL; HDL-c < 40 mg/dL

Diabetes melito (DM) j& confirmado (glicemia de jejum de, pelo menos, 8 horas = 126 mg/dL, glicemia aleatéria =200 mg/dL ou HbA1c =6,5%) ou pré-diabetes (glicemia
de jejum entre 100 e 125 mg/dL ou HbA1c entre 5,7 e 6,4%)

Historia familiar prematura de DCV: em mulher < 65 anos e homem < 55 anos

Pressao de pulso em idosos (PP = PAS — PAD) > 65 mmHg

ITB ou VOP anormais

Historia patologica pregressa de pré-eclampsia ou eclampsia

Obesidade central: IMC < 24,9 Kg/m? (normal); entre 25 e 29,9 Kg/im? (sobrepeso); > 30 Kg/m? (obesidade)

Relagdo cintura/quadril (C/Q)

Cintura abdominal = mulher < 88 cm e homem < 102 cm
Cintura: C = no ponto médio entre a ltima costela e a crista iliaca lateral
Quadril Q = ao nivel do trocanter maior

Calculo (C/Q) = mulher: C/Q = 0,85; homens: C/Q = 0,95

Perfil de sindrome metabdlica

C: cintura, Q: quadril, C/Q: relagéo cintura quadril, ITB: indice tornozelo braquial, PP: presséo de pulso, IMC: indice de massa corpérea.

Quadro 4.4 - Exames complementares de rotina
Anélise de urina (GR: I, NE: C)

Potéssio plasmatico (GR: I, NE: C)

Creatinina plasmatica (GR: I, NE: B)

Glicemia de jejum (GR: |, NE: C) & HbA1c (GR: I, NE: C)

Estimativa do ritmo de filtrag&o glomerular (GR: I, NE: B)

Colesterol total, HDLc e triglicerideos plasmaticos (GR: I, NE: C) *

Acido trico plasmatico (GR: I, NE: C)

Eletrocardiograma convencional (GR: I, NE: B) **

*O LDLc é calculado pela seguinte formula: LDLc = colesterol total — (HDLc + triglicerideos/5) (quando a dosagem de triglicerideos for abaixo de 400 mg/dL).** O LDLc
também tem sido dosado por alguns laboratorios, fazendo parte da rotina laboratorial. ** Critério de detecgdo de HVE - Sokolow-Lyon: SV, + RV, ;> 35 mm — Cornell
Voltagem: RaVL + SV, > 20 mm (mulher), > 28 mm (homem).2%" %! '
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Categorias de albumindria persistente
Descrigéo e intervalos

Al A3
A2
Normal a levemente Gravemente
=~ Moderadamente aumentada
e aumentada aumentada
[
N~
E“ o° <30 mglg 30-300 mg/g > 300 mg/g
£ <3 mg/mmol 3-30 mg/mmol > 30 mg/mmol
Jg
S’ E E1 Normal ou alto 290
w ©
o
g E2 Levemente diminuido 60-89
w
o O
5 a E3a Leve a moger?damente 45-59
> diminuido
®
o E3b Moderado_ a _ext’remamente 3044
diminuido
E4 Extremamente diminuido 15-29
E5 Doenga renal terminal <15

Figura 4.1 - Prognéstico da doenga renal crénica de acordo com o ritmo de filtragdo glomerular e a albumindiria.
DRC: Doenga renal cronica, RFG-e: ritmo de filtragdo glomerular estimado; KDIGO: Kidney Diseases Improving Global Outcomes.

Quadro 4.5 — Exames recomendados a populagées indicadas.

Radiografia de térax: tem indicagdo no acompanhamento do paciente hipertenso nas situagdes de suspeita clinica de acometimento cardiaco (GR: Ila, NE: C) e/ou
pulmonar ou para a avaliagdo de hipertensos com acometimento de aorta em que o ecocardiograma nao esta disponivel.??

Ecocardiograma: é mais sensivel que o eletrocardiograma quanto ao diagndstico de hipertrofia do ventriculo esquerdo (HVE) e agrega valores na avaliagéo de formas
geométricas de hipertrofia e tamanho do atrio esquerdo, nas fungdes sistélica e diastdlica. Esta indicado quando houver indicios de HVE no eletrocardiograma ou em
pacientes com suspeita clinica de insuficiéncia cardiaca (GR: lla, NE: B). Considera-se HVE quando a massa do ventriculo esquerdo indexada para a superficie corporea
¢ igual ou superior a 116 g/m? no homem e 96 g/m? na mulher.?

Albuminuria ou relagao proteindria/creatinindria ou albuminuria/creatinindria: exame Util para os hipertensos diabéticos, com sindrome metabdlica ou com dois ou mais
fatores de risco, pois mostrou prever eventos cardiovasculares fatais e nao fatais (valores normais < 30 mg/g de creatinina (GR: |, NE: B).2%

Ultrassonografia de carétidas: indicado na presencga de sopro carotideo, sinais de doenga cerebrovascular ou presenga de doenca aterosclerética em outros territdrios. O
aumento na espessura intima-média (EIM) das carétidas e/ou a identificagdo de placas de aterosclerose prediz a ocorréncia de acidentes vasculares cerebrais € infarto
do miocérdio, independentemente de outros fatores de risco CV. Valores da EIM > 0,9 mm tém sido considerados como anormais, assim como o encontro de placas
ateroscleréticas (GR: |, NE: A).26526

Ultrassonografia renal ou com Doppler: necessaria em pacientes com massas abdominais ou sopro abdominal (GR: lla, NE: B).%

Hemoglobina glicada (HbA1c): indicada quando a glicemia de jejum for maior que 99 mg/dL, na presenca de histéria familiar ou de diagnéstico prévio de DM2 e obesidade
(GR: lla, NE: B). %¢

Teste ergométrico: esta indicado na suspeita de doenga coronaria estavel, diabetes melito ou antecedente familiar para doenga coronaria em pacientes com presséo
arterial controlada (GR: lla, NE: C).%®

MAPA/MRPA: ver as indicagbes dos métodos no Capitulo 3 (GR: I, NE: A).'®

Medida da velocidade da onda de pulso (VOP), quando disponivel: indicada em hipertensos de baixo e médio risco, sendo considerado um método Util para avaliagdo da
rigidez arterial, ou seja, do dano vascular. VOP com valores acima de 10m/s s&o considerados anormais na populagdo em geral, porém ja existem valores de referéncia
ajustados para decis de idade e sexo (GR: lla, NE: A).1%270211

Ressonancia nuclear magnética (RNM) do cérebro: indicada em pacientes com disturbios cognitivos e deméncia para detectar infartos silenciosos e micro-hemorragias
(GR: lla, NE: C).22
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5. Estratificacao de Risco Cardiovascular

5.1. Introducao

Estd amplamente estabelecida a relagdo causal, linear e
continua entre o aumento da pressao arterial (PA) e o risco
de doenca cardiovascular (DCV) em ambos os sexos, todas
as idades e todos os grupos étnicos.> A PA atua de forma
sinérgica com outros fatores de risco (FR) para DCV, e seu
efeito pré-aterogénico sera tanto maior quanto maior o
for o nimero e a intensidade desses fatores adicionais.”s%”3
A DCV é uma condigdao multifatorial que depende de
interagoes sinérgicas em todo o complexo causal responsavel
por seu desenvolvimento. Além disso, o aumento modesto
de vérios FR pode desencadear maior incremento no risco
cardiovascular (CV) que a elevacdo acentuada de apenas
um Gnico FR.?** Assim, quantificar o risco do paciente
hipertenso, ou seja, a probabilidade de determinado individuo
desenvolver DCV em um determinado periodo de tempo
é parte essencial do processo e pode nortear estratégias
preventivas e de tratamento.?”'6427>

Vale destacar que o impacto do controle da hipertensao
arterial (HA) serd tanto maior quanto maior for o risco absoluto
individual e o risco global estimado.?”*?”® Digno de nota é
o conceito de risco residual que representa a magnitude
do risco que permanece depois que os FR tradicionais sao
controlados.?””® Admite-se que o controle parcial dos FR e/
ou a instituicao tardia de medidas terapéuticas eficazes
sejam elementos centrais na geragao do risco CV residual no
paciente hipertenso. Apesar da escassez de ferramentas para
identificar o risco residual, esta claro que a precocidade e a
precisao no controle dos FR sdo ferramentas essenciais no
controle dele.?”” Dessa maneira, a abordagem abrangente de
todos os FR justifica-se plenamente. Nesse sentido, quando
identificados, os FR potencialmente modificaveis devem
ser informados aos pacientes hipertensos com o objetivo
de melhorar a eficacia das medidas farmacolégicas e nao
farmacolégicas implementadas.?”'%427>

A estimativa de risco CV ndo deve ser obtida de modo
intuitivo ou pela mera soma dos FR presentes, mas por métodos
que considerem sua natureza complexa e multifatorial.*
Deve ser feita por meio de equagdes ou algoritmos,*280:28!
instrumentos que estimam o risco baseados em modelos de
regressao com mdiltiplas varidveis e desenvolvidos a partir de
estudos populacionais, recomendados em varias diretrizes
em todo o mundo.*?%2%" Mesmo médicos experientes erram
em mais de 50% dos casos quando estimam o risco sem a
utilizagao de uma equagao ou um algoritmo.?®?

Deve ser ressaltada, entretanto, a auséncia de dados
populacionais brasileiros nesses modelos de estimativa de
risco, o que os torna menos precisos na avaliagao do risco
CV em nossa populagao. Em outras palavras, o risco aferido
pelos escores internacionais pode estar subestimado por
deixar de considerar os FR mais prevalentes ou relevantes
em nossa populagdo. Para atenuar essa limitacdo e evitar
subdiagnosticar pacientes em alto risco, a presente diretriz
recomenda identificar outros marcadores, denominados fatores
modificadores de risco, para reclassificar o risco em individuos
considerados de risco moderado (a ser detalhado adiante).

A classificagao do risco CV depende dos niveis da PA, dos
FRCV associados, da presenca de lesdes em 6rgaos-alvo (LOA),
que sdo lesdes estruturais e/ou funcionais decorrentes da HA
em vasos, coracao, cérebro, rins e retina, e/ou da existéncia de
DCV ou doenga renal estabelecidas.?”'%4?75 Diferentes escores
foram desenvolvidos e vém sendo aplicados para classificar os
pacientes hipertensos em categorias de baixo, moderado e alto
riscos CV.37194275 Entretanto, novos biomarcadores, precursores
e preditores de doencga parecem ainda ser necessarios para
melhorar a predicao de risco e reduzir a diferenga entre o
risco calculado e as taxas de eventos observadas, sobretudo
nos individuos estratificados como de risco moderado. 285 A
incorporagao de ferramentas para a avaliagao do risco relativo
versus risco vitalicio e periodos de avango do risco ao longo da
vida também se justifica, especialmente na avaliagao de jovens
com baixo risco absoluto, mas com alto risco relativo para
DCV bem como no idoso, cuja estimativa de risco continua
sendo um desafio pela acelerada modificacao da expectativa
de vida e pela funcionalidade nestes Gltimos anos.?®

5.2. Estratificacao de Risco Adicional (Condicoes
Associadas)

Na maioria dos pacientes hipertensos, coexistem ou
agregam-se outros fatores reconhecidos como capazes, per se,
determinar ou incrementar o aparecimento e desenvolvimento
da DCV, independentemente dos valores da PA.37:275:286-285 Ag
condigbes associadas, quer por sua prevaléncia na populagao
em geral, quer pela forca de sua associagdo a eventos CV,
devem ser identificadas no paciente hipertenso, por meio de
histéria clinica, exame fisico e exames complementares.?” 194275
Assim, devem ser procurados: a) os FR coexistentes na HA
(Quadro 5.1); b) as LOA (Quadro 5.2); ) a presenga de DCV
e renal estabelecida.

Aidentificagao de tais condigoes é importante nao apenas
para estimar o risco a que se expde o paciente hipertenso em
seu respectivo estagio de hipertensao, bem como para que
os FR controldveis sejam alvos de intervencao terapéutica
propria, com a intensidade que a gradacao de risco lhe
demande.?”'%?7> Devem ser priorizados os FR de mais facil
identificacdo e os mais prevalentes, bem como aqueles
cuja associagao ao risco CV esteja solidamente estabelecida
(Quadro 5.1).

Conforme exposto no Quadro 5.1, os fatores relacionados
neste devem ser considerados na estimativa do risco CV,
respeitando-se os critérios diagnosticos vigentes. A idade
apresenta correlagao linear com HA e risco de complicagoes
CV, como infarto do miocérdio (IAM) e acidente vascular
encefélico (AVE), sendo tal linearidade mais evidente com o
AVE. Para o IAM, ha uma acentuagao do grau de associagao
dependente do sexo que se inicia aos 55 anos no homem
e aos 65 anos na mulher.?® Tabagismo, quantificado como
carga mago/ano, tabagismo passivo e outras formas de
tabagismo, como charutos, cachimbos e cigarros eletronicos,
sao considerados elementos centrais no risco CV. J4 a
dislipidemia caracteriza-se por elevagdes do contetido de
colesterol da lipoproteina de baixa densidade (LDL) ou do
conjunto de lipoproteinas aterogénicas obtido pela subtragao
da liproproteina de alta densidade (HDL) do colesterol total,
ou seja, ndo HDL-colesterol. A consideracdo do valor de
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HDL-colesterol permanece indicada como estimativa de
risco e possui limiares distintos em homens e mulheres.
Os triglicerideos (TG) elevados também caracterizam
dislipidemia, particularmente quando associados a redugdo da
HDL-colesterol ou em niveis superiores a 500 mg/dL, quando
o tratamento especifico esta indicado e ha possibilidade
de pancreatite. O diabetes melito deve ser diagnosticado
pelos seguintes critérios: glicemia plasmdtica em jejum
de > 126 mg/dL; hemoglobina glicada > 6,5%, aferida
por cromatografia liquida de alta performance (HPLC); ou
ainda, glicemia > 200mg/dL, ap6s 2 h de sobrecarga oral de
glicose no teste oral de tolerancia ou em glicemia aleatéria.
A obesidade deve ser considerada quando o indice de massa
corporal (IMC) for > 30kg/m?ou quando a medida da cintura
abdominal (CA) for > 80 cm em mulheres ou > 94 cm em
homens de descendéncia europeia ou africana ou > 90 cm
naqueles de descendéncia asiatica.?®’

5.2.1. Lesdes em Orgaos-Alvo

A estimativa de risco no paciente hipertenso deve ser
complementada pela identificagao da presenca de LOA, que
sao frequentes, muitas vezes subdiagnosticadas, nao estando
geralmente incluidas nos escores de estratificacao de risco. Elas
causam aumento adicional do risco CV, notadamente quando
varias coexistem no mesmo individuo®®” (Quadro 5.2).

5.2.2. Presenca de Doenca Cardiovascular e Renal

A presenga de doencgas cardiovascular e renal
documentadas determina o risco aumentado de eventos CV
no hipertenso.?”164275290-292. A doenca cerebrovascular deve
ser considerada em quaisquer das seguintes manifestagoes:
AVE isquémico, hemorragia encefalico ou acidente isquémico
transitério. A doenca arterial coronariana deve englobar
angina, IAM, isquemia miocardica silenciosa, cirurgia de
revascularizagao miocardica ou intervencao coronariana prévias.
A insuficiéncia cardiaca (IC) com fragdo de ejecao preservada
(FEp) ou a reduzida (FEr) devem ser igualmente consideradas
como doenca cardiovascular manifesta,?®?”> bem como a
fibrilagdo atrial (FA).2* Da mesma maneira, a doenca arterial
obstrutiva periférica (DAOP) sintomatica?** e a doenca de
aorta relacionada com aneurismas, hematomas ou ulceragoes
constituem manifestages cardiovasculares com grande impacto
no risco CV global. Pela estreita associacao ao risco CV, devem
ser considerados como indicadores de risco alto a doenga
renal cronica estagio 4 ou superior, identificada como ritmo de
filtragdo glomerular estimado (RFG-e) < 30 mL/min/1,73m?,
relacdo albumindria/creatinindria em amostra isolada (>
300 mg/g creatinina); e proteindria/creatinindria em amostra
isolada (> 300 mg/g creatinina). Por fim, retinopatia atribuivel
ao processo hipertensivo, como hemorragias; exsudatos; e
papiledema também sao condigbes indicativas de alto risco.?>

No Quadro 5.3, estdo expostas as principais razoes para
que se deva realizar a estimativa de risco levando-se em conta,
além do valor pressérico, a presenca de fatores coexistentes
de risco cardiovascular, LOA e de DCV e/ou renal. Incluem
estabelecimento de progndstico com razoavel precisdo de
estimativa e distingdo dos casos que exigem intensificagao
da terapéutica.’’?”
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O Quadro 5.4 é de grande valia na estratificagdo de risco
do paciente hipertenso. Vale lembrar que os FR mencionados
se referem aqueles com valor epidemiolégico estabelecido,
facilidade de obtencdo na maioria das situagoes clinicas e
comprovado valor prognéstico. Auxilia na compreensao do
impacto da progressao de risco associado aos diferentes graus
de PA, presenga de FR, LOA ou doenca cardiovascular e/ou
renal, em individuos de meia-idade.

Nos pacientes considerados de risco moderado,
tem sido recomendada a realizacdo de testes, quando
disponiveis e factiveis, e nunca de forma generalizada, para
a identificacdo de marcadores subclinicos de LOA com o
objetivo de incrementar a acuracia do risco estimado.®%29%29
Destacam-se a avaliagdo da HVE através da ecocardiografia,
que também registra pardmetros de funcao ventricular, e
o indice de massa ventricular esquerda (IMVE) (GR: lla,
NE: B), a albumintria, preferencialmente pela relagao
albumindria/creatinindria e a realizacdo do ITB (GR: lla, NE:
B). Biomarcadores vasculares de incorporacgao clinica mais
recente, como a velocidade de onda de pulso carotideo-
femoral (VOPCcf), também podem contribuir para reclassificar
o risco CV desses individuos (GR: lla, NE: A),29°297 além
de conferir pior prognéstico naqueles com doenca ja
estabelecida.’??%%¢ Tal aspecto é de particular importancia em
individuos jovens, que tém menor risco relativo e nos quais
ha oportunidade de prevencao da deterioragao irreversivel
da estrutura e da funcao da parede arterial.

Outras condicoes também tém sido reconhecidas como
capazes de influenciar ou modificar o risco CV do paciente
hipertenso classificado como de risco moderado, porém com
menor poder discriminatério.’”*”*> Sua identificagao nao é
recomendada para o reconhecimento de pacientes de alto
risco ou naqueles sem nenhum dos fatores coexistentes de
risco acima elencados (Quadro 5.5).

5.3. Avaliacao do Risco Cardiovascular Global

A estratificacao de risco CV global ndo é especifica para o
paciente hipertenso e tem como objetivo determinar o risco
global de um individuo entre 30 e 74 anos de desenvolver
DCV em geral nos proximos 10 anos.>#280.281:299 Vale ressaltar
que a HA é um dos FRCV com maior impacto relativo —
portanto, presente em todas as equagoes de estimativa de
risco global. Além disso, a mitigacdo do risco CV nao sera
efetiva sem que se considere o conjunto de elementos que
determinam o curso clinico do paciente hipertenso. Uma
forma prética e &gil de calcular o risco CV global é utilizar
a Calculadora para Estratificagao de Risco Cardiovascular
recomendada e disponibilizada pelo Departamento de
Aterosclerose da SBC em seus site e disponivel para os sistemas
Android e 10S.3

5.4. Desafios na Avaliacao do Risco Cardiovascular na
Hipertensao Arterial

Varias condigoes clinicas podem interferir na estratificagao
do risco CV do paciente hipertenso e, entre essas, destaca-
se a idade. Em curto prazo, enquanto os pacientes idosos
tém maior risco absoluto, os jovens apresentam menor risco
absoluto, mesmo com perfil de risco desfavoravel.?” Em longo
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prazo ou no risco ao longo da vida, a influéncia da idade
sobre o risco CV inverte-se, passando a ter maior perda de
longevidade aqueles que manifestam os FR em idade jovem.

Outra limitagao é a duragao da exposigdo a doenga ou
ao FR. Escores que utilizam a opcao binaria (sim/ndo) para
condigoes clinicas como DM e tabagismo na avaliagao do risco
cardiovascular ndo consideram a duragao dessas condicoes.
Portanto, pacientes com maior tempo de exposigao terao
maior risco CV quando comparados com individuos com
menor tempo de exposicao aos mesmos fatores.>” Por isso, as
incorporagdes de novas ferramentas para a avaliagao do risco
relativo versus risco vitalicio e periodos de avanco do risco
parecem ser necessarias, especialmente nos jovens com baixo
risco absoluto, mas com alto risco relativo para DCV.?*2%
O conceito de “idade vascular” e “idade cardiometabélica”
podem auxiliar nessa estratégia.>**""

A influéncia da duracao do tratamento anti-hipertensivo
também pode interferir na estimativa de risco. Nos
pacientes hipertensos com inicio recente de tratamento,
deve ser considerada a pressao arterial antes do inicio do
tratamento, enquanto nos pacientes com maior tempo de
tratamento deverao ser consideradas as medidas atuais de
pressao arterial.>”

O momento de afericao e o valor de PA a ser considerado
na estratificagdo de risco CV e os diferentes fenétipos de
HA também devem ser levados em consideragdo. Nesse
sentido, a medida da PA fora do consultério tem sido cada
vez mais estimulada. Medidas domiciliares, monitorizacao
ambulatorial da pressao arterial (MAPA) e monitorizagao
residencial da pressao arterial (MRPA) tém trazido importantes
informagdes complementares, embora ainda se considere
a medida de PA de consultério como referéncia para o
diagnéstico e a avaliagao de eficcia do tratamento.?/164302
Nesse sentido, a recomendagao da realizagao da MAPA
vem sendo ampliada para a confirmagdo do diagnéstico
de HA, com maior correlagao de suas medidas com LOA e
morbidade e mortalidade cardiovascular quando comparadas
com as medidas casuais de PA.>* Nessa mesma diregao,
diferentes padroes de HA, como a hipertensdao mascarada, a
hipertensao sistélica isolada e a auséncia de descenso noturno
ou mesmo aumento da PA durante o sono, também parecem
conferir risco cardiovascular distinto.?**3% Desse modo, as
limitagdes apontadas devem ser levadas em consideracao
na individualizagdo da estimativa de risco CV do paciente
hipertenso na pratica clinica.

Mensagens principais

Mais de 50% dos pacientes hipertensos tém FRCV adicionais.

A presenga de um ou mais FRCV adicionais aumenta o risco de doenga coronariana, cerebrovascular, renal e arterial periférica nos pacientes hipertensos.

Aidentificagdo dos FR adicionais deve fazer parte da avaliagdo diagndstica do paciente hipertenso, especialmente quando ha histéria familiar de DCV.

Orisco CV deve ser estimado em todos os pacientes hipertensos por meio de escores simples, baseados nos niveis de PA e na presenca de FR adicionais e

comorbidades (Quadro 5.1).

Uma estimativa confiavel do risco CV pode ser feita de forma pratica por meio da identificagéo de FR, como idade > 65 anos, sexo (homens > mulheres), frequéncia
cardiaca (> 80 bpm), aumento do peso corporal, diabetes melito, elevacéo do LDL-c, historia familiar de DCV, histéria familiar de HAS, tabagismo e fatores psicossociais
elou socioecondmicos; de LOA: presenca de HVE, DRC moderada a grave (RFG-e < 60 mL/min/1,73m2) ou de outra avaliagdo que confirme presenca de LOA e de

doengas prévias: DAC, IC, AVE, DAOP, FA e DRC estagio 3 ou maior.

CV: cardiovascular; ERG: escore de risco global; DCV: doenga cardiovascular; DRC: doenga renal crénica; FR: fator de risco; LOA: leséo de érgao-alvo; HVE:
hipertrofia ventricular esquerda; RFG-e: ritmo de filtragdo glomerular estimado; IC: insuficiéncia cardiaca; AVE: acidente vascular encefalico; DAOP: doenga arterial

obstrutiva periférica; FA: fibrilagao atrial.

Quadro 5.1 - Fatores de risco coexistentes na hipertensao arterial

Sexo masculino

|dade: > 55 anos no homem e > 65 anos na mulher

DCV prematura em parentes de 1° grau (homens < 55 anos e mulheres < 65 anos)

Tabagismo

Dislipidemia: LDL-colesterol 2100mg/dL e/ou ndo HDL-colesterol 130 mg/dL e/ou HDL-colesterol < 40mg/dL no homem e < 46mg/dL na mulher e/ou TG >150 mg/dL

Diabetes melito

Obesidade (IMC = 30 kg/m?)

Arq Bras Cardiol. 2021; 116(3):516-658

554



555

Diretrizes Brasileiras de Hipertensao Arterial — 2020
Barroso et al.

Diretrizes

Quadro 5.2 - Lesdes em 6rgaos-alvo

Hipertrofia ventricular esquerda

ECG (indice Sokolow-Lyon (SV1 + RV5 ou RV6) = 35 mm; RaVL > 11 mm;
Cornell voltagem > 2440 mm.ms ou Cornell indice > 28 mm em homens e > 20 mm em mulheres (GR: |, NE: B)

ECO: IMVE = 116 g/m? nos homens ou = 96 g/m? nas mulheres (GR: lla, NE: B)
ITB <0,9 GR (GR: lla, NE: B)

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

Albuminuria entre 30 e 300 mg/24h ou relagéo albumina/creatinina urinéria 30 a 300 mg/g (GR: I, NE: B)
VOP carétido-femoral > 10 m/s (GR: Ila, NE: A)

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

Quadro 5.3 — Razoes para realizar a estimativa de avaliagéo de risco (GR: | NE: C)

Estimar o risco de eventos cardiovasculares em médio e longo prazos

Determinar o nivel de ateng&o a satide, como frequéncia dos atendimentos

Determinar a precocidade de inicio do tratamento farmacolégico

Determinar a intensidade do controle dos fatores de risco modificaveis

Quadro 5.4 - Classificagdo dos estagios de hipertensao arterial de acordo com o nivel de PA, presenca de FRCV, LOA ou comorbidades

PA (mmHg)
FR, presenca de LOA ou Pré-hipertens&o Estégio 1 Estéagio 2 Estéagio 3
doenca PAS 130-139 PAS 140-159 PAS 160-179 PAS > 180
PAD 85-89 PAD 90-99 PAD 100-109 PAD > 110

Sem FR Sem risco adicional Risco baixo Risco moderado
1ou2FR Risco baixo
> 3FR

LOA, DRC estéagio 3, DM, DCV

Risco moderado

Risco moderado

PA: presséo arterial; FR: fator de risco; PAS: presséo arterial sistolica; PAD: presséo arterial diastolica; LOA: lesdo em 6rgéo-alvo, DRC: doenca renal crénica; DM:
diabetes melito; DCV: doenga cardiovascular.

Quadro 5.5 - Fatores que podem modificar o risco do paciente hipertenso

Historia familiar ou nos pais de inicio precoce de hipertensao arterial

Nivel muito elevado de um FR individual, incluindo HA estagio 3

Eclampsia/pré-eclampsia prévia

Apneia do sono

Pressao de pulso > 60 (em pacientes idosos)

Acido trico > 7 mg/dL (homens) e > 5,7 mg/dL (mulheres) (GR: I, nivel: C)

Proteina C-reativa ultrassensivel > 2mg/L (GR: I, nivel: B)

FC >80 bpm

Sindrome metabdlica*

Sedentarismo

Fatores psicossociais e econdmicos

Disturbios inflamatérios cronicos

FR: fatores de risco: HA: hipertenséo arterial; FC: frequéncia cardiaca. *Para que se defina a presenga de sindrome metabdlica pelos critérios da International
Diabetes Federation (IDF) é necessario haver obesidade central, definida como circunferéncia abdominal > 80 cm em mulheres ou > 94 cm em homens de
descendéncia europeia ou africana ou > 90 cm naqueles de descendéncia asiatica, além de dois entre os quatro fatores a seguir: triglicerideos > 150 mg/dL, HDL-C
baixo (< 40 mg/dL em homens e < 50 mg/dL em mulheres), hipertenséo arterial; glicemia de jejum = 100 mg/dL ou DM tipo 2 previamente diagnosticado.?
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6. Decisao e Metas Terapéuticas

6.1. Introducao

Um dos objetivos especificos do tratamento do paciente
hipertenso é obter o controle pressérico alcangando a meta
de pressao arterial (PA) previamente estabelecida. Tal meta
deve ser definida individualmente, sempre considerando a
idade e a presenca de doenga cardiovascular (DCV) ou de
seus fatores de risco (FR). De forma geral, deve-se reduzir a
PA visando a alcancar valores menores que 140/90 mmHg e
nao inferiores a 120/70 mmHg (GR: I, NE: A). Nos individuos
mais jovens e sem FR, podem-se alcangar metas mais baixas
com valores inferiores a 130/80 mmHg.

6.2. O Hipertenso de Risco Baixo ou Moderado

A estimativa de risco cardiovascular (CV) é extremamente
importante no paciente hipertenso, pois define possiveis
diferencas na meta de PA a ser alcangada. Os pacientes
hipertensos sem muitos FR adicionais devem ser avaliados
sob duas 6ticas distintas: hipertensos com niveis presséricos
significativamente elevados sem outros FR (hipertensao estagio
2 — risco moderado) e aqueles com elevagdes menores de PA
(hipertensao estagio 1 — baixo risco).

Os beneficios de se tratar os hipertensos sem outros
fatores de risco CV associados que apresentam valores de
PA significativamente elevados (> 160 mmHpg) ja estao bem
estabelecidos e vém sendo sistematicamente recomendados
por diretrizes nacionais e internacionais.>*”'** Por outro lado,
ha caréncia de evidéncias cientificas derivadas de estudos
randomizados que justifiquem o tratamento do paciente
hipertenso estagio 1 com baixo risco CV. Tal fato ocorre porque
o grande nlimero de participantes e o tempo prolongado de
seguimento necessarios praticamente inviabilizam um estudo
randomizado controlado conduzido em pacientes com essas
caracteristicas. Assim, metanélises de dados individuais de
participantes de estudos randomizados conduzidos com
hipertensos estagio 1 sem DCV prévia nos auxiliam a definir
a melhor conduta.’**% Um desses estudos evidenciou que
o tratamento do hipertenso de baixo risco nao reduziu os
desfechos de doenca arterial coronariana (DAC), os eventos
CV ou a mortalidade CV, em um seguimento de quatro a
cinco anos.’® Houve, entretanto, uma tendéncia para a
reducdo de acidente vascular encefalico (AVE) e mortalidade
total, sendo que tais diminuigdes seriam claramente obtidas
com um tempo de seguimento maior ou mais participantes
incluidos nos estudos. Uma segunda metanalise, que incluiu
cerca de 9.000 participantes de cinco estudos randomizados,
evidenciou a redugao do desfecho composto (DAC e AVE)
em 34% e na mortalidade por todas as causas em 19% pela
redugdo da pressao arterial sistélica (PAS) em 7 mmHg com
tratamento medicamentoso.’”” Uma terceira publicacao
demonstrou que a redugao de doengas CV e de mortalidade
quando a PA inicial era maior ou igual a 140/90 mmHg,
sendo que o mesmo resultado nao foi observado com valores
iniciais menores.’® Todos esses achados foram reforcados
pelos resultados de uma analise de subgrupo do estudo Heart
Outcomes Prevention Evaluation (HOPE)-3. Neste estudo,
mesmo que os hipertensos estagio 1 fossem classificados como
de risco CV intermediario, o tratamento anti-hipertensivo

com reducao média de 6 mmHg na PAS, reduziu em 27%
eventos CV maiores.>* Com base em tais dados, o tratamento
medicamentoso pode ser iniciado em combinagao com o
tratamento nao medicamentoso no hipertenso estagio 1 de
baixo risco cardiovascular (GR: I, NE: A).

Com relagao a meta pressérica no hipertenso de baixo risco
CV, também faltam dados especificos provenientes de estudos
randomizados. Uma metandlise recente e dados de um grande
estudo observacional sugerem que metas pressoricas inferiores
a 140/90 mmHg devem ser obtidas nesses pacientes, sendo
que as maiores redugoes em desfechos CV sao obtidas com
valores de PAS entre 120-130mmHg.%31° Assim, para tais
pacientes recomendamos uma meta abaixo de 140/90 mmHg
e, se tolerada, préximo a 120/80 mmHg (Quadro 6.1) (GR:
I, NE: B).

6.3. O Hipertenso de Alto Risco

Em geral, o hipertenso com trés ou mais FR, diabético,
com lesoes em érgdos-alvo (LOA), doenga CV ou renal é
considerado de alto risco. Na prética clinica, os exemplos
mais comuns de individuos com alto risco CV sao os
pacientes hipertensos com DAC, histéria prévia de AVE,
com insuficiéncia cardiaca e doenca renal cronica (DRC), e
quando a HA estd associada ao diabetes melito (DM). Essas
comorbidades sdo abordadas no Capitulo 10 (Condigées
Clinicas Associadas), mas as metas para cada uma dessas
situacoes clinicas estao discutidas adiante. Convém lembrar
que o alto risco depende nao apenas da presenca de FR e
de LOA, mas também do estagio da HA, conforme o Quadro
5.4, podendo um hipertenso ter FR ou LOA, mas em estagio
3 de HA (Quadro 6.1).

6.4. O Hipertenso com Doenca Coronaria

A HA consiste em um importante FR independente para
o desenvolvimento de isquemia miocdrdica. Antes dos 50
anos, a PA diastélica (PAD) é o principal preditor de risco de
DAC, enquanto apds os 60 anos de idade a PAS se mostra
mais importante.®'" Na populagao mais idosa, a PAD torna-se
inversamente relacionada com o risco de DAC, e a pressao
de pulso torna-se o preditor mais forte para DAC.*"" Em uma
metanalise que incluiu quase 1 milhdao de adultos, a DAC
fatal foi correlacionada com os niveis de PA a partir de 115/75
mmHg para todas as idades.”® Nesse caso, o tratamento anti-
hipertensivo em pacientes com DAC deve procurar resultar
em PA < 130/80 mmHg, mas ndo inferior a 120/70 mmHg.
Nos pacientes com evidéncia de isquemia miocardica, a PAD
deve ser reduzida com cautela até 70 mmHg, especialmente
nos diabéticos e nos mais idosos.*'* Convém muito cuidado na
redugdo da PAS nos idosos com DAC e com elevada pressao
de pulso, pois isso pode resultar em valores muito baixos de
PAD e propiciar isquemia miocdrdica.’'?

6.5. 0 Hipertenso com Historia de Acidente Vascular
Encefalico

A HA é o FR mais importante para AVE isquémico (AVEI)
e hemorragico (AVEH), demonstrando uma relagao direta
com os niveis presséricos. Nos individuos mais jovens sem
doenca CV ou renal estabelecida, manter a PA na faixa 6tima
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ou normal, com uma meta de 120/80 mmHg, pode ser
mais eficaz para a prevengao cerebrovascular primdria. Para
aqueles com um ou mais episédios prévios de AVE, a meta
mais adequada para a prevencao secundaria deve ser avaliada
conforme o tipo de AVE e o tempo pés-evento (Tabela 10.2).
Nos casos cronicos de prevengao secundaria, o preconizado
é manter a PAS entre 120 e 130 mmHg (GR: I, NE: A).>™ Nos
mais idosos ou com doenca corondria associada, situagao
relativamente comum, o fendbmeno da curva J deve ser
considerado quando a PA alcanga valores abaixo de 120/70
mmHg, com maior risco para eventos CV e mortalidade.?'®

6.6. O Hipertenso com Insuficiéncia Cardiaca

AHA é considerada FR para as duas formas de apresentagao
de insuficiéncia cardiaca (IC), ou seja, com fragcao de ejegao
reduzida e com fragao de ejecao preservada. O tratamento
adequado da HA reduz a incidéncia de IC. Ainda nao houve
estudos clinicos especificos na populagao com IC comparando
diferentes metas de tratamento. As recomendacoes sao, entao,
extrapoladas das evidéncias em outras populagoes de alto
risco, nas quais a reducdo da PA mostrou maior protecao
contra eventos CV, embora com potencial aumento dos efeitos
colaterais. Nos pacientes que ja apresentam IC com fragao de
ejecao reduzida, o controle pressérico diminui a mortalidade e
ataxa de reinternacao por descompensagao cardiaca. A meta
adequada nessa populagao é < 130/80 mmHg, mas com o
cuidado de manter acima de 120/70 mmHg.*'® Naqueles com
fracao de ejecao preservada, a melhor forma de tratamento
permanece incerta e, portanto, recomenda-se adotar uma
estratégia de tratamento semelhante aos pacientes com fragao
de ejecao reduzida.’'731®

6.7. Hipertenso com Doenca Renal Cronica (DRC)

A PA elevada esté presente na maioria dos pacientes com
DRC, o que aumenta o risco de doengas CV, DRC e morte.
O estudo Systolic Blood Pressure Intervention Trial (SPRINT)
concluiu que a PA sistélica < 120 mmHg diminuiu o risco
de doenca CV e a mortalidade em adultos nao diabéticos
com alto risco CV, muitos dos quais com DRC. Entretanto,
nao foi capaz de retardar a progressao da DRC.>" E
notério que, nesse estudo, a PA foi aferida com dispositivos
automatizados e frequentemente desacompanhada, uma
técnica que geralmente resulta em valores inferiores aos
medidos no consultério.??*32" A reducao absoluta do risco
pode ser maior entre aqueles com albumindria, devido a
forte associacao entre albumindria e doenca CV e renal, mas
os efeitos da redugao intensiva da PA sobre o risco de DCV
parecem ser similares pelo nivel de albumindria.??*3% As
evidéncias atuais indicam uma meta de PA < 130/80 mmHg
em pacientes com DRC, independentemente da presenga de
DM.?75:324325 Nos pacientes com DRC terminal, os beneficios
do controle intensivo da PA sdo incertos, pois os estudos sao
de curta duragao, e os efeitos hemodinamicos podem levar
a maior redugdo do ritmo de filtragao glomerular (RFG).
Independentemente da meta a ser alcangada, a redugao
da PA no paciente com DRC sempre exige atencdo na
medida correta da PA e monitorizacdo dos eventos adversos,
sobretudo das anormalidades eletroliticas e da diminuicao
do RFG.?%
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6.8. O Hipertenso Diabético

No paciente hipertenso DM, obtém-se a prevengao da
morbidade e da mortalidade com o controle da glicemia,
a normalizacdo da PA e a reducdo dos outros fatores de
risco CV.*** Manter a PA controlada no individuo diabético é
essencial para a protegao renal, o que reduz a albuminria,
além de ser importante para diminuir o risco de AVE e
de hipertrofia ventricular esquerda (HVE).>*** Evidéncias
de ensaios clinicos randomizados, metanélises e estudos
observacionais em diabéticos hipertensos indicam que uma
redugdo da PAS para 130-139 mmHg, com valores proximos
a 130 mmHg, protege eficazmente contra complicagdes CV
e renais.’** A PAD pode ser reduzida para 70-79 mmHg
sem comprometer a protecao e a seguranca do individuo.
Por outro lado, ndo ha dados conclusivos que diminuir a PAS
para < 130 mmHg leva a uma maior protegdo CV e renal.
Valores de PAS < 120 mmHg devem ser evitados. Portanto,
a meta recomendada em diabéticos é < 130/80 mmHg (GR:
Ila, NE: B).

Alcangar uma meta de PAS mais baixa implica necessidade
de maior niimero de anti-hipertensivos, o que eleva o risco
de efeitos adversos graves.*** Na pratica, as metas ideais de
PA podem variar entre os hipertensos diabéticos, de acordo
com a idade e a presenga de LOA. Por exemplo, nao ha dados
disponiveis em pacientes com diabetes de inicio recente, sem
complicagdes e, portanto, com riscos CV e renal relativamente
baixos. Nesses casos, niveis presséricos mais baixos podem ser
mais bem tolerados e resultar em maior beneficio em médio
e longo prazos. De forma geral, o controle da PA é mais dificil
nos individuos diabéticos do que naqueles nao diabéticos.
Além disso, ndo é raro o hipertenso diabético demonstrar
niveis satisfatérios de PA na consulta e valores elevados na
MAPA ou na MRPA, caracterizando, assim, a hipertensao
mascarada. Tal observacao reforga a necessidade de medidas
da PA fora do consultério para uma melhor avaliagdo de
controle no hipertenso diabético.>’

6.9. 0 Hipertenso ldoso

A complexidade do hipertenso idoso é abordada no Capitulo
14. As metas de PA para a populagdo idosa devem levar em
conta, além da idade cronolégica (considerando = 60 anos nos
paises de baixa renda e = 65 anos nos demais, de acordo com a
maioria das sociedades internacionais),*’?”> o estado funcional,
a fragilidade e as comorbidades presentes. Dessa forma, o alvo
terapéutico deve ter equilibrio entre os potenciais beneficios e
prejuizos com os valores de PA atingidos.

Na maioria dos ensaios clinicos que mostraram beneficio
do tratamento da PA em pacientes idosos, o alvo para a PAS
variou entre 140 e 150 mmHg, em que se observou a maior
reducdo de eventos CV e fatais.”*3? No estudo HYVET, que
incluiu pacientes com idade acima de 80 anos ativos e nao
frageis, além de reducao da PAS < 150 mmHg (média 144
mmHg), evidenciou-se redugdes significantes na mortalidade,
AVE fatal e também IC.>** Em metanalise e revisao sistematica
incluindo nove estudos, os autores demonstraram robusta
evidéncia de que redugdes < 150/90 mmHg trazem redugao
de mortalidade, AVC e eventos cardiacos em idosos.*** No
entanto, recentes ensaios clinicos mostraram evidéncias
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de beneficios de metas mais baixas de PA em pacientes
idosos.%23> No subgrupo de individuos do estudo SPRINT com
mais de 75 anos de idade,®” o grupo de tratamento intensivo
que atingiu uma média de PA-alvo de 124/62 mmHg teve uma
redugdo significativa de eventos CV e IC e também de morte
por todas as causas quando comparado com a meta menos
intensiva, na qual a média alcancada foi 135/67 mmHg. Neste
estudo, sugere-se um beneficio do tratamento mais intensivo
mesmo nos idosos mais frageis, mas houve maior incidéncia
de quedas e maior ocorréncia de prejuizo da fungao renal
no controle mais intensivo. Outro dado relevante no estudo
SPRINT é que a medida de PA foi realizada sem supervisao
e costuma ser mais baixa do que a convencional. Assim, a
meta atingida equivale a valores entre 130-139 mmHg, se

comparada com a medida realizada nos estudos anteriores.**'
Em outra metanalise, Bavish et al.>*> demonstraram que o
controle de PA mais agressivo em pacientes com idade = 65
anos reduziu mais eventos CV, mas apresenta muitas limitagoes
metodolégicas e revelou maior ocorréncia de insuficiéncia
renal no grupo de controle mais intensivo.

De maneira geral, a recomendagao de metas para pacientes
idosos brasileiros = 60 anos é alcancar valores de acordo com
sua condicao global (higidos ou frageis), conforme o Quadro
6.2, também constante do Capitulo 14. Em idosos, o correto
é tratar metas como individuais, considerando-se a qualidade
de vida do paciente, o risco de quedas, a fragilidade, a
independéncia e a presenga de comorbidades.

Mensagens principais

Nos hipertensos de risco CV baixo ou moderado, a meta de tratamento é alcangar valores inferiores a 140/90 mmHg.

No hipertenso com DAC, a meta terapéutica é obter PA<130/80 mmHg, mas a PA diastolica deve ser mantida com valores acima de 70 mmHg.

Para os hipertensos com IC ou episédio prévio de AVE, o tratamento anti-hipertensivo deve ser titulado até alcangar a meta de PA<130/80 mmHg, mas a concomitancia
de doenga DAC e idade avangada, comum em tal situagao, limita a redugéo da PA até 120/70 mmHg.

Nos hipertensos com DRC, o objetivo do tratamento ¢é alcancar PA < 130/80 mmHg, mas sempre com monitorizag@o de eventos adversos, especialmente redugdo da

fungéo renal e alteragdes eletroliticas.

O tratamento da hipertens&o nos individuos diabéticos deve procurar manter valores < 130/80 mmHg, evitando-se a reducdo acentuada da PA para valores inferiores a

120/70 mmHg.

Quadro 6.1 - Metas pressoricas gerais a serem obtidas com o tratamento anti-hipertensivo

Risco cardiovascular

Meta

Baixo ou moderado Alto
PA sistélica (mmHg) <140 120-129
PA diastdlica (mmHg) <90 70-79

Quadro 6.2 - Metas de tratamento para idosos considerando a condigao global e a medida da pressao arterial no consultério.

PAS de consultério

PAD de consultério

Condigéo global ' Limiar de tratamento Meta pressorica +° Limiar de tratamento Meta
Higidos 2 2140 (1, A) 130-139 (I, A) 6 290 70-79
Idosos frageis 2160 (I, C) 140-149 (I, C) 7 290 70-79

1: mais importante a condigéo funcional que idade cronoldgica; 2: incluindo fragilidade leve; 3: fragilidade moderada a severa; 4: incluindo idosos com comorbidades:
DM, DAC, DRC, ACV/EIT (néo se refere a fase aguda); 5: avaliar ativamente a tolerabilidade, inclusive possiveis sintomas atipicos; 6: umna meta mais rigida (125-
135 mmHg) pode ser obtida em casos selecionados, especialmente em idosos motivados, com < 80 anos, apresentando dtima tolerabilidade ao tratamento; 7:
limites mais elevados em caso de sobrevida limitada e auséncia de sintomas. A redugéo da PA deve ser gradual; 8: PAD = evitar < 65-70 mmHg em portadores de

DAC clinicamente manifesta.
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7. Equipe Multiprofissional

7.1. A Importancia da Abordagem Multiprofissional no
Controle da Hipertensao

A hipertensao arterial (HA) ndo controlada continua
sendo fator de risco cardiovascular (FRCV) amplamente
prevalente no Brasil e no mundo. Diversos estudos nacionais
e internacionais demonstraram, de forma consistente, a
superioridade do controle da pressao arterial (PA) com a
abordagem multiprofissional, comparada com o tratamento
convencional, com acréscimo na qualidade da assisténcia,
melhor adesdo e sucesso terapéutico, redugao de FRCV,
morbidade e mortalidade CV.*3*3#! Cuidados dispensados por
equipes e decisdes tomadas de forma compartilhada estao
associados a reducao de custos e a melhores resultados no
tratamento da HA 24234

Vérios objetivos exigem diferentes estratégias de atuagao,
entre as quais assisténcia centrada no paciente, capacidade
de integracdo entre os profissionais, compartilhamento de
objetivos e metas e colaboragao na tomada de decis6es, com
a participagao do préprio paciente.**Um estudo longitudinal
brasileiro, retrospectivo, com o objetivo de avaliar o efeito
da intervengao multiprofissional em hipertensos idosos
com 80 anos ou mais (n = 71), acompanhados em servigo
especializado por um tempo médio de 15,2 anos mostrou a
reducdo dos valores da PA e 0 aumento das taxas de controle
dela, com otimizacao do tratamento.**

Uma revisao sistematica composta por 80 estudos realizados
nos Estados Unidos, no periodo de 1980 a 2012, mostrou a
eficdcia do atendimento em equipe. Observou-se o aumento
de 12% nas taxas de controle da PA, com a reducdo da
mediana da PA sistélica (PAS) de -5,4 mmHg e da PA diastélica
(PAD) de -1,8 mmHg, principalmente quando enfermeiros e
farmacéuticos compunham a equipe. Tais resultados foram
observados em diversas configuragoes multiprofissionais e em
diferentes grupos populacionais norte-americanos.**

Uma equipe multiprofissional forma-se a partir de agoes
integradas entre todos os seus membros. O que determina
essa unidade ndo é apenas a dimensao espacial, mas
principalmente o desenvolvimento de agdes conjuntas, em
que cada categoria profissional atua como ator independente
em agoes especificas de sua profissdo, porém reconhecendo
e associando suas agoes aos demais membros da equipe.

A atuagdo multiprofissional tem sido utilizada com sucesso
em servicos de atengao primaria®¥’, secundaria®® e tercidria**'
a satde. O nivel de complexidade das agdes profissionais
pode distancia-los de uma agao conjunta. Por outro lado, é
na promocao da salde e no nivel de atengdo primaria que as
atuagdes tém maior poder de integragdo, e o desempenho da
equipe concretiza-se de forma efetiva. O trabalho em equipe
tem vantagens como incentivar o paciente a replicar seus
conhecimentos e atitudes, favorecer agbes de pesquisa em
servigo e proporcionar crescimento profissional aos membros
da equipe e, consequentemente, da instituigao.?37343 346350

A implementacao da abordagem multidisciplinar exige
mudancas organizacionais nos niveis de atengdo do sistema
de satide, destacando sua importancia também com relacao a
cuidados em home care.**® A abordagem multidisciplinar da HA
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classifica-se com grau de recomendacao |, nivel de evidéncia
A (Quadro 7.1).%! Portanto, a assisténcia a satide passa a ter
a caracterfstica central de um trabalho coletivo e complexo,
em que a interdisciplinaridade e a multiprofissionalidade sao
necessarias.>*347:352 Existem atribuicbes comuns a todos os
membros da equipe e atribui¢oes especificas a cada fungao
(GR: I, NE: A).

7.2. Formacao e Atuacao da Equipe

7.2.1. Profissional Médico — Acoes Especificas

No nivel primdrio, hd a participagdo do médico generalista
e, nos demais niveis, a presenga de cardiologista, nefrologista
e especialista em hipertensao. As agdes especificas do médico
sao as seguintes:**!

¢ Consulta médica (detalhada no Capitulo 4).

e Responsavel por diagnéstico, estratificagao de risco e
orientagao das condutas terapéuticas nao farmacoldgicas
e farmacoldgicas.

e Avaliagdo clinica dos pacientes, pelo menos, duas vezes
por ano.

e Referéncia e contra referéncia dentro do sistema de satde.

Além do médico, a participagao de profissionais de diversas
dreas da salde (enfermeiros, farmacéuticos, assistentes
sociais, nutricionistas, profissionais de educacgao fisica,
fisioterapeutas, pedagogos, psicélogos), com formagao de
equipes multiprofissionais no atendimento de hipertensos,
ocorre ha vérias décadas nos paises desenvolvidos.?>*3>*

7.2.2. Profissional Enfermeiro — A¢des Especificas
As acbes especificas do enfermeiro sao as seguintes:

e Promover o acolhimento dos pacientes, identificando
conjuntamente com o usuario os diversos obstaculos e
barreiras presentes no cotidiano e incentivar apoio seu
enfrentamento.

o Capacitar as pessoas para aumentar seu controle sobre
os determinantes que influenciam o autocuidado e,
assim, melhorar sua satde. As habilidades avancadas de
comunicagao, técnicas de mudanga de comportamento,
educacao do paciente e habilidades de aconselhamento
sao elementos essenciais que aprimoram os sistemas de
salide e mostram-se necessdrias para auxiliar os pacientes
com problemas croénicos.*** O préprio Ministério da Satde
(MS) destaca que o desenvolvimento de agdes referentes
a promocao de satde e a prevencgao das doengas cronicas
nao transmissiveis (DCNT), em especial a HA e o diabetes
melito (DM), é um enorme desafio.?>

e Incentivar o autocuidado.

e Planejar estratégias para promover e avaliar a adesao dos
pacientes as condutas prescritas com técnicas educacionais,
motivacionais, cognitivas e uso das tecnologias.*** 337-3¢1

e Promover agoes educacionais para o letramento em satide
com 0s usudrios.?** 362

e Visitas domiciliares, visando a reforcar a utilizacdo da
medicagao e colaborar no gerenciar de cuidados e/ou
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de tecnologia para promover o uso correto, como ajudar
o usudrio a criar rotinas e habitos para a tomada da
medicacdo.?®% 364

7.2.2.1. Acées Especificas da Enfermagem na Atencao
Primdria

As equipes que atuam na atengao bdsica devem procurar
seguir o principio do “cuidado centrado na pessoa”, no
qual o individuo é o ator principal das agoes de cuidado de
forma singularizada. Os profissionais devem ajudar o usuario
a desenvolver conhecimentos, aptidoes, competéncias e
confianga necessaria para gerir e tomar decisoes embasadas
sobre sua propria satide de maneira mais efetiva. O cuidado é
construido com as pessoas, de acordo com suas necessidades
e potencialidades na busca de uma vida independente e
plena. Para tanto, o MS publicou a Portaria 2.436, de 21 de
setembro de 2017,°* que determina diretrizes para as agoes
da equipe de enfermagem, como:

N

e Realizar atencao a satde aos individuos e familias
vinculadas as equipes e, quando indicado ou necessario, no
domicilio e/ou nos demais espagos comunitérios (escolas,
associacoes entre outras), em todos os ciclos de vida.

e Realizar consulta de enfermagem e procedimentos,
solicitar exames complementares e prescrever medicagoes
conforme protocolos, diretrizes clinicas e terapéuticas
ou outras normativas técnicas estabelecidas pelo gestor
federal, estadual, municipal ou do Distrito Federal,
observadas as disposigoes legais da profissao.

e Realizar e/ou supervisionar acolhimento com escuta
qualificada e classificacdo de risco, de acordo com
protocolos estabelecidos.

e Realizar estratificacao de risco e elaborar plano de cuidados
para as pessoas que possuem condi¢des crénicas no
territério, junto aos demais membros da equipe.

e Realizar atividades em grupo e encaminhar, quando
necessdrio, usuarios a outros servigcos, conforme fluxo
estabelecido pela rede local.

e Planejar, gerenciar e avaliar as agbes desenvolvidas por
técnicos/auxiliares de enfermagem, agente comunitério de
salide (ACS) e agentes de combate a endemias em conjunto
com os outros membros da equipe.>®®

e Supervisionar as agoes do técnico/auxiliar de enfermagem
e ACS.

e Implementar e manter atualizados rotinas, protocolos
e fluxos relacionados com sua drea de competéncia na
Unidade Basica de Satde.

e Exercer outras atribuigoes conforme legislagao profissional,
que sejam de responsabilidade na sua area de atuagao.

7.2.3. Profissional Nutricionista — Acoes Especificas

Uma recente metanélise®*® mostrou que a orientagao
nutricional é mais efetiva na diminuigdo da PA quando
ser realiza esta por equipe multidisciplinar composta por
nutricionista. Na atengao primdria, a consulta do nutricionista
mostrou ser mais efetiva na melhora da qualidade da dieta.**”

7.2.3.1. Consulta do Nutricionista376%

Na consulta com o nutricionista, devem ser contemplados

0s seguintes pontos:

[

e Anamnese alimentar com avaliacdo da rotina de consumo,
nimero de refei¢des, hordrios, alimentos ingeridos e
quantidades, além da frequéncia de consumo de alimentos
cardioprotetores.

e Avaliacao antropométrica: medida de peso e altura,
medida da circunferéncia abdominal e calculo do indice
de massa corporal.

e Prescricao e orientagdo da dieta com base no diagnéstico
médico e exames laboratoriais.

e Acompanhamento das mudangas dietéticas e evolucao
antropométrica.

e Participacao em agdes com a populagao.

7.2.3.2. Acées Coletivas do Nutricionista
As agoes devem ser as seguintes:

e A orientacao nutricional deve ser centrada nas mudancas
de impacto na diminuigdo da PA: perda de peso,*37
aumento do consumo de frutas e vegetais®*’'*"% e
diminuicao do consumo de sédio.?”* 375

e Atualmente, a utilizagao de recursos tecnolégicos gratuitos
na drea de nutricao representa um importante recurso
de informagdo em larga escala, e seu uso deve ser
incentivado.?”® 377

7.2.4. Profissional de Educacao Fisica — A¢oes Especificas

O comportamento sedentario (tempo sentado ou vendo
TV/celular/computador) e a inatividade fisica (pratica de
atividades fisicas AF aquém do adequado para a sadde)
constituem um importante problema de satde publica, pois
elevam os custos do tratamento e reduzem a expectativa de
vida.?7#380 Cabe ao profissional de educagdo fisica aplicar as
recomendagbes expostas no Capitulo 8 para minimizar esses
comportamentos. Nesse sentido, o profissional deve:

e Recomendar a redugao do comportamento sedentario nas
populagoes adulta e adolescente.

e Incentivar o cumprimento das recomendagdes minimas
de atividades fisicas (AF) para toda a populagao por meio
de agoes coletivas detalhadas a seguir. A prética dessas
atividades contribui para reduzir a mortalidade por doengas
cardiovasculares, mesmo quando hda comportamento
sedentdrio.’®’

e Programar, ministrar e supervisionar programas de
exercicios fisicos (EF), presenciais ou a distancia,
individuais ou em grupo, adequados as realidades locais
e as caracteristicas especificas de cada pessoa. Convém
fazer uso de recursos tecnolégicos (celular, internet,
games, videos etc.) para motivar a participagao, controlar
a frequéncia e a intensidade de execugao e dar dicas de
como aumentar a atividade fisica regular didria;

e Realizar avaliagdes pré-participagao, indicar a avaliagao
médica prévia nos casos recomendados e fazer reavaliagoes
regulares para verificar a efetividade da pratica e ajustar
sua progressao.
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7.2.4.1. Acoes Coletivas dos Profissionais de Educacao
Fisica e Fisioterapia
¢ Dentro da equipe multiprofissional, deve-se estimular, por
meio dos pacientes, dos representantes da comunidade e
da sociedade civil, o desenvolvimento de AF comunitdrias,
visto que as atividades de lazer sao benéficas para a
manutencao da qualidade de vida na comunidade.?®

e O profissional de educacao fisica, dentro da equipe,
deve demonstrar, por meio de resultados positivos, que a
prevencao e o tratamento da HA depende da combinagao
da redugdo do comportamento sedentdrio e do aumento
da AF com outros fatores, como uma alimentagao saudavel
e a redugao de peso corporal, estresse, consumo de sal e
alcool, fumo etc. Além disso, deve incentivar a adesdo ao
tratamento medicamentoso e a medida frequente da PA,
favorecendo melhor controle da doenca.

e A criacdo de Ligas e Associacoes de portadores de HA
é uma estratégia que aumenta a adesao do paciente ao
tratamento, e esses profissionais podem participar da
equipe de satde que auxilia essas instituigoes.

e Atividades pontuais, como Campanhas de Prevencgao
e Combate a Hipertensdo, sdo estratégias eficientes e
importantes para que os pacientes recebam informagoes
de satde. Os profissionais de educagao fisica e fisioterapia
tém atuacao importante nesse contexto.

7.3. Acoes da Equipe Multiprofissional

Nos niveis primario e secundario de atencao, além do
médico, a equipe multiprofissional pode ser composta por
enfermeiro, técnico e auxiliar de enfermagem, nutricionista,
psicélogo, assistente social, profissional de educagao fisica,
fisioterapeuta, farmacéutico, musicoterapeuta, funciondrios
administrativos e agentes comunitdrios de sadde, ndo sendo
necessdria a existéncia de todos componentes para o inicio
da agéo.383,384

Considerando a Politica Nacional de Atencao Basica
(Portaria 2.436, de 21 de setembro de 2017), a qual define em
seu Art. 22, “a atengao bdsica é o conjunto de agoes de satide
individuais, familiares e coletivas que envolvem promogao,

prevencgao, protegao, diagndstico, tratamento, reabilitagao,
reducdo de danos, cuidados paliativos e vigilancia em sadde,
desenvolvida por meio de prdticas de cuidado integrado e
gestdo qualificada, realizada com equipe multiprofissional e
dirigida a populacao em territério definido, sobre as quais as
equipes assumem responsabilidade sanitéria”.>_

As superposicoes de fungdes poderao ser minimizadas
pelo estabelecimento de regras claras e pela harmonia entre
o grupo. Deve-se considerar que o processo educativo e
as mudangas de atitudes sao lentas, sendo essenciais para
o alcance das metas a uniformizacdo da linguagem e a
pratica de uma comunicagao clara, objetiva e equilibrada.’*
Os membros da equipe devem atuar de acordo com as
especificidades de suas formagdes, respeitando os limites
definidos pelas diretrizes e pelos respectivos conselhos
profissionais. Também é importante conhecer a acao
individual dos outros membros. #7334

A formagao de equipes multiprofissionais no atendimento
de hipertensos ocorre hd vdrias décadas nos paises
desenvolvidos.3#1:34:3%038 Ag acHes educativas e terapéuticas
podem ser desenvolvidas com grupos de pacientes,
seus familiares e a comunidade, considerando que a
implementagao de qualquer um dos métodos deve respeitar
as particularidades sociais e culturais, locais e regionais.
Estratégias mais modernas podem envolver midias sociais
e técnicas de educacdo a distancia.?3%351357,362386:387 Alguns
exemplos de estratégias de atuagao de equipe multiprofissional
centradas no paciente, com evidéncias de melhor controle da
PA, sao expressos no Quadro 7.1.

Em uma recente andlise sobre o futuro da HA, Dzau &
Balatbat®®® afirmaram que, até os dias atuais, o atendimento
ao hipertenso tem sido feito por prestadores de cuidados
nao alinhados, de modo fragmentado, com informagdes
isoladas, sendo necessarias melhores condigoes de
coordenagao e integragao entre os prestadores de cuidados,
em diferentes locais. Com relagao ao futuro, explicam que o
controle ou a prevengao da HA dependerao da convergéncia
bem-sucedida e de avangos das ciéncias tecnolégicas e
digitais, biotecnoldgicas e biomédicas, com destaque para
a atuagao multidisciplinar.?®®

Mensagens principais

No contexto da atencdo priméria ao hipertenso, compete ao médico realizar: diagnostico, estratificacdo de risco, conduta terapéutica ndo farmacolégica e farmacoldgica,

pelo menos duas vezes por ano.

O atendimento populacional deve ter como principais orientagdes a manutengéo de peso dentro da faixa de normalidade, o aumento do consumo de frutas e vegetais e

a diminuigdo do consumo de sodio na dieta.

Dentro da equipe multiprofissional, o profissional de educagao fisica deve recomendar a redugéo do comportamento sedentario e estimular a recomendagao
minima de atividade fisica, visando a aquisicdo de habitos saudaveis para a manutengéo da qualidade de vida na comunidade.

O cuidado de enfermagem deve ser centrado na pessoa, aumentando-se o0 acesso as informagdes basicas, de modo compreensivel e que auxilie na decisdo do
autocuidado através de agdes individuais e coletivas, por meio de consulta de enfermagem, visita domiciliar e atividades educacionais em grupo.

Estratégias de atuagdo de equipe multiprofissional centradas no paciente, com evidéncias de melhor controle da PA devem ser implementadas pela equipe

multiprofissional.
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Quadro 7.1 - Estratégias de atuacéo da equipe multiprofissional centradas no paciente

Estratégias Descrigéo

Exemplos Membro da Equipe

Educagéo do paciente

Abordagem didatica ou interativa para
informar e educar os pacientes

Sessbes educativas presenciais®*®
Materiais impressos presenciais®®® *°
Materiais impressos via correio®
Meios audiovisuais e
Educagao a distancia®

MED, ENF, FARM,
NUT, PSI, ACS

Envolvimento de familiares, amigos ou
outros individuos para ajudar os pacientes a
utilizarem os farmacos, conforme prescrito

Apoio social

Reunites de grupos de apoio®73% FAM, AM, CD, ACS,
Educagao familiar®® ASS

Motivar os pacientes a tomar a medicag&o,

Intervengdes motivacionais®® MED, ENF, NUT, S

Letramento e motivacao do paciente conforme prescrito, e remover obstaculos ~ 362392393 EF, FIS, AM, CD,
- o Implantar ages de letramento em salde®?**
que prejudiquem sua motivagao FAM
i 391
Automonitoramento da PA e uso de Envolver os pacientes a monitorar a PAe a . Auto~med|qas dq P 394,395 MED, ENF, PAC,
tecnologias ades&o ao tratamento Monltonzggao residencial da PA™ FAM, CD, ACS
Telemonitoramento da PA%33%03%.357 T
Comunicagao ou interagéo com 0s Melhorar a comunicagao entre os pacientes Trelnamento de hablhdades .de comunicagao enire MED, ENF, NUT,
) . : . pacientes e a equipe multiprofissional e entre
prestadores de servigos e entre membros e a equipe multiprofissional e outros %0 EF, FIS,
da equipe prestadores e entre membros da equipe membros da equipe PSI, ASS. ACS
Intervengdes digitais interativas®0-3%8:35:3% ' '
Facilitar o agendamento de consultas em Pacientes de outros municipios
Facilitar 0 acesso aos servicos de saude horarios compativeis com as necessidades Idosos dependentes de acompanhamento de ACS, ASS

dos pacientes

terceiros®5°%

AM: Amigo; ACS: agentes comunitarios de salde; ASS: assistente social; CD: cuidadores; ENF: enfermeiro; EF: profissional de educagéo fisica; FAM: familiar;
FARM: farmacéutico; FIS: fisioterapia, MED: médico; NUT: nutricionista; PAC: paciente; PS: psicologo.

8. Tratamento Nao Medicamentoso

8.1. Introducao

Pressao arterial (PA) elevada, tabagismo, obesidade, dieta
nao saudavel e atividade fisica insuficiente sdo fatores de risco
cardiovasculares (FRCV) estabelecidos e alvos de intervengoes
para controle da hipertensao arterial (HA). Nos dltimos
anos, algumas modalidades terapéuticas nao convencionais
tém sido investigadas, envolvendo adogao de respiragao
lenta, musicoterapia e espiritualidade. Neste capitulo sobre
o tratamento ndo medicamentoso (TNM), discutem-se as
evidéncias que embasam as condutas recomendadas sobre
tabagismo, padrao alimentar, sédio, potassio, laticinios,
chocolate e produtos com cacau, vitamina D, suplementos e
substitutos, perda de peso, consumo de bebidas alcodlicas,
atividade e exercicio fisicos, respiragdo lenta, controle de
estresse, espiritualidade e religiosidade.

8.2. Tabagismo

O tabagismo persiste como um dos principais FRCV,
e o consumo nao apenas de cigarro, mas também de
charuto, cigarrilha, cachimbo, narguilé e cigarro eletronico,
permanece particularmente elevado em alguns paises e
associado a risco CV aumentado*® (GR: I, NE: A). No Brasil,
verificou-se uma tendéncia decrescente nos Gltimos 15 anos,
mas nao uniformemente distribuida**' (GR: lla, NE: B). O
tabagismo apresenta potencial consideravel de causar dano,
como aceleragdo de processos aterotrombéticos e elevagao
tempordria da PA. O uso de tabaco eleva a PA cercade 5 a
10 mmHg, em média,**> mas ndo ha estudos mostrando o

efeito benéfico da cessacao do tabagismo sobre o controle
da HA. Independentemente, deve ser enfatizada a cessagao,
devido ao risco CV e de neoplasias.*® Os medicamentos
para a cessacao (como bupropiona de liberagdo sustentada,
vareniclina, goma de nicotina, pastilha, spray nasal e
adesivos) sao eficazes para ajudar os fumantes a parar com o
tabagismo® (GR: Ila, NE: B).

8.3. Padrao Alimentar

Os padroes alimentares considerados saudaveis tém
sido associados a redugao da PA. A dieta DASH (Dietary
Approaches to Stop Hypertension) foi capaz de reduzir a
PA, sendo o efeito atribuido ao maior consumo de frutas,
hortalicas, laticinios com baixo teor de gordura e cereais
integrais, além de consumo moderado de oleaginosas e
redugdo no consumo de gorduras, doces e bebidas com
aglcar e carnes vermelhas. O efeito hipotensor decorre
do padrao de dieta (Quadro 8.1), mais do que de seus
componentes individuais — alto teor de potassio, célcio,
magnésio e fibras, com quantidades reduzidas de colesterol
e gordura total e saturada*®>% (GR: I, NE: A). A associacao
da dieta DASH com restricao de s6dio*®® resultou em
reducao na PA sistélica (PAS) de 11,5 mmHg nos individuos
hipertensos e 7,1 mmHg nos normotensos, em comparagao
com a dieta com alto teor de sédio. Metanalises de ensaios
clinicos randomizados confirmaram o efeito redutor na
PA%06407 (GR: 1, NE: A). Alguns estudos sugerem que a
adesao a dieta DASH estd associada a menor risco de
acidente vascular encefélico (AVE)*%%4% (GR: lla, NE: B),
mortalidade cardiovascular*’® (GR: |, NE: A) e doenca
renal*"" (GR: I, NE: A).
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A dieta do Mediterraneo, assim como a DASH, é rica em
frutas, hortalicas e cerais integrais, além de ser pobre em
carnes vermelhas. Apresenta teor elevado de gorduras, devido
ao consumo de quantidades generosas de azeite de oliva (rico
em 4acidos graxos monoinsaturados) e inclui o consumo de
peixes e oleaginosas, além da ingestao moderada de vinho
tinto*'2 (GR: lla, NE: B). Essa dieta reduz o risco de problemas
cardiovasculares*’*#* (GR: lla, NE: A), mas os efeitos sobre a
pressao sao modestos*'*#7 (GR: lla, NE: B).

8.4. Sadio da Dieta

A ingestao habitual de sédio em todo o mundo foi
estimada em 4 g/dia*'® (GR: Ila, NE: B), enquanto a ingestao
recomendada para individuos hipertensos e para a populagao
em geral é até 2 g/dia*'? (GR: I, NE: A). Mais do que depender
de adesao individual a restricdo de sédio, que diminui a
longo prazo, estao em andamento iniciativas governamentais
junto a inddstria alimenticia para reduzir o teor de sédio dos
alimentos. Dados epidemiolégicos mostram que a ingestao
de sédio se associa diretamente a elevacao da PA, e ensaios
clinicos randomizados caracterizaram o efeito hipotensor da
restricdo de sédio. A prova de conceito apoia-se ainda em
curva dose-resposta, mostrando que mesmo uma pequena
redugdo no consumo de sédio consegue produzir efeito, que
é mais pronunciado em individuos hipertensos, em negros e
em idosos* (GR: |, NE: A). A restriao na ingestao de sédio
para = 1.800 mg/dia associou-se a redugao de 5,4 mmHg
na PAS em individuos hipertensos*?' (CR: I, NE: A). Sao
exemplos de alimentos ricos em sédio: carnes processadas
(presunto, mortadela, salsicha, linguiga, salame), bacon,
carne-seca, nuggets; enlatados (extrato de tomate, conserva de
milho, de ervilhas), queijos (amarelos: parmesao, provolone,
prato), temperos prontos (Arisco®, Sazon®, molho de soja
[shoyu], molho inglés, ketchup, mostarda, maionese, extrato
concentrado, temperos prontos, amaciantes de carne e sopas
desidratadas) e lanches industrializados (chips, batata frita e
salgadinhos).*?> Uma parte da estratégia para reduzir o sal € ler
os rétulos nutricionais de todos os alimentos e escolher aqueles
com baixo teor de sal (cloreto de s6dio) e outras formas de
sédio, destacando-se o consumo de vegetais frescos, congelados
ou enlatados “sem adigao de sal” e o uso de ervas, especiarias e
misturas de temperos sem sal para cozinhar e a mesa. Convém
cozinhar arroz, macarrao e cereal quente sem sal e escolher
alimentos com baixo teor de sédio, preterindo alimentos
congelados, pizza, misturas embaladas, sopas ou caldos
enlatados e molhos para salada. Sempre que possivel, convém
lavar os alimentos enlatados, como o atum, para remover o
sédio. Alguns tipos de sal de cozinha (sal rosa do Himalaia e
sal marinho, entre outros) apresentam o mesmo contetido de
cloreto de sédio que o sal de cozinha ou o sal grosso.

8.5. Potassio

As dietas com alto teor de sédio geralmente possuem baixo
teor de potassio, as quais estdo associadas a maior incidéncia
de HA. Varios ensaios clinicos randomizados conduzidos
em agregados populacionais testaram a substituicao do sal
de cozinha a base de cloreto de sédio por apresentagoes de
sal com baixo teor de sédio e elevado de potassio, os quais
resultaram em redugao da PA*3-42% (CR: I, NE: A). A magnitude
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do efeito sobre a pressao varia com o consumo de sédio na
dieta e a extensao da substituicdo para fontes alternativas
de alimentagao dos habitantes daquela populagao. Uma
metanalise prévia*® (CR: I, NE: A) teve efeito confirmado
para substituicao a curto e longo prazos em individuos
adultos e idosos, embora o efeito hipotensor parega ser mais
pronunciado em individuos hipertensos, com uma diferenga
média resumida, com relagao ao grupo controle, de -8,87
mmHg (1C95%: -11,19 a -6,55) na PAS e -4,04 mmHg
(1C95%: -5,70 a -2,39) na PA diastdlica (PAD)* (CR: I, NE:
A). Uma metandlise de intervencoes com restricao de sédio
mostrou que seis estudos com dois meses a trés anos com
alta qualidade que utilizaram substitutos do sal (cloreto de
potéssio em substituicdo ao cloreto de sédio variando de
25% a 50%) reduziram significativamente a PAS (-5,7 mmHg;
1C95% -8,5 a -2,8) e a PAD (-2,0 mmHg; 1C95% -3,5 a -0,4)
na China** (GR: I, NE: A). Sao alimentos ricos em potassio:
damasco, abacate, melao, leite desnatado, iogurte desnatado,
folhas verdes, peixes (linguado e atum), feijao, laranja, ervilha,
ameixa, espinafre, tomate e uva-passa.

8.6. Laticinios

Os laticinios representam um grupo heterogéneo de
alimentos, e seu impacto sobre a satde deve ser avaliado
considerando todos os seus componentes. Apesar de serem
ricos em acidos graxos saturados (na versao integral), podem
conter constituintes com potencial efeito benéfico, como a
proteina do soro do leite (whey protein), os fosfolipidios da
membrana dos glébulos de gordura, o célcio, o magnésio,
0 potassio, os probiéticos e as vitaminas K, e K,.#%+" (GR:
Ila, NE: B). Estudos de coorte sugerem que o consumo de
laticinios apresenta associagdo inversa ao risco de doencas
CV#2433 (GR: lla, NE: B). Alguns ensaios clinicos randomizados
sugerem efeito hipotensor modesto, em especial, os realizados
com laticinios pobres em gordura**#* (GR: lla, NE: A) e com
proteinas do leite*** (GR: Ila, NE: B). Cabe ressaltar que as
diretrizes alimentares preconizam consumo de laticinios com
baixo teor de gorduras**”#*® (GR: lla, NE: B).

8.7. Chocolate e Produtos com Cacau

Uma metanalise de dez ensaios clinicos randomizados
(n = 297) identificou a redugao de 4,5 mmHg (IC 95%: 3,3
a5,9 e 2,5 mmHg (IC 95%: 1,2 a 3,9) nas pressoes sistélica
e diastdlica, respectivamente, com o consumo aumentado de
produtos com cacau. Os estudos foram muito heterogéneos
e as intervencoes, variadas**® (GR: lla, NE: A). Observaram-
se resultados similares, mas de menor magnitude, em uma
metandlise mais recente**® (GR: lla, NE: A). Dois aspectos
merecem destaque, embora o niimero de estudos seja
maior na metandlise mais recente. Um foi que persistiu a
heterogeneidade entre os trials, com quantias varidveis de
flavondis. O segundo aspecto é que o consumo de chocolate
ou produtos do cacau acrescenta calorias a dieta, que precisam
ser equilibrados com algum grau de restricao alimentar.

8.8. Café e Produtos com Cafeina

O café, além de ser rico em cafeina (Quadro 8.2), possui
compostos bioativos como polifenéis, em especial os dcidos
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clorogénicos, 0 magnésio e o potassio, que podem favorecer
areducgao da PA.#' A cafefna é capaz de elevar agudamente
a PA, por mais de trés horas, mas o consumo regular leva a
tolerdncia.*** A ingestao de café a longo prazo nao tem sido
associada a maior incidéncia de HA.*** Pelo contrdrio, as
metandlises de estudos de coorte mostram que o consumo
de café se associou a um efeito discreto de redugao no risco
de hipertensao**** (CR: Ilb, NE: B). Na falta de evidéncias
experimentais robustas, recomenda-se que o consumo de café
nao exceda quantidades baixas a moderadas (< 200 mg de
cafeina) (GR: Ila, NE: B).

8.9. Vitamina D

Apesar de alguns estudos observacionais sugerirem que
a deficiéncia de vitamina D estd associada a elevacdo da
pressdao ou a maior incidéncia de hipertensao*>#° (GR:
IIb, NE:A), os estudos com suplementacao de vitamina D
apresentam resultados inconsistentes*7-## (GR: llb, NE: A).
Portanto, o papel da vitamina D no controle da pressao ainda
ndo esta estabelecido.

8.10. Suplementos e Substitutos

Além da reducdo de sédio nos alimentos processados,
dispdem-se de alternativas para minimizar o efeito deletério
do sé6dio e, a0 mesmo tempo, propiciar beneficio do potassio.
Realizou-se um ensaio clinico randomizado em individuos
chineses com doenga cardiovascular prévia ou PAS superior a
160 mmHg, que receberam aleatoriamente uma combinacao
de 65% de cloreto de s6dio, 25% de cloreto de potéssio e 10%
de sulfato de magnésio ou sal de cozinha com 100% de cloreto
de sédio. A intervencao resultou em uma redugao média de
3,7 mmHg (1,6 a 5,9) na pressao sistélica, a qual alcangou
o efeito maximo em 12 meses, diminuindo 5,4 mmHg (2,3
a 8,5)*° (GR: lla, NE: B). Um ensaio clinico randomizado
conduzido em individuos hipertensos e suas familias detectou
resultados similares, mas de menor magnitude, apés 36
meses?® (GR: 1, NE: A).

Apesar de a suplementagao de calcio poder exercer um
efeito discreto na prevencao de hipertensao*° (CR: Ila, NE:
B), ndo estd estabelecido seu papel no tratamento. Uma
metanalise de 12 ensaios clinicos randomizados identificou
que o uso de multivitaminas e multiminerais foi capaz de
reduzir a PA em individuos com doencas cronicas. Em uma
analise de subgrupo de 58 individuos hipertensos, houve a
reducao de 7,98 mmHg (14,95 a 1,02) na PAS, mas, para
PAD, a significancia foi limitrofe*' (GR: Ila, NE: B).

8.11. Perda de Peso

Foi bem registrado o efeito hipertensor do ganho de peso.
Ha uma relagdo praticamente linear entre PA e indices de
obesidade. A adiposidade corporal excessiva, especialmente
a visceral, é um fator de risco importante para a elevagao
da PA, que pode ser responsavel por 65 a 75% dos casos de
HA.*2 A perda ponderal reduz a PA, mesmo sem alcancar
o peso corporal desejavel. Em uma metanalise incluindo 25
estudos, a perda ponderal de 5,1 kg reduziu, em média, a
PAS em 4,4 mmHg e a PAD em 3,6 mmHg*? (GR: I, NE:
A). Para individuos com sobrepeso ou obesidade, a perda

ponderal é uma recomendacao essencial no tratamento
da HA. A avaliacao da adiposidade corporal nao deve ser
limitada a analise do indice de massa corporal (IMC), mas, sim,
incluir parametros de adiposidade corporal central, como a
circunferéncia da cintura (CC). O ideal é alcancar e manter um
peso corporal saudavel, representado pelo IMC (kg/m?) < 25
em adultos (CR: I, NE: A) e, segundo o Ministério da Satde,
IMC entre 22 e < 27 em idosos, e CC (cm) < 90 em homens
e < 80 em mulheres. As evidéncias de uma metanélise com
dados de participantes em quatro continentes mostraram que,
para cada cinco unidades acima de um IMC > 25, o risco de
morte prematura aumentou cerca de 31%, assim como o risco
de 49% para mortalidade cardiovascular*** (GR: Ila, NE: B).

8.12. Consumo de Bebidas Alcoodlicas

H4 relacao linear entre consumo de bebidas alcodlicas e
PA, e o consumo abusivo estd associado a maior prevaléncia
de HA. Um metanalise recente, incluindo 36 ensaios clinicos
randomizados e 2.865 participantes, detectou que, em
individuos que bebiam até dois drinques por dia, a reducao
no consumo de bebidas alcodlicas nao se associou a reducao
significativa da PA. Contudo, em individuos que bebiam mais
do que dois drinques por dia, a redugdo no consumo de
bebidas alcodlicas associou-se a maior reducao da PA, cerca
de 5,5 mmHg (6,70 a 4,30) na PAS e 3,97 (4,70 a 3,25) na
PAD. Essa reducao foi mais pronunciada naqueles que bebiam
seis drinques ou mais por dia e reduziram a ingestdao em cerca
de 50%" (GR: lla, NE: B). Entre individuos que consomem
bebidas alcodlicas, a ingestdo nao deve ultrapassar 30 g de
alcool/dia, ou seja, uma garrafa de cerveja (5% de alcool, 600
mL), ou duas tacas de vinho (12% de alcool, 250 mL) ou uma
dose (42% de alcool, 60 mL) de destilados (uisque, vodca,
aguardente). Esse limiar deve ser reduzido a metade para
homens com baixo peso, mulheres, individuos com sobrepeso
e/ou triglicerideos elevados. Individuos abstémios nao devem
ser induzidos a consumir bebidas alcodlicas.’

8.13. Atividade Fisica e Exercicio Fisico

A atividade fisica (AF) refere-se a qualquer movimento
corporal que aumente o gasto energético acima daquele em
repouso, como locomogcao e atividades laborais, domésticas
e de lazer. O exercicio fisico (EF), por sua vez, refere-se a
AF estruturada, organizada e com objetivo especifico, como
melhorar a satde e/ou a aptidao fisica.*>> O comportamento
sedentario é o tempo gasto em atividades de baixo dispéndio
energético (= 1,5 MET), como aquelas executadas na
posicao sentada, reclinada ou deitada (assistir a TV, utilizar o
computador, jogar videogame ou trabalhar).*® A reducao do
tempo sedentdrio, mesmo que por curto periodo de tempo,
diminui o risco de mortalidade*” (GR: Ilb, NE: B).

A pratica regular de AF diminui a incidéncia de HA.#*®
Além disso, os hipertensos que alcangam as recomendagbes
de pratica de AF para a salide apresentam uma redugao
de 27 a 50% no risco de mortalidade, mas niveis menores
também apresentam efeito benéfico® (GR: I, NE: A). No
tratamento da HA, beneficios adicionais podem ser obtidos
com EF estruturados, realizando-se o treinamento aerdbico
complementado pelo resistido. O treinamento aerébico
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possui comprovado efeito reduzindo a PA de consultério e
ambulatorial, enquanto os treinamentos resistidos dindmico
e isométrico de handgrip (preensao manual) reduzem a PA
de consultério, mas ndo ha evidéncias de diminuicao da PA
ambulatorial.*** O Quadro 8.3 apresenta a magnitude do
efeito desses treinamentos (GR: I, NE: A). 459401

Outras modalidades de treinamento, como o realizado em
meio liquido,**? a ioga,** o tai chi chuan** e o treinamento
intervalado de alta intensidade,*®® entre outros, também
parecem reduzir a PA de consultério de hipertensos. No
entanto, nao ha evidéncia documentada de efeitos sobre a
pressao ambulatorial nem de seus potenciais riscos, de modo
que eles ainda nao sao recomendados. O Quadro 8.4 apresenta
as recomendagdes de pratica de atividade fisica e exercicio.

Para a prescricio de AF e EF leves a moderados em
individuos sem doencga cardiaca, cerebrovascular ou renal,
pode-se prescindir de uma avaliagio médica prévia. Caso
surjam sintomas durante a pratica, deve-se interromper a
atividade e procurar o médico. Individuos hipertensos com
comorbidades, sintomas ou que pretendem fazer atividades
de alta intensidade ou competitivas devem se submeter a
avaliagdo médica prévia.*® Recomenda-se o teste ergométrico
para avaliar a aptiddo fisica e prescrever exercicios fisicos,*” o
que possibilita avaliar a resposta da PA ao esforgo e confirmar
a presenca de doenca coronariana nos individuos sintomaticos
ou com muiltiplo fatores de risco. A sessao de treinamento nao
deve ser realizada se a PA estiver acima de 160/105 mmHg,
e recomenda-se medir a PA durante o exercicio aerébico
em hipertensos hiper-reativos e diminuir a intensidade se ela
estiver acima de 180/105 mmHg (GR: lla, NE: C).

8.14. Respiracao Lenta

A respiracao lenta ou guiada requer redugao da frequéncia
respiratéria para menos de 6 a 10 respiragdes/minuto durante
15-20 minutos/dia para promover a redugao na PA casual.
O ensaios clinicos randomizados utilizando respiracao lenta
guiada (device guided breathing; Resperate device®), analisados
em metandlise prévia, ndo resultaram em redugao significativa
de PA apds a exclusao de cinco estudos nos quais a inddstria
do equipamento estava envolvida.*® Uma metanalise
recente, agregando seis trials de exercicios de respiragao lenta
voluntdria em comparagao com a respiragao natural, detectou
uma redugao de 6,36 mmHg (IC95%: 10,32 a 2,39) na PAS
e 6,39 mmHg (IC95%: 7,30 a 5,49) na PAD, em comparagao
aos controles, em ensaios clinicos randomizados com até seis
meses de duracdo.*® As evidéncias existentes demonstram
que, a curto prazo, exercicios voluntarios de respiracao lenta
podem reduzir a PAS e a PAD de pacientes com HA portadores
de doenga CV (GR: lla, NE: A). Um ensaio clinico, realizado
com um ndmero reduzido de participantes, mostrou que a
respiragao lenta reduz a pressao em repouso de individuos
com HA isolada, além das respostas aos exercicios estaticos
e dindmicos*? (GR: llIb, NE: B).

A associacao de audicao musical a respiragao profunda,
em comparagao com ouvir misica, apenas nao resultou em
reducdo estatisticamente significativa de PA. Participantes

de ambos os grupos de intervengao obtiveram redugao
clinicamente significativa de PA*’" (GR: Ilb, NE: B).
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8.15. Controle de Estresse

De modo geral, as técnicas usadas no manejo de estresse
nao apresentam evidéncias robustas de eficacia, sejam terapias
comportamentais, meditagao transcendental (GR: Ilb, NE: B),
outras técnicas de meditagdo (GR: I, NE: C), ioga (GR: Il
NE: C), terapias de relaxamento (GR: I1I, NE: C) e abordagens
de biofeedback (GR: llb, NE: B). Entre os procedimentos, a
respiragao lenta guiada apresentou mais evidéncias do que
as disponiveis para acupuntura (GR: Ill, NE B). As indicagbes
clinicas mostram apenas tendéncia a redugao da PA, sejam
usadas separadamente ou em conjunto*? (GR: lla, NE: B).
Em duas metanalises, a musicoterapia se associou a redugao
significativa da PAS,**47* enquanto em outra foi observada
apenas tendéncia a redugao da PA*® (GR: IlIb; NE: A).

A meditagao pode ser entendida como a experiéncia
de esvaziar a mente, tornando-a livre de pensamentos; a
pratica de focar a concentragdo em um (nico objeto até
conscientizar-se do objeto; a contemplacao de um aspecto
da realidade; ou ainda desenvolver determinada qualidade
mental ou mesmo comportamental.*’®*”7 Uma revisao
sistematica mostrou que a meditagao transcendental reduziu
em cerca de 4 mmHga PAS e 2 mmHg a PAD*® (GR: IIb, NE:
B). Contudo, os mecanismos pelos quais a meditagao reduz
a PA nao foram completamente elucidados, e apontaram-se
limitacoes metodoldgicas nesses estudos.*”®

8.16. Espiritualidade e Religiosidade

A espiritualidade estd associada aos aspectos fisicos,
psicolégicos e sociais, o que possibilita a visao integral
do ser humano, colocando-o no centro da atencdo e do
tratamento*® (GR: IIb, NE:C). Pode ser considerada como
um conjunto de valores morais, mentais e emocionais que
norteiam pensamentos, comportamentos e atitudes***' (GR:
I, NE: B). Diferencia-se de religidao, entendida como sistema
organizado de crengas, praticas e simbolos destinados a
facilitar a proximidade com o transcendente ou o Divino***'
(GR: I, NE: B).

Estudos sugerem a associagao entre indices de
espiritualidade ou religiosidade (E/R) e taxas de mortalidade
por todas as causas, mortalidade CV e cancer, bem como
qualidade de vida*?*#% (GR: I, NE: B). Os mecanismos
envolvidos envolvem modificacoes favoraveis de estilo de
vida e em FRCV, como redugao nos niveis séricos de glicose,
colesterol, fibrinogénio, cortisol e citocinas inflamatdrias*®!4%
(GR: 1, NE: B).

Dados os aspectos multidimensionais da E/R, assim
como as caracteristicas das populagbes estudadas, estudos
observacionais avaliando a associacdo a PA e/ou risco de
HA apresentam resultados heterogéneos, porém a maioria
sugere efeitos benéficos.””4814674% No estudo SWAN (Study
of Women’s Health Across the Nation), com mais de 1.600
mulheres de meia-idade, as praticas espirituais diarias nao se
revelaram protetoras para a PAS ou a HA.**° Ja no Chicago
Community Adult Health Study, a frequéncia religiosa nao
se associou a HA, enquanto o habito de orar apresentou
associagao positiva. A espiritualidade esteve associada a HA
diastélica, enquanto o significado de perdao foi associado a
menor PAD e menor probabilidade de ocorréncia de HA.#%
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Em outro estudo, a maior frequéncia religiosa associou-se a
reducdo da PAD, mas nao a PAS*" (GR: lla, NE: B).

Em uma revisao recente, observou-se que elementos de E/R
podem interferir na adesdo ao tratamento farmacoldgico de
forma positiva, mas em outros estudos os efeitos foram opostos
ou mistos, principalmente em doencas graves e cronicas*’
(GR: lla, NE: C). O profissional de satde deve identificar

quais sao as demandas e as expectativas do paciente, prover
o apoio adequado e superar conflitos. Para tal, perguntas
abertas ou questionarios semiestruturados podem ser Gteis*#*
(CR: 1, NE: B). Apesar de evidéncias provenientes de estudos
observacionais correlacionarem E/R e HA, sdao poucos os
estudos clinicos avaliando os efeitos de intervencoes nesse
dominio, principalmente em doencas CV graves, nas doencas
cronicas ou em cuidados paliativos*®'#%* (GR: Ilb, NE: B).

Mensagens principais

Os individuos hipertensos devem ser avaliados quanto ao habito de fumar, e deve ser buscada a cessagéo do tabagismo, se necessario com o uso de medicamentos,

pelo aumento do risco CV.

A dieta tipo DASH e semelhantes — aumento no consumo de frutas, hortaligas, laticinios com baixo teor de gordura e cereais integrais, além de consumo moderado de
oleaginosas e redugdo no consumo de gorduras, doces e bebidas com acticar e carnes vermelhas — deve ser prescrita.

O consumo de sddio deve ser restrito a 2 g/dia, com substitui¢ao de cloreto de sédio por cloreto de potassio, se ndo existirem restricdes.

O peso corporal deve ser controlado para a manutencéo de IMC < 25 kg/m2.

Realizar, pelo menos, 150 minutos por semana de atividade fisica moderada. Deve ser estimulada ainda a redugdo do comportamento sedentario, levantando-se por 5

minutos a cada 30 minutos sentado.

Quadro 8.1 - Exemplo de porgoes e quantidades de alimentos recomendados em dieta do tipo DASH a serem consumidas diariamente ou por

semana por quem dispende cerca de 2.000 kcal/dia

Grupo de alimentos Porgoes diarias

Tamanho das porgdes/unidade

1 fruta média
1/4 de xicara de frutas secas

Frutas 45 112 xicara de frutas frescas, congeladas ou enlatadas
177 mL de suco de frutas
1 xicara de vegetais com folhas crus
Vegetais 4-5 1/2 xicara de vegetais cozidos
177 mL de suco de vegetais
237 mL de leite
Laticinios dietéticos 2-3 1 xicara de iogurte
42 g de queijo
1 fatia de pao
Gréos e derivados** 7-8 1 xicara de cereal pronto para comer*
1/2 xicara de arroz cozido, macarréo ou cereal
Carnes magras, aves € peixes <2 85 g de carne magra cozida, aves sem pele ou peixes
' 1/3 xicara ou 42 g de nozes
Nozes, sementes e leguminosas
secas™™ 4-5 por semana 1 colher de sopa ou 14 g de sementes

1/2 xicara de feijéo seco cozido

* Os tamanhos das porgbes variam entre 1/2 xicara e 1 1/4 de xicara. ** Milho, aveia, granola, arroz integral. *** Castanha-de-caju, castanha-do-para, améndoas,

amendoim, feijéo, lentilha. Adaptado de Fuchs, 2001.422
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Quadro 8.2 - Conteudo de cafeina em bebidas cafeinadas Quadro 8.3 — Magnitude de redugéo da presséo arterial de
individuos hipertensos com o treinamento fisico
Volume (mL) Cafeina (mg) P

Treinamento Pressao sistélica/diastélica
Café passado 355 235

Aerdbico*® -12,3/-6,1 mmHg*
Café instantaneo 237 63

Aerdbico*® -8,8/-4,9 mmHg**
Café expresso 30 63

; - Resistido dinamico (musculagéo)*® -5,7/-5,2 mmHg

Café descafeinado 237 2

Resistido i Btri a |
Ché-preto 237 47 (hzsl;zgc:; )lz?metnco de preensdo manua 6,555 mmHg
Cha-verde 231 2 *Presséo de consultério. ** Monitorizagdo ambulatorial da presséo arterial.
Cha de camomila 237 0

Adaptado de van Dam RM, Hu FB, Willett WC, 2020.4%

Quadro 8.4 - Recomendagdes de pratica de atividade fisica e exercicio fisico.

Redugéo do Comportamento Sedentario - NE:B GR:llb

Levantar por 5 minutos a cada 30 minutos sentado

Recomendagao Atividade Fisica populacional - NE:A. GR:l

Realizar, pelo menos, 150 minutos por semana de atividade fisica moderada

Treinamento Fisico - Aerébico complementado pelo Resistido - NE:A. GRl
Prescrigéo do Treinamento Aerobico — Obrigat6rio
Modalidades diversas: andar, correr, dangar, nadar, entre outras
Frequéncia: 3 a 5 vezes por semana (mais vezes - melhor)
Duragao: 30 a 60 minutos por sessédo (mais tempo - melhor)
Intensidade moderada definida por:
1) Maior intensidade conseguindo conversar (sem ficar ofegante)
2) Sentir-se entre “ligeiramente cansado” e “cansado” (11 a 13 na escala de Borg 20)

3) Manter a frequéncia cardiaca (FC) de treino na faixa calculada por:
FCtreino = (FCméxima - FCrepouso) x % + FCrepouso
Onde:
FC maxima: deve ser obtida num teste ergométrico méaximo, feito em uso dos medicamentos regulares, ou pelo célculo da FC maxima prevista pela idade
(220-idade). Essa formula ndo pode ser usada em individuos hipertensos com cardiopatias, em uso de betabloqueadores ou inibidores de canais de calcio
nao diidropiridinicos.
EC repouso: deve ser medida apds 5 min de repouso deitado
%: utilizar 40% como limite inferior e 60% como superior
Prescrigéo do Treinamento Resistido — Complementar
2 a 3 vezes/semana
8 a 10 exercicios para os principais grupos musculares, dando prioridade para execugao unilateral, quando possivel
1a 3 séries
10 a 15 repetigdes até a fadiga moderada (repeti¢ao na qual ha redugao da velocidade de movimento) — aproximadamente 60% de 1RM

Pausas longas passivas - 90 a 120 s
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9. Tratamento Medicamentoso

9.1. Objetivos do Tratamento

A protecao cardiovascular (CV) consiste no objetivo
primordial do tratamento anti-hipertensivo. A redugao da
pressao arterial (PA) é a primeira meta, com o objetivo
maior de reduzir desfechos CV e mortalidade associados a
hipertensao arterial (HA).>3710449 Os resultados de metanalises
de estudos clinicos randomizados em pacientes hipertensos
mostraram que a redugao de PA sistélica de 10 mmHg e
diastélica de 5 mmHg com farmacos se acompanha de
diminuigao significativa do risco relativo de desfechos maiores:
37% para acidente vascular encefalico (AVE), 22% para doenga
arterial coronariana (DAC), 46% para insuficiéncia cardiaca
(IC) , 20% para mortalidade CV e 12% para mortalidade
total.385307:308490,497 Ohserva-se que os beneficios sao maiores
quanto maior o risco CV, mas ocorrem mesmo em pacientes
com pequenas elevagdes da PA com risco CV baixo a
moderado"307,'%08,496

Destaca-se que, em sua maioria, esses achados provém
de estudos clinicos com hipertensos acima de 50 anos e
de alto risco CV, em acompanhamento raramente maior
que cinco anos. Portanto, os beneficios para individuos
jovens, de risco baixo a moderado e em prazo mais longo
de tratamento representam extrapolagbes da evidéncia
cientifica disponivel.**® Em especial nesse grupo de pacientes,
infere-se que a avaliacdo do impacto dos medicamentos
anti-hipertensivos na protegao de érgaos-alvo pode ser
atil como indicador indireto de sucesso do tratamento,
notadamente a redugdo da massa ventricular esquerda*®°%
e da albumintria.>®' Dessa maneira, o tratamento adequado
em individuos abaixo de 50 anos é fortemente recomendado.

9.2. Principios Gerais do Tratamento Medicamentoso

A maioria dos pacientes hipertensos necessitard de farmacos
em adigao as modificagoes do estilo de vida para alcangar a
meta pressorica. >37/83164:307,307,308495,497,502 ) Quadro 9.1 mostra
as recomendacoes de inicio de tratamento com intervencoes
no estilo de vida e do tratamento farmacolégico de acordo
com a pressao arterial, a idade e o risco cardiovascular.

As cinco principais classes de farmacos anti-hipertensivos
— diuréticos (DIU), bloqueadores dos canais de célcio
(BCC), inibidores da enzima conversora de angiotensina
(IECA), bloqueadores dos receptores da angiotensina |l
(BRA) e betabloqueadores (BB) demonstraram reducoes
significativas da PA comparadas com placebo, acompanhadas
de diminuicoes consideraveis dos desfechos CV fatais e
nao fatais, beneficio relacionado fundamentalmente com a
redugao da PA.537.83,164307,308,495497 g BB sao (teis quando ha
certas condigoes clinicas especificas: pés-infarto agudo do
miocardio (IAM) e angina do peito, IC com fragao de ejecao
reduzida (ICFEr), para o controle da frequéncia cardiaca
(FC) e em mulheres com potencial de engravidar.>3”:1644%
Outras classes de farmacos, como os alfabloqueadores, os
simpatoliticos de agao central, os antagonistas da aldosterona
e os vasodilatadores diretos, ndo foram amplamente estudadas
em ensaios clinicos e associam-se a maior taxa de eventos
adversos e devem ser usadas quando nao ha controle da PA

em uso de combinagdes utilizando-se as principais classes de
farmacos ja mencionadas.3”164495,503,504

Sao caracteristicas desejaveis do firmaco anti-hipertensivo:

e Ter demonstrado a capacidade de reduzir a morbidade e
a mortalidade CV;

e Ser eficaz por via oral;
e Ser bem tolerado;
e Seradministrado preferencialmente em dose tnica didria;
e Poder ser usado em associacao;
e Ter controle de qualidade em sua produgao.
Além disso, recomenda-se:

e Utilizar por um periodo minimo de quatro semanas, antes
de modificages, salvo em situagdes especiais;

e Nao utilizar medicamentos manipulados, pois nao
sao submetidos a controle da farmacocinética e
farmacovigilancia;

e O paciente devera ser orientado sobre a importancia do
uso continuo da medicagao anti-hipertensiva, da eventual
necessidade de ajuste de doses, da troca ou da associacao
de medicamentos e ainda do eventual aparecimento de
efeitos adversos;

e Nao hd evidéncias suficientes para a recomendacao
rotineira da administragao noturna de farmacos anti-
hipertensivos, exceto em condigoes especiais.

9.3. Esquemas Terapéuticos

O tratamento com medicamentos pode ser iniciado
com monoterapia ou com combinagdo de farmacos.
Enfase deve ser dada ao uso de combinacio de farmacos
como estratégia preferencial para a maioria dos pacientes
hipertensos (Figura 9.1).

9.3.1. Monoterapia

A monoterapia pode ser a estratégia anti-hipertensiva inicial
para pacientes com HA estagio 1 com risco CV baixo?®”1644%
ou com PA 130-139/85-89 mmHg de risco CV alto*” ou
para individuos idosos e/ou frageis* (Figura 9.1). Nesses
perfis de pacientes, a reducao da PA desejada é pequena ou
deve ser feita de maneira gradual, de modo a evitar eventos
adVerSOS.37’164’495’502

O tratamento deve ser individualizado; e a escolha
inicial do medicamento, basear-se nas caracteristicas gerais
desejaveis dos medicamentos anti-hipertensivos ja descritas,
nas particularidades individuais, na presenca de doengas
associadas e lesoes de 6rgdos-alvo (LOA) e nas condigbes
socioecondmicas. 37164495

As classes de anti-hipertensivos consideradas
preferenciais®*”'*#4% para o controle da PA em monoterapia
inicial sao:

e DIU tiazidicos ou similares;83397497
° BCC.83,307,497

’
° IECA.83,307,497

’

o BRA 83307497
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Os BB podem ser considerados como farmaco inicial em
situagoes especificas,®37/83164307495497 conforme ja descrito
anteriormente, e mais frequentemente sao usados em
associagao a outros farmacos. A posologia pode ser ajustada
na tentativa de alcangar a meta pressérica recomendada.

9.3.2. Combinacao de Medicamentos

A combinacao de farmacos é a estratégia terapéutica
preferencial paraa maioria dos hipertensos, independentemente
do estagio da HA e do risco CV associado *37/164495,502:507 (Figura
9.1). O inicio do tratamento deve ser feito com combinagao
dupla de medicamentos que tenham mecanismos de agao
distintos, sendo excecdo a essa regra a associagao de DIU
tiazidicos com poupadores de potassio. Caso a meta pressérica
nao seja alcangada, ajustes de doses e/ou a combinagdo tripla
de farmacos estarao indicados. Na sequéncia, mais farmacos
deverdo ser acrescentados até ser alcancado o controle da
PA.502-504

O racional para a associagao de farmacos baseia-se
no incremento do efeito anti-hipertensivo quando se
atua em mecanismos fisiopatolégicos distintos por agoes
sinérgicas e pela inibicao da ativacdo dos mecanismos
contrarregulatérios.®°2°% Além disso, a combinagao de
farmacos pode reduzir potencialmente a ocorréncia de
efeitos colaterais, pelo uso de menor dose de cada um dos
farmacos envolvidos na combinagdo ou pela capacidade
que um dos farmacos pode ter de antagonizar os efeitos
adversos do outro.’%>5% S3o aspectos de interesse a maior
adesao ao tratamento e a redugao da inércia terapéutica.
As combinagoes em doses fixas e em comprimido Gnico sao
preferenciais por se associarem a maior adesao ao tratamento
e, por consequéncia, melhores resultados clinicos.**5%

O inicio do tratamento com combinacdo de farmacos em
doses fixas associa-se a reducao do risco de desfechos CV
quando comparado com o tradicional inicio do tratamento
com monoterapia, com mais rapido alcance da meta
pressérica e com a protegao de 6rgaos-alvo e desfechos CV
a longo prazo. *02°07

9.4. Caracteristicas Gerais das Diferentes Classes de
medicamentos Anti-Hipertensivos

A Quadro 9.2 apresenta, por classe terapéutica, a lista de
medicamentos anti-hipertensivos disponiveis no Brasil.

9.4.1. Diuréticos (DIU)

O mecanismo da acao anti-hipertensiva dos DIU relaciona-
se inicialmente a seus efeitos natriuréticos, com a diminuicao
do volume circulante e do volume extracelular. Apés quatro a
seis semanas, o volume circulante praticamente normaliza-se,
e ocorre redugdo da resisténcia vascular periférica (RVP). Os
DIU reduzem a PA e diminuem a morbidade e a mortalidade
CV.508510 O efeito anti-hipertensivo ndo estd diretamente
ligado as doses utilizadas, porém os efeitos colaterais guardam
relacio com a dose e a poténcia da acio diurética. Deve-se
dar preferéncia aos DIU tiazidicos (hidroclorotiazida) ou
similares (clortalidona e indapamida) em doses baixas, pois
sao mais suaves e com maior tempo de agao, reservando-se os
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DIU de alga (furosemida e bumetanida) as condigdes clinicas
com retengdo de sédio e agua, como a insuficiéncia renal
(creatinina > 2,0 mg/dL ou o ritmo de filtragao glomerular
estimado < 30 mL/min/1,73m?) e situagoes de edema
(IC, sindrome nefritica). Os DIU poupadores de potéssio
(espironolactona e amilorida) costumam ser utilizados em
associagao aos tiazidicos ou DIU de alca. A espironolactona
tem sido habitualmente utilizada como o quarto medicamento
a ser associado aos pacientes com HA resistente e refrataria.
Esse aspecto é abordado de forma mais extensa no capitulo
16 dessas formas mais graves de HA.

Ha maior poténcia diurética da clortalidona com relagao
a hidroclorotiazida, quando comparadas dose a dose, e sua
meia-vida mais prolongada credenciou-a a ser indicada como
DIU preferencial em pacientes com HA resistente ou refrataria.
Isso porque a retencao de sédio e volume é um mecanismo
importante na resisténcia ao tratamento.*® Ja a indicacao da
clortalidona como DIU preferencial em fungao de promover
maior reducao de eventos CV é controversa, pois a metandlise e
os estudos observacionais incluindo grande niimero de usuarios
sao discordantes.**>5"">12 Por outro lado, como seria esperado
pelo efeito diurético mais intenso, tais estudos registraram maior
frequéncia de efeitos adversos da clortalidona, particularmente
os distarbios hidreletroliticos e metabélicos. A indapamida,
um tiazidico-simile, cujo uso tem crescido nos dltimos anos, a
exemplo da clortalidona, tem maior poténcia e efeito diurético
mais prolongado e, como as medicagdes anteriores, apresenta
comprovados efeito anti-hipertensivo e reducao de eventos
CV com bom perfil metabélico.*"* Dessa forma, nao ha dados
definitivos que sustentem a preferéncia pela clortalidona para
o tratamento anti-hipertensivo do individuo com funcao renal
normal, mas se pode utilizd-la quando se deseja maior efeito
diurético, em especial na HA resistente, pois € mais potente
que a hidroclorotiazida.

9.4.1.1. Efeitos Adversos dos Diuréticos

Os principais efeitos adversos dos DIU sao fraqueza,
caibras, hipovolemia e disfungao erétil. A hipopotassemia
é o efeito metabélico mais comum e, frequentemente
acompanhada de hipomagnesemia, que podem provocar
arritmias ventriculares, sobretudo a extrassistolia.
A hipopotassemia também reduz a liberagdo de insulina,
aumentando a intolerancia a glicose e o risco de desenvolver
diabetes melito tipo 2. O aumento do acido trico é um efeito
quase universal dos DIU, podendo precipitar crises de gota
nos individuos com predisposigao.

O uso de DIU em doses baixas diminui o risco dos
efeitos adversos, sem prejuizo da eficdcia anti-hipertensiva,
especialmente quando em associagdo a outras classes de
medicamentos. A espironolactona pode causar ginecomastia
e hiperpotassemia, sendo este disttirbio eletrolitico mais
frequente em pacientes com déficit de fungao renal.
Ha relatos de que a indapamida pode ter um melhor perfil
metabdlico em comparagao com a hidroclorotiazida.>"

9.4.2. Bloqueadores dos Canais de Célcio (BCC)

Esta classe de medicamentos bloqueia os canais de célcio
na membrana das células musculares lisas das arteriolas, reduz
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adisponibilidade de cdlcio no interior das células dificultando
a contracao muscular e, consequentemente, diminui a RVP
por vasodilatagao.”'*>'®

Os BCC sao classificados em dois tipos basicos: os
di-hidropiridinicos e os nao di-hidropiridinicos. Os di-
hidropiridinicos (anlodipino, nifedipino, felodipino, manidipino,
levanlodipino, lercanidipino, lacidipino) exercem efeito
vasodilatador predominante, com minima interferéncia na FC
e na fungao sistdlica, sendo, por isso, mais frequentemente
usados como medicamentos anti-hipertensivos.

Os BCC nao di-hidropiridinicos, como as difenilalquilaminas
(verapamila) e as benzotiazepinas (diltiazem), tém menor
efeito vasodilatador e agem na musculatura e no sistema
de conducao cardiacos. Por isso, reduzem a FC, exercem
efeitos antiarritmicos e podem deprimir a funcao sistdlica,
principalmente nos pacientes que ja tenham disfungao
miocdrdica, devendo ser evitados nessa condicao.

Convém dar preferéncia aos BCC de acao prolongada
para evitar oscilagdes indesejaveis na FC e na PA. Sao anti-
hipertensivos eficazes e reduzem a morbidade e mortalidade
CV.307515517 Um estudo de desfecho reafirmou a eficdcia,
a tolerabilidade e a seguranga do uso dessa classe de
medicamentos no tratamento da HA de pacientes com DAC,*"®
constituindo-se em alternativa aos BB quando esses nao
puderem ser utilizados, ou em associagao, na angina refrataria.

9.4.2.1. Efeitos Adversos dos Bloqueadores de Canal
de Calcio

O edema maleolar costuma ser o efeito colateral mais
registrado e resulta da prépria acdo vasodilatadora (mais
arterial que venosa), promovendo a transudagdo capilar. A
cefaleia latejante e as tonturas sdo comuns. O rubor facial é
mais comum com os BCC di-hidropiridinicos de acao rapida.
A hipercromia do tergo distal das pernas (dermatite ocre) e a
hipertrofia gengival sao efeitos adversos ocasionais.

Os efeitos adversos costumam ser dose-dependentes,
podem causar intolerancia aos BCC di-hidropiridinicos e, as
vezes, resultam em resisténcia ao tratamento. Nesses casos,
pode ser testada a utilizagao de BCC lipofilicos (manidipino,
lercanidipino, lacidipino) ou o levanlodipino em baixas doses.
A verapamila e o diltiazem podem agravar a IC, além de
causar bradicardia e bloqueio atrioventricular. Observa-se a
obstipagao intestinal com a verapamila.>'®

9.4.3. Inibidores da Enzima Conversora da Angiotensina
(IECA)

Sao medicamentos anti-hipertensivos eficazes que tém
como acdo principal a inibigdo da enzima conversora de
angiotensina |, responsavel a um s6 tempo pela transformagao
de angiotensina | em angiotensina Il (vasoconstritora) e pela
reducdo da degradacgao da bradicinina (vasodilatadora). Sao
eficazes no tratamento da HA, reduzindo a morbidade e
mortalidade CV.*” Mostram-se medicagdes comprovadamente
Gteis em muitas outras afecgées CV, como em ICFEr e
antirremodelamento cardiaco pés-IAM, além de possiveis
propriedades antiaterosclerdticas. Também retardam o
declinio da fungao renal em pacientes com doenca renal do

diabetes ou de outras etiologias, especialmente na presenga
de albumindria.>"

9.4.3.1. Efeitos Adversos dos Inibidores da Enzima
Conversora da Angiotensina

Habitualmente, sao bem tolerados pela maioria dos
pacientes hipertensos, sendo a tosse seca seu principal
efeito colateral, acometendo 5 a 20% dos usudrios. O
edema angioneurdtico e a erupgao cutanea ocorrem mais
raramente.** Um fenémeno observado quando se administra
a pacientes com insuficiéncia renal é a piora inicial da fungao
renal, habitualmente discreta, provocada pela adaptagdo da
hemodindmica intraglomerular (vasodilatagao da arteriola
eferente e redugao da pressao de filtragdo glomerular) que
resulta em elevacdo da ureia e da creatinina séricas.>!
Entretanto, essa piora inicial da fungao renal € um mecanismo
protetor, pois evita a hiperfiltragao glomerular e reduz a
progressao da doenca renal crénica.>?? Se a perda da fungao
renal for importante (> 30%), deve-se retirar o medicamento
e investigar a possibilidade de estenose bilateral das artérias
renais ou estenose de artéria renal em rim Gnico funcionante.

Os IECA e outros bloqueadores do sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA) podem provocar
hiperpotassemia em pacientes com insuficiéncia renal,
sobretudo nos diabéticos, e o uso é contraindicado na
gravidez, pelo risco de complicagoes fetais.*** Por isso, seu
emprego deve ser cauteloso e frequentemente monitorado
em adolescentes e mulheres em idade fértil.

9.4.4. Bloqueadores dos Receptores AT1 da Angiotensina
I1 (BRA)

Os BRA antagonizam a agao da angiotensina Il pelo bloqueio
especifico dos receptores AT1, responsaveis pelas agdes préprias
da angiotensina Il (vasoconstricao, estimulo da proliferagao
celular e da liberacao de aldosterona). No tratamento da
HA, especialmente em populagoes de alto risco CV ou com
comorbidades, proporcionam a redugao da morbidade e da
mortalidade CV e renal (doenca renal do diabetes).>25-531

9.4.4.1. Efeitos Adversos dos Bloqueadores dos
Receptores AT1 da Angiotensina Il

Sao incomuns os efeitos adversos relacionados com os BRA,
sendo o exantema raramente observado. De forma semelhante
aos IECA, os BRA podem promover a reducio inicial da filtragdo
glomerular por vasodilatagao das arteriolas eferentes, diminuindo
a pressao de filtracao glomerular, mas esse efeito é nefroprotetor
alongo prazo.*?**¥' Pelas mesmas razoes dos IECA, podem causar
hipercalemia, especialmente na presenca de insuficiéncia renal,
e sao contraindicados na gravidez, devendo os mesmos cuidados
ser tomados em mulheres em idade fértil.

9.4.5. Betabloqueadores (BB)

Os BB tém agbes farmacoldgicas complexas. Promovem a
diminuicao inicial do débito cardiaco e da secrecdo de renina,
com a readaptagdo dos barorreceptores e diminuigdo das
catecolaminas nas sinapses nervosas.*32%33
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Eles podem ser diferenciados em trés categorias, de acordo
com a seletividade para ligagao aos receptores adrenérgicos:
1) ndo seletivos — bloqueiam tanto os receptores adrenérgicos
beta-1, encontrados principalmente no miocardio, quanto
os beta-2, encontrados no mdasculo liso, nos pulmoes,
nos vasos sanguineos e em outros 6rgdos (propranolol,
nadolol e pindolol, este dltimo apresentando atividade
simpatomimética intrinseca, agindo como um agonista
adrenérgico parcial e produzindo menos bradicardia); 2)
cardiosseletivos — bloqueiam preferencialmente os receptores
beta-1 adrenérgicos (atenolol, metoprolol, bisoprolol e
nebivolol, que é o mais cardiosseletivo); e 3) com agao
vasodilatadora — manifesta-se por antagonismo ao receptor
alfa-1 periférico (carvedilol) e por producao de éxido nitrico
(nebivolol).**>%35 O propranolol mostra-se também Gtil em
pacientes com tremor essencial, prolapso de valvula mitral,
sindromes hipercinéticas (hipertireoidismo e sindrome do
panico), cefaleia de origem vascular e hipertensao portal.>*433

Uma metanalise®** que incluiu mais de 130 mil pacientes
com hipertensao primaria comparou os BB a outras classes
de medicamentos anti-hipertensivos, a placebo ou a sem
tratamento. Observou-se que, comparativamente com os
demais agentes anti-hipertensivos (DIU, BCC, IECA, BRA), os
BB aumentam em 16% o risco de AVE. Quando comparados
com placebo ou pacientes sem tratamento, os BB reduzem
o AVE, mas apenas metade do que seria esperado para
a reducao pressérica observada. A metanalise®* também
identificou que o atenolol, comparado com os demais
anti-hipertensivos, aumenta o risco de AVE em 26% e a
mortalidade geral em 8%, ambos estatisticamente significantes.
Essa é a principal razao para tal diretriz recomendar os BB
como medicagdo anti-hipertensiva inicial apenas nos casos
em que tém indicacao especifica.

9.4.5.1. Efeitos Adversos dos Betabloqueadores

Broncoespasmo, bradicardia, distdrbios da conducao
atrioventricular, vasoconstricao periférica, insonia,
pesadelos, depressdo, astenia e disfungao sexual. Os BB sao
contraindicados em pacientes com asma, doenca pulmonar
obstrutiva crénica (DPOC) e bloqueio atrioventricular de
segundo e terceiro graus. Podem acarretar intolerancia a
glicose, induzir ao aparecimento de novos casos de diabetes
melito, hipertrigliceridemia, elevagdo do colesterol-LDL e
redugao do colesterol-HDL. O impacto sobre o metabolismo
da glicose é potencializado quando sdo utilizados em
combinagao com DIU. Os BB de terceira geragao (carvedilol
e nebivolol) ttém impacto neutro ou até podem melhorar o
metabolismo da glicose e lipidico, possivelmente pelo efeito
vasodilatador, com diminuicdo da resisténcia a insulina e
melhora da captacao de glicose pelos tecidos periféricos.>3*>3
Estudos com o nebivolol também tém encontrado menor
disfungao sexual, possivelmente em decorréncia do efeito
sobre a sintese de 6xido nitrico endotelial.>3%53>

9.4.6. Simpatoliticos de Acao Central

Os alfa-agonistas de agdo central agem por meio do
estimulo dos receptores alfa-2 que estdo envolvidos nos
mecanismos simpatoinibitérios.”*” Os efeitos bem definidos
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dessa classe sao: diminuicao da atividade simpdtica e
do reflexo dos barorreceptores, o que contribui para a
bradicardia relativa e a hipotensao notada na posicao
ortostatica; discreta diminuicao na RVP e no débito cardiaco;
redugdo nos niveis plasmaticos de renina; e retencao de
fluidos. Sao representantes desse grupo: metildopa, clonidina
e o inibidor dos receptores imidazolinicos rilmenidina.>3%>3
A clonidina age também nos receptores alfa-2 pré-
sindpticos, que impedem a liberagao de norepinefrina. Esta
se acumula na terminagdo nervosa e, ao ser interrompida
abruptamente, pode provocar crise adrenérgica pela
liberagao descontrolada.”®” A rilmenidina, apesar de
apresentar algum agonismo aos receptores alfa-2 centrais,
exibe maior afinidade com os sitios de ligacao dos receptores
imidazolinicos do subtipo |, caracteristica que confere menos
efeitos indesejaveis que a clonidina.>*

Os medicamentos dessa classe nao apresentam efeitos
metabdlicos e nado interferem na resisténcia periférica a
insulina nem no perfil lipidico. A metildopa encontra sua
principal indicagdo na HA durante a gestagao, pois é usada
por um curto perfodo da vida, com grande experiéncia
clinica em sua utilizagao nesse tempo, e apresenta o melhor
perfil de seguranca para a gestante e para o feto.””** O
uso da clonidina pode ser favoravel em situagdes de HA
associada a sindrome das pernas inquietas,** retirada de
opioides,**" flushes da menopausa,®* diarreia associada
a neuropatia diabética®* e hiperatividade simpatica em
pacientes com cirrose alcoélica.>*

9.4.6.1. Efeitos Adversos dos Simpatoliticos de Acao
Central

A metildopa pode provocar reacdes autoimunes, como
febre, anemia hemolitica, galactorreia e disfuncao hepatica,
que, na maioria dos casos, desaparecem com a interrupgao do
uso. No desenvolvimento de uma reacao adversa, a metildopa
pode ser substituida por outro alfa-agonista central.>*

A clonidina apresenta risco do efeito rebote com a
descontinuagao, especialmente quando associada aos
betabloqueadores, e pode ser perigosa em situagbes pré-
operatérias.”*” A retirada gradual em duas a quatro semanas
evita o efeito rebote. Os medicamentos dessa classe
apresentam reagOes adversas decorrentes da agao central,
como sonoléncia, sedagao, boca seca, fadiga, hipotensao
postural e disfuncao erétil.>7->3

9.4.7. Alfabloqueadores

Os medicamentos dessa classe agem como antagonistas
competitivos dos receptores alfa-1 p6s-sinapticos, reduzindo
a RVP sem mudancas no débito cardiaco.”* Promovem
maior reducgdo pressérica quando na posicdo ortostatica
e na taquicardia reflexa. Por isso, é comum a hipotensao
postural, comumente descrita na primeira dose. O efeito
hipotensor mostra-se discreto como monoterapia, sendo a
preferéncia pelo uso associado. Apresentam contribuicao
favoravel e discreta no metabolismo lipidico e glicidico.*** Os
representantes dessa classe utilizados como medicamentos
anti-hipertensivos sao a doxazosina e a prazosina.
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Uma agao coadjuvante benéfica dos bloqueadores alfa-
1 é o relaxamento da musculatura do assoalho prostatico,
a qual favorece o esvaziamento da bexiga nos pacientes
com hiperplasia prostatica benigna (HPB). Por isso, alguns
alfabloqueadores sao também utilizados em homens com
HPB, em particular a doxazosina, a tansulosina, a alfuzosina
e a silodosina.

9.4.7.1. Efeitos Adversos dos Alfabloqueadores

Podem provocar hipotensdo sintomdtica na primeira dose.
O fendmeno de tolerancia é frequente, necessitando aumento
da dose para manter o efeito anti-hipertensivo (taquifilaxia). A
incontinéncia urinaria em mulheres pode ser causada pelo uso
de alfabloqueadores. Ha evidéncia de que os pacientes tratados
com doxazosina tém maior risco de incidéncia de I1C.>

9.4.8. Vasodilatadores Diretos

Os medicamentos dessa classe, ativos por via oral, sdo a
hidralazina e o minoxidil. Atuam diretamente, relaxando a
musculatura lisa arterial, levando a redugao da RVP>*

9.4.8.1. Efeitos Adversos dos Vasodilatadores Diretores

Os efeitos colaterais da hidralazina sao cefaleia, flushing,
taquicardia reflexa e reacao lupus-like (dose-dependente).>*
Seu uso pode também acarretar anorexia, nausea, vomito
e diarreia. Os vasodilatadores podem provocar retencao
de sédio e dgua, com o aumento do volume circulante e
da taquicardia reflexa. Um efeito colateral frequente do
minoxidil é o hirsutismo, que ocorre em aproximadamente
80% dos pacientes.

9.4.9. Inibidores Diretos da Renina

O alisquireno, Gnico representante da classe disponivel
comercialmente, promove a inibi¢ao direta da agao da renina
com a consequente diminuigao da formagao de angiotensina
[1.#° Outras agoes podem contribuir para a redugao da PA
e a protegao tissular, como redugao da atividade plasmatica
de renina,** bloqueio de receptor celular préprio de
renina/proé-renina®*® e diminuigao da sintese intracelular de
angiotensina I1.>%

Estudos de eficacia anti-hipertensiva comprovam sua
agao anti-hipertensiva, em monoterapia e em associagao, de
intensidade semelhante aos demais bloqueadores do SRAA e
com aparente beneficio adicional de redugao da proteintria
em individuos com doenga renal.’*°% N3o existem,
contudo, evidéncias de seus beneficios sobre a morbidade
e a mortalidade CV em hipertensos e pré-hipertensos.>*0>°!

9.4.9.1. Efeitos Adversos dos Inibidores Diretos da
Renina

Apresentam boa tolerabilidade. Rash cutaneo, diarreia
(especialmente com doses elevadas, acima de 300 mg/dia),
aumento de creatinafosfoquinase e tosse podem ocorrer em
menos de 1% dos usudrios. Seu uso é contraindicado na
gravidez pelas mesmas razdes dos IECA e BRA.

9.5. Associagoes de farmacos anti-hipertensivos

A terapia anti-hipertensiva inicial com combinacao de
farmacos parece estar associada a redugao do risco de
desfechos CV quando comparada com o tradicional inicio
do tratamento com monoterapia.”** A combinagao inicial de
dois farmacos em comparagao com a associagao sequencial
promove um controle mais répido, podendo reduzir em até
cinco vezes mais a PA,>% com evidente impacto sobre LOA e
desfechos CV a longo prazo. Uma metandlise demonstrou que
a terapia de combinacao em dose fixa com dois medicamentos
aumentou em 24% a adesdao quando comparada com a
combinagdo em separado.’*> Ha, contudo, poucos estudos
especificamente destinados a avaliar combinagoes de
farmacos sobre desfechos CV.

O estudo ACCOMPLISH*** comparou as combinagbes
benazeprila-hidroclorotiazida e benazeprila-anlodipino.
A diferenca na PA sistélica/diastélica entre os dois grupos,
embora significante, foi apenas 0,9/1,1 mmHg menor no brago
anlodipino. Observou-se uma redugao no risco do desfecho
primario composto de IAM nao fatal, AVE, internagao por
angina instavel, cirurgia de revascularizacdo miocardica e
ressuscitagao cardiopulmonar a favor do grupo benazeprila-
anlodipino. A escolha da hidroclorotiazida neste estudo sofreu
criticas devido a duracao de seu efeito inferior a 24 horas, ao
contrario do efeito prolongado do anlodipino. Todavia, uma
publicacao ndo encontrou diferengas significativas na PA de 24
horas entre os grupos.®*> Em pacientes com indice de massa
corporal (IMC) > 30 kg/m? nao se observaram diferengas
no desfecho primario entre os dois grupos.**® Outra andlise
pré-especificada demonstrou redugao adicional da progressao
de doenca renal com a associagao benazeprila-anlodipino.>*

O estudo ASCOT-BPLA>*® comparou uma estratégia
baseada em anlodipino, seguida da adicao de perindoprila,
se necessario, versus atenolol, seguido de bendroflumetiazida.
Cerca de 78% dos pacientes em cada grupo usaram a terapia
combinada para o controle tensional. Nao houve diferencas
no desfecho primério composto de IAM nao fatal e DAC fatal,
mas desfechos secundarios como AVE, eventos coronarianos
fatais, mortalidade CV e mortalidade por todas as causas foram
significativamente menores no grupo baseado em anlodipino.
O desenvolvimento de diabetes de novo foi 30% maior no
grupo tratado com BB e tiazidico. O subestudo CAFE**
revelou redugao mais significativa da pressao adrtica central
com a combinagdo anlodipino-perindoprila e atribuiu-se a
este achado, ao menos parcialmente, a maior redugao de
desfechos secunddrios neste grupo.

No estudo multicéntrico VALUE,**” pacientes de alto risco
CV receberam tratamentos anti-hipertensivos baseados em
valsartana ou anlodipino. Cerca de 25% dos pacientes em
ambos os grupos necessitaram da adigao de 12 a 25 mg de
hidroclorotiazida para o controle da PA. Apesar da maior
e mais precoce redugdo tensional no grupo anlodipino, o
desfecho cardiaco primario combinado ao fim de quatro
anos foi similar entre os grupos, assim como as taxas de IAM
fatal e morte por todas as causas. Houve menos casos de IC
com valsartana e menos AVE e IAM nao fatal com anlodipino.

No HOPE-3,°* primariamente dirigido ao estudo da
acao de farmacos em pacientes pré-hipertensos em risco CV
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intermedidrio, o recurso de uma estratégia inicial baseada na
combinagao fixa candesartana-hidroclorotiazida promoveu
a reducao de 27% no risco do desfecho composto de morte
CV, IAM nao fatal e AVE nos individuos considerados como
hipertensos estagio 1. Contudo, nenhum beneficio foi
observado em pré-hipertensos.

Os estudos PROGRESS,*’" que avaliou pacientes com
doenca cerebrovascular prévia; ADVANCE,**® o qual
analisou individuos com diabetes tipo 2; e HYVET,*® que
estudou pessoas com 80 ou mais anos de idade, utilizaram
a intervencao baseada em indapamida e perindoprila, tendo
demonstrado beneficios da associagdo de DIU a IECA na
redugdo de problemas como AVE e disfungdes vasculares;
na composicao de desfechos micro e macrovasculares; e em
morte, AVE e IC, respectivamente.

A associacao de BB a tiazidicos reduziu os desfechos CV,
quando testada contra placebo em estudos antigos, envolvendo
especialmente pacientes idosos,***?"**2 mas foi inferior a
associagao de tiazidicos e losartana no estudo LIFE,*** no qual
ofereceu menor protegao contra AVE e favoreceu distdrbios no
metabolismo da glicose. O uso de combinagdes fixas de tiazidicos
com atenolol e outros BB deve ficar restrito as indicagoes
especificas dessa classe de farmacos,'**#* face a indugao de
potenciais disttrbios metabélicos dos DIU, como resisténcia a
insulina, hiperglicemia, hiperuricemia e hipopotassemia.

A associagdo de bloqueadores de canais de calcio di-
hidropiridinicos com diuréticos tiazidicos pode revelar-se
especialmente (til em idosos com hipertensao sistdlica isolada
ou em casos de contraindicacao ao uso de bloqueadores do
SRA ou de restrigoes a seu emprego, devido a riscos potenciais,
como nas mulheres em idade fértil.

O poligono da Figura 9.2 apresenta as combinagoes
preferenciais (conectadas em trago verde), a contraindicada
(em tracejado vermelho) e as combinagbes possiveis, porém
menos estudadas (em linha pontilhada)." Em hipertensos em

estagio 3 e em hipertensos resistentes, busca-se otimizar o
tratamento triplice com os farmacos preferenciais — [ECA ou
BRA, BCC di-hidropridinico e DIU tiazidico ou similar.?-203504
Um estudo avaliou a Ginica combinagao fixa triplice disponivel
em nosso meio, valsartana-anlodipino-hidroclorotizida em
pacientes com HA estagios 2 e 3, tendo demonstrado redugoes
médias de 39,7 mmHg na PA sistdlica e de 24,7 mmHg na
diastélica, significativamente maiores que combinagoes duplas
envolvendo os mesmos farmacos.***

O néo alcance da meta pressérica com o esquema
triplice exige a utilizagdo de um quarto farmaco, cuja
opgao preferencial atual é a espironolactona.?**45¢7 BB,
clonidina®®* e doxazosina®” sao opgdes de associacoes de 4°
ou 5¢ farmacos, havendo ainda a possibilidade de adigao de
hidralazina'** nos casos de intolerancia a alguma das opgoes
anti-hipertensivas anteriores e na HA resistente.’®*%* No
estudo PATHWAY 2,°¢7 0 uso de amilorida revelou-se tdo
eficaz quanto a espironolactona, oferecendo um tratamento
substituto para a HA resistente. Contudo, o farmaco nao esta
disponivel em formulagao industrializada em nosso meio. O
estudo ReHOT*** demonstrou eficacia da clonidina similar a
da espironolactona como 4¢ farmaco no controle de pacientes
com HA resistente. No entanto, na andlise da PA ambulatorial
de 24 horas, a espironolactona revelou-se superior.

O tratamento com associagoes de dois bloqueadores do
sistema renina-angiotensina, como [ECA com BRA ou qualquer
um dos dois com inibidor de renina, é contraindicado, pois
promoveu o aumento de efeitos adversos, sem a reducao de
desfechos CV.?68-569

O Quadro 9.3 apresenta os principais ensaios clinicos
em que foram utilizadas associacoes de farmacos anti-
hipertensivos; e o Quadro 9.4, os principais niveis de
evidéncia e grau de recomendagao sobre o tratamento
farmacolégico. A Figura 9.1 apresenta as etapas habituais da
associacao de farmacos para o controle da HA.

Mensagens principais

Os objetivos primordiais do tratamento anti-hipertensivo séo a redugao da presséo arterial e do risco de desfechos CV e mortalidade associados a hipertens&o arterial.

O tratamento medicamentoso deve se associar as medidas ndo medicamentosas, € as classes de anti-hipertensivos preferenciais para o uso em monoterapia ou
combinagao s&o: diurético tiazidico ou similar, BCC, inibidores da enzima conversora de angiotensina, bloqueadores dos receptores de angiotensina e betabloqueadores

(com indicagdes especificas).

A combinagéo de farmacos ¢ a estratégia inicial recomendada para hipertensos estagio 1 de moderado e alto risco e estagios 2 e 3, preferencialmente em comprimido
Unico. A monoterapia deve ser considerada para hipertensos estagio 1 de baixo risco e para muito idosos e/ou individuos frageis.

O inicio do tratamento com combinag&o de dois farmacos deve ser feito com um IECA, ou BRA, associado a DIU tiazidico ou similar ou BCC. Em pacientes de alto risco

ndo obesos, as combinagdes com BCC sdo as preferenciais.

Quando néo se atinge o controle da PA com combinagéo de dois farmacos, deve ser prescrita a combinagao de trés farmacos, habitualmente um IECA, ou BRA,
associado a DIU tiazidico ou similar e BCC; caso necessario, acrescentar espironolactona em seguida.
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PA 130-139 e/ou 85-89 mmHg de risco alto HA
estagio 1 de risco baixo
Muito idosos e/ou frageis

¥
X

HA estégio 1 de risco moderado e alto
HA estagios 2 e 3

Monoterapia

DIU
BBC
IECA

Meta néo alcangada

Combinagao de dois farmacos*

* Otimizar doses, preferéncialmente em comprimido Unico

Meta néo alcangada

-

Combinagao de trés farmacos*

IRy

Meta néo alcangada

-

l Meta néo alcangada

Adigado de mais farmacos

Quarto farmaco Espironolactona

BRA
BB (indicagdes especificas)

IECA ou BRA + BBC ou DIU |

IECA ou BRA+BBC +DIU |

BB

Simpatoliticos centrais
Alfabloqueadores
Vasodilatadores

Betabloqueadores devem ser indicados em condigdes especificas, tais como: IC, pos-IAM, angina, controle
da FC, mulheres jovens com potencial para engravidar, em geral em combinag&o com outros farmacos.

Figura 9.1 - Fluxograma de tratamento medicamentoso.

Betabloqueadores

Outros
anti-hipertensivos

Diuréticos tiazidicos

Inibidores da IECA

Bloqueadores
dos receptores da
angiotensina

Bloqueadores dos
canais de calcio

Combinagdes preferenciais
Combinagdes néo recomendadas
= = = = Combinagdes possiveis, mas menos testadas

Figura 9.2 - Esquema preferencial de associages de medicamentos, de acordo com mecanismos de agao e sinergia.

Fonte: Malachias et al., 2016."%
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Quadro 9.1 - Inicio de tratamento com intervengdes no estilo de vida e tratamento farmacoldgico de acordo com a pressao arterial, a idade e
o risco cardiovascular

Situagédo Abrangéncia Recomendagao Classe Nivel de evidéncia

Inicio de intervencdes no Todos os estagios de hipertenséo e pressao

estilo de vida arterial 130-139/85-89mmHg Ao diagndstico l A

Hipertensos estagio 2 e 3 Ao diagnostico

Hipertensos estagio 1 de moderado e alto risco

. Ao diagnoéstico
cardiovascular

Hipertensos estégio 1 e risco cardiovascular
baixo Aguardar 3 meses pelo efeito de
Individuos com PA 130-139/85-89 mmHg e intervengdes no estilo de vida

Inicio de terapia . ) :
DCV preexistente ou alto risco cardiovascular

farmacolégica

Hipertensos idosos frageis e/ou muito idosos PAS=160 mmHg

Hipertensos idosos higidos PAS=140mmHg

Individuos com PA 130-139/85-89 mmHg sem
DCV preexistente e risco cardiovascular baixo Né&o recomendado
ou moderado

Quadro 9.2 - Lista de medicamentos anti-hipertensivos disponiveis no Brasil

Dose diaria habitual

Classe Classe e Medicamento (mg) Freq.* Comentarios e recomendagdes
Hidroclorotiazida 25-50 1
Diuréticos tiazidicos . Doses mais elevadas dos tiazidicos e similares aumentam o efeito
L. Clortalidona 12,5-25 1 L o - A .
e similares diurético sem adicionar ag&o anti-hipertensiva.
Indapamida 1,5 1
L Furosemida 20-240 13 Utilizada em insuficiéncia renal crénica (IRC), insuficiéncia cardiaca
Diuréticos de alga . x o
Bumetanida 1-4 1-3 congestiva (ICC) e estados de retencéo de liquidos (edema).
Diuréticos Espironolactona 25-100 12 Pode provocar hiperpotassemia, particularmente na IRC e quando
poupadores de associada a inibidores da ECA ou BRA.
potassio Amilorida 255 1 Disponivel unicamente associada & hidroclorotiazida ou & clortalidona.
Anlodipino 2,5-10 1
Felodipino 2,5-10 1
Nifedipino 10-60 1-3
Bloqueadores - — Evite 0 uso em pacientes com insuficiéncia cardiaca com fragao de
dos canais de Nitrendipino 10-30 1 ejecdo reduzida.
célcio (BCC) di- Manidipino 10-30 1 Pode provocar edema de membros inferiores relacionado com a dose
hidropiridinicos utilizada.
Lacidipino 2-6 1
Lercanidipino 10-20 1
Levanlodipino 2,5-5 1
Bloqueadores dos Verapamila 120-360 1-2 Evite o uso em pacientes com insuficiéncia cardiaca com fragao de
canais de calcio ejecédo reduzida.
(BCC) nao di- Diltiazem 80-240 1-2 Evite a associagdo com betabloqueadores e em pacientes com
hidropiridinicos bradicardia.
Captoprila 25-150 2-3
Enalaprila 5-40 1-2

Evite 0 uso em mulheres em idade fértil, pois ha grande risco de
Benazeprila 10-40 1-2 malformagdes fetais e outras complicagdes na gestagao.
Contraindicada em associagéo a outros inibidores do sistema renina-

angiotensina-aldosterona, exceto espironolactona na ICC.
Fosinoprila 10-40 1 Risco de hiperpotassemia em pacientes com insuficiéncia renal ou que
estejam recebendo suplementacéo de potassio.

Inibidores da enzima
de converséo da Lisinoprila 10-40 1
angiotensina (IECA)

Ramiprila 2,5-20 1-2
Perindoprila 2,5-10 1
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Losartana 50-100 1-2
Valsartana 80-320 1
Bloqueadores dos Irbesartana 150-300 1
receptores AT1 da Mesmas recomendacées feitas aos IECA.
Angiotensina Il (BRA) Candesartana 8-32 1
Olmesartana 20-40 1
Telmisartana 20-80 1
Propranolol 80-320 2.3 Aretirada abrupta do_s BB. deve ser evitada, pois pode provocar
taquicardia reflexa e mal-estar.
Betabloqueadores
(BB) ndo Nadolol 40-160 1
cardiosseletivos o . e .
. Possui atividade simpatomimética intrinseca que proporciona menor
Pindolol 10-60 1 -
bradicardia.
Atenolol 50-100 1-2
Metoprolol 50-200 1
Betabloqueadores Bisoprolol 520 1
cardiosseletivos
Nebivolol 2,5-10 1 Agéo vasodilatadora via 6xido nitrico.
Carvedilol 12,5-50 1-2 Efeito alfabloqueador produz menor bradicardia.
Metildopa 500-2.000 2
Simpatoliticos de . Aretirada abrupta da clonidina pode provocar hipertens&o rebote (crise
= Clonidina 0,2-0,9 2 . h . = . TR
acao central hipertensiva) por liberagéo de catecolaminas na terminag&o sinaptica.
Rilmenidina 1-2 1-2
Prazosina 1-20 2-3 Iniciar com dose baixa antes de deitar-se, pois pode provocar
hipotensao ortostatica. Aumentar progressivamente a cada 2 dias.
Alfabloqueadores . . ;
Doxazosina 1-16 1 Ha outros alfabloqueadores no mercado indicados exclusivamente para
a hipertrofia benigna de prostata (tansulosina, alfuzosina, silodosina).
Vasodilatadores Pode provocar retencéo de sddio e &gua, hipervolemia e taquicardia
. Hidralazina 50-200 2-3 reflexa. Deve ser usada em associagéo com diuréticos de alga.
diretos ] )
Sindrome lupus-like em dose alta.
Inibidores diretos de Alisquireno 150-300 1 Mesmas recomendagdes feitas aos IECA e BRA.

renina

Quadro 9.3 - Estudos de combinagdes de farmacos no tratamento da hipertensao arterial

Diferenga Desfecho primario (redugao %
Estudo Comparador Perfil de pacientes na PAS ¥ prim; 6ao % p
de risco relativo de eventos)
(mmHg)
Associagéo de diuréticos
PREVER'™ N&o avaliado. Maior redugéo
. . Losartana Hipertensos estagio 1 2,2 da PAS com diuréticos sem -
(amilorida + clortalidona) L
aumento da glicemia
Associagéo de inibidores da ECA e diuréticos
291
PRQGRE$S . . Placebo AVE prévio ou AIT 9 -28% AVE <0,001
(perindoprila + indapamida)
559 _QY
ADVANCE™ Placebo Diabetes 56 9% evenlos macro e 0,04
(perindoprila + indapamida) microvasculares
HYVET®® Hipertensos 0
(indapamida + perindoprila) Placebo >80 anos 15 -34% eventos CV <0,001
Associagéo de inibidores da ECA e bloqueadores de canais de calcio (anlodipino)
554
ACCOMPIT|SH - Benazeprila + diurético Hipertensos de alto risco -0,9 -19,6% eventos CV compostos ~ <0,001
(benazeprila + anlodipino)
558 i i

ASCO.T .BPLA ) : Betabloqueador + diurético Hipertensos com 3 ou mais 2,7 Diferenca n&o significativa * NS
(anlodipino + perindoprila) fatores de risco
Associagédo de bloqueadores de receptores de angiotensina (olmesartana) e bloqueadores de canais de calcio
COLMS™ Japoneses hipertensos idosos

Olmesartana + diurético com doenga CV ou fatores 0 Diferenga ndo significativa NS
(olmesartana + BCC) de risco
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Associagdo de bloqueadores de receptores de angiotensina e diuréticos

LIFEs®

o Betabloqueador +diurético Hipertensos com HVE -1,1 -13% eventos CV 0,02
(losartana + diurético)
Associagdo de bloqueadores de canais de calcio e diuréticos
FEVER™" R ' o
(felodipino + diurético) Diurético + placebo Hipertensos -4 -34% eventos CV <0,001
Associagao de bloqueadores de canais de calcio e inibidores da ECA
SYST-EUR®™ o
(IECA + BRA + diurético) Placebo Idosos com HSI -10 -31% eventos CV <0,001
SYST-CHINAS™ 0
(IECA + BRA + diuréico) Placebo Idosos com HSI -9 -37% eventos CV <0,004
Associagdo de betabloqueadores e diuréticos
574

Coope e Warrender Placebo Hipertensos idosos 18 42% AVE <0,003
(atenolol e diurético)
SHEP®® ) ! 0

. Placebo Hipertensos idosos -13 -36% AVE <0,001
(clortalidona e atenolol)

_H561
STOP-H o Placebo Idosos com HSI -23 -40% eventos CV <0,004
(betabloqueador e diurético)
STOP-H2%? Tratamento padréo (BB e . . .
(IECA& BCC) diureico) Hipertensos idosos 0 Sem diferencas em eventos CV -
Combinagao de dois antagonistas do sistema renina-angiotensina

568
ONTARGET - |IECA ou BRA Pacientes de alto risco - Piora de desfechos renais -
(telmisartana + ramipril)
569

ALTITUDE |IECA ou BRA Diabéticos de alto risco - Piora de desfechos renais -

(alisquireno + BRA)

Combinagéo em dose fixa de bloqueador de canal de calcio, bloqueador dos receptores de angiotensina e diurético

- a:-7,6
Calhoun et al.%® BRA + diurético? ou BCC® . - s « .
(BRA + diuretico* BCC) +diuréticoou BRA+BCC:  lpertensos estagio 2e 3 2.‘ 23 Néo avaliado B
Tratamento habitual ao fim
575 . i
TRIUMPH de 6 meses: Monoterapia Hipertensos 88 N30 avaliado _

(telmisartana + anlodipino + clortalidona)  em 65% e combinagéo de 2
farmacos em 29%

Adaptado de ESC, 2018.5" AIT: acidente isquémico transitério; HSI: hipertensdo sistdlica isolada; HVE: hipertrofia ventricular esquerda; NS: néo significativo. *
diferencas significativas em varios desfechos secundérios a favor do brago IECA + anlodipino; (a) BRA + diurético (b) BRA + diurético ou BCC (c) diurético ou BRA

+BCC.

Quadro 9.4 - Tratamento medicamentoso: niveis de evidéncia e grau de recomendagao

Associagoes de farmacos NE GR
As classes de farmacos preferenciais para o tratamento anti-hipertensivo séo os DIU tiazidicos ou similares, BCC, IECA e BRA, por

demonstrarem efetiva redugao da PA e do risco de desfechos CV. Os BB devem ser considerados em situages clinicas especificas (DAC, IC e A

controle da FC)

O tratamento da HA pode ser iniciado com associagdo de duas classes de farmacos desde a HA estagio 1 B

O inicio do tratamento com combinag&o de dois farmacos deve ser feito com um IECA, ou BRA, associado a DIU tiazidico ou similar ou BCC A |
O tratamento da HA em pacientes de alto risco CV com a combinagéo de um IECA e um BCC di-hidropiridinico é preferencial & combinagao de B |
um IECA e um DIU tiazidico em pacientes ndo obesos

Quando néo se atinge o controle da PA com combinagéo de dois farmacos, deve ser prescrita a combinagéo de trés farmacos, habitualmente A

um |ECA, ou BRA, associado a DIU tiazidico ou similar e BCC

Quando nao se atinge o controle da PA com a combinag&o de trés farmacos, a espironolactona deve ser acrescentada preferencialmente ao B |
esquema terapéutico

O tratamento da HA com combinagdes fixas possibilita a maior adeséo B lla
O tratamento da HA com a combinagao de dois antagonistas do sistema renina-angiotensina ¢ contraindicado A Il
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10. Hipertensao e Condicoes Clinicas
Associadas

10.1. Diabetes Melito (DM)

A hipertensao arterial (HA) é um achado comum nos
pacientes com DM, especialmente no tipo 2. As evidéncias
mostram beneficios na reducdo da PA nessa populagdo, com
consequente redugao de eventos macro e microvasculares
e da mortalidade. Entre estes, estao: menor frequéncia
de doenga renal cronica (DRC),*73?% retinopatia diabética
e albumindria.®’® Os dados contemporaneos mostram
uma importante redugdo do risco cardiovascular (CV) em
portadores de DM, muito embora ainda seja uma doenga
de elevada prevaléncia e importante fator de risco (FR) para
as doencas cardiovasculares (DCV).57578 A relagdo DM e HA
mostra-nos dados relevantes, como a presenca de HA em
40% dos pacientes recém-diagnosticados com DM tipo 2°7°
e 50% dos portadores de DM tipo 2 desenvolverem HA antes
do aparecimento de albumindria. Por tratar-se de populagao
de muito alto risco CV, a avaliagdo da excregao urinaria de
albumina, da creatinina, do fundo de olho e da presenga de
disautonomia deverd fazer parte da investigagdo.*®

10.1.1. Objetivos do Tratamento

Estudos clinicos aleatorizados mostraram beneficios no
tratamento anti-hipertensivo dessa populagao, como menor
incidéncia de acidente vascular encefélico (AVE), sindromes
corondrias e DRC, quando alcangados niveis de PA inferiores
a 140/90 mmHg. Em uma metandlise de 13 ensaios clinicos
envolvendo pacientes com DM, uma pressao arterial sist6lica
(PAS) entre 131-135 mmHg diminuiu o risco de mortalidade
por todas as causas em 13%, enquanto um controle mais
intensivo da PAS < 130 mmHg foi associado a maior redugao
de AVE.>®" Outra metanalise mostrou a reducao significativa
de mortalidade com média alcangada de PAS igual a 138 mm
Hg e uma reducdo significativa de AVE com média alcangada
de 122 mmHg >’ Portanto, o controle da PA é importante na
redugdo do risco de complicagdes micro e macrovasculares
e deve ser mantido, se esses beneficios forem sustentados
(GR: I, NE: A).

O tratamento ndo medicamentoso rigoroso impde-se para
todos os hipertensos diabéticos. Uma PA de consultério = 140/90
mmHg indica a necessidade de tratamento medicamentoso.
Todos os medicamentos utilizados na redugdo da PA podem
ser usados em pacientes diabéticos. Evidéncias suportam o
uso preferencial dos bloqueadores do SRAA, em particular em
pacientes com lesoes de érgaos-alvo (LOA).*20562584 O controle
da PA frequentemente requer mdltipla terapia, e um bloqueador
dos canais de calcio (BCC) e/ou um diurético (DIU) sao classes
recomendadas na associacdo aos bloqueadores do SRAA.>0¢:58
A associagdo de duas ou mais classes em Gnica formulagao
galénica deve ser cogitada, levando-se em consideragao ser essa
uma populagao de alto risco em que a adesao ao tratamento é
de fundamental importancia.

10.2. Sindrome Metabélica (SM)

A SM caracteriza-se por uma associagdo de fatores de
risco CV, incluindo obesidade central, elevagdo de glicemia
e dislipidemia tipica (elevagao de triglicerideos e niveis
reduzidos de HDL colesterol) associada a elevagao da PA.>%
°88 Tais alteragcbes metabdlicas sao encontradas em 30 a
40% dos portadores de HA,*® e a presenga da elevagdo da
pressao arterial (PA) na SM eleva o risco CV global por ativar
mecanismos que se associam a estados pro-trombético e
pro-inflamatério.*® Assim, a investigagdo da presencga das
alteracoes metabdlicas da SM e da obesidade central é
imprescindivel no paciente com HA. As mudancas no estilo
de vida (MEV) visando a redugdo do peso, reducao do
consumo de sédio e controle da disglicemia e dislipidemia
sao recomendadas as todos os pacientes em tais condicoes.*"
O tratamento medicamentoso deve ser iniciado sempre
quando PA for = 140/90 mmHg, pois ndo existem evidéncias
de beneficios do uso de medicamentos anti-hipertensivos na
SM com PA normal.**> A escolha dos medicamentos anti-
hipertensivos deve priorizar as classes terapéuticas que possam
melhorar ou, a0 menos, ndo agravar a resisténcia insulinica,
como os inibidores da enzima conversora da angiotensina
(IECA), os bloqueadores dos receptores AT, da angiotensina Il
(BRA) e os BCC. DIU e betabloqueadores (BB), com excecao
dos vasodilatadores de acao direta, podem ser indicados como
medicamentos adicionais.**

10.3. Doenca Arterial Coronaria (DAC)

Evidéncias epidemiolégicas robustas associam a HA a DAC.
Dados do estudo INTERHEART demonstraram que 25% dos
infartos (IAM) podem ser atribuidos a HA.?* Um metandlise
que avaliou o impacto da PA encontrou uma reducao média
de 17% de DAC para cada 10 mmHg de diminuicao da PAS.*

O tratamento da HA associada a DAC, que inclui pacientes
p6s-IAM, com angina de peito e revascularizagdo miocérdica
(RVM), deve contemplar preferencialmente BB, IECA ou
BRA, além de estatinas e aspirina. Os BB sao benéficos ap6s
IAM, especialmente no perfodo até dois anos apds o evento
agudo.®” Do mesmo modo, os IECA e os BRA testados nessa
condicao também demonstraram efeito benéfico.®*5%45% Em
pacientes com DAC cronica e mdltiplos fatores de risco, como
HA, os IECA associam-se a reducdo de desfechos clinicos
relevantes®® (NE: I; GR: A).

Com relagdao a meta de PA a ser atingida, deve-se
considerar a possibilidade de efeito da curva J, demonstrado
em diferentes estudos,®” % em que a reducao excessiva,
sobretudo da pressao arterial diastélica (PAD), talvez precipite
eventos CV em pacientes com DAC obstrutiva. Assim, o
objetivo é alcangar uma PAS < 130 mm Hg e PAD <80
mm Hg (GR: lla; NE: B), devendo-se evitar niveis abaixo de
120/70 mmHg.*®" Medicamentos adicionais, como BCC e
diuréticos tiazidicos,'®' podem ser utilizados para alcangar
essas metas de PA.
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10.4. Hipertensao na Doenca Renal Cronica (DRC)

10.4.1. Paciente em Tratamento Conservador — Metas
e Tratamento

Na DRC, a meta de PA a ser alcancada continua indefinida,
e as evidéncias dependem de morbidades associadas.®”
Pacientes nao diabéticos, tratados para alvos estritos (<130/80
mmHg), apresentaram retardo na progressao da doenca,
apenas em subgrupos com proteindria, nao sendo possivel
avaliar eventos CV°03¢% (GR: Ila; NE: A). Por outro lado,
uma metanalise mostrou diminuicao de mortalidade com o
tratamento intensivo da HA.®® Em diabéticos, observam-se
redugdo da albumindria, melhora da retinopatia e reducao
de AVE com metas estritas, porém sem efeitos em outros
desfechos CV381006607 (GR: lla; NE: A).

Estudo em 9.367 pacientes ndo diabéticos, dos quais 2.646
com DRC, observou-se a reducao de eventos CV da ordem de
25% no grupo tratado para a obtengao de PAS inferior a 120
mm Hg. Isso sugere um provavel beneficio dessa estratégia na
protegdo CV de pacientes com DRC? (GR: I; NE: A).

Com relacao ao tratamento medicamentoso, os IECA
ou os BRA estdo indicados em hipertensos com ou sem
albumindria, sendo proscrita sua associagao®® (GR: I; NE: A).
Os diuréticos tiazidicos® ou de alga, estes Gltimos no caso de
DRC estégios G4-G5, e os BCC sao eficazes, principalmente
em associagdo a IECA ou BRA®” (GR: I; NE: A). Os BB
estdao indicados na DAC e na insuficiéncia cardiaca (IC)
associada.®'® Antagonistas dos receptores mineralocortocoides
sao medicamentos que diminuem a proteintria, porém
podem causar hiperpotassemia. Ensaios clinicos com novos
antagonistas dessa classe sdo aguardados."

A presente diretriz recomenda em adultos com HA e
DRC, diabéticos ou nao, meta de PA < 130/80 mmHg.
Metas mais estritas podem ser almejadas em casos
selecionados, sob estrita vigilancia e apés compartilhamento
de riscos com o paciente.

10.4.2. Pacientes em Terapia Renal Substitutiva (TRS):
Metas e Tratamento

O manejo da HA em pacientes sob tratamento dialitico
é desafiador, especialmente devido a sobrecarga de volume
que aumenta a variabilidade da PA, superestimando-a na
pré-didlise e subestimando-a depois dela.®’? Nao existem
evidéncias acerca do nivel ideal de PA em pacientes em dialise,
mas os valores mais aceitos imediatamente antes e apés a
hemodidlise (HD) sdao < 140/90 mmHg e <130/80 mmHg,
respectivamente®’*# (GR: lla; NE: C). Nesses pacientes, existe
uma associagao (paradoxal), em U, entre a PAS medida na
unidade de didlise e o risco de DCV, com valores superiores
a 160 mmHg ou <110 mmHg, implicados no aumento da
mortalidade®*¢'> (GR: lla; NE: B).

Nessa populagdo, as medidas residenciais de PA sao mais
reprodutiveis, fornecem informacbes relevantes para decisdes
terapéuticas e associam-se a melhor controle da PA°"* (CR:
lla; NE: B). Assim, médias sistdlicas obtidas por medidas
domiciliares associam-se linearmente ao aumento do risco
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CV.e15016 Além da hipervolemia, a rigidez arterial é causa
importante de hipertensao sistélica em pacientes com DRC
em estagio 5D. Esse fenétipo especifico reflete a aceleragao
do processo arteriosclerético e o envelhecimento vascular
prematuro nesta populagao.®'® Outros mecanismos, como a
apneia do sono,®'” a hiperatividade simpatica®”®e o uso de
eritropoetina, também devem ser considerados.¢'®

O tratamento da HA em pacientes em tratamento dialitico
é eficaz em apenas 1/3 dos individuos, e ainda mais dificil de
ser obtido, em especial devido a instabilidade hemodinamica
durante as sessoes. Isso pode ocasionar hipo ou hipertensao
intradialitica, piorando o prognéstico CV®'? (GR: Ila; NE: B).

O tratamento deve ser iniciado por medidas que visem
a obtengao do “peso-seco”, como restrigao hidrossalina
e ultrafiltracao na hemodialise®?® (GR: lla; NE: A). Nao
obstante, cerca de 60% dos pacientes sob tratamento
dialitico necessitam de trés ou mais anti-hipertensivos, em
diversas combinagbdes, para o controle da HA®* (GR: Ila; NE:
A). Nessa populagdo, a hiperatividade do sistema nervoso
simpatico (SNS) tem papel importante na génese da HA e
na DCV. Em consonancia, o bloqueio beta-adrenérgico foi
superior a inibicdo da ECA na prevengao da morbidade CV
e no controle da PA em pacientes com hipertrofia ventricular
esquerda (HVE) sob tratamento hemodialitico.®'® Em
individuos transplantados renais, os BCC e os BRA consistem
na primeira opgao, pois hd evidéncias de que previnam a
perda do enxerto®'2? (GR: I; NE: A).

A presente diretriz sugere a individualizagao do
tratamento em TRS, respeitando-se as comorbidades, a
farmacocinética e o efeito cardioprotetor do medicamento.

10.5. Insuficiéncia cardiaca (IC)

A HA tem papel fundamental na fisiopatologia da IC,
levando ao aparecimento de HVE e a disfuncao diastélica
e sistélica do ventriculo esquerdo.®*4% E o maior FR para
seu desenvolvimento, geralmente antecedendo a sindrome
clinica em varios anos. Na IC com fracao de ejecao preservada
(ICFEP), a HA é ainda mais frequente, sendo o FR mais
encontrado, com prevaléncia de até 90%.%

O diagnéstico precoce da HA e seu tratamento adequado
podem reduzir significativamente o risco de desenvolvimento
de IC, sobretudo em idosos. As estratégias medicamentosas para
o controle da PA promovem redugdes de aproximadamente
50% na incidéncia de IC em adultos e, na populagdo com
idade > 80 anos, diminuigdes de 64%.5°0027-628 O estudo
SPRINT, com meta de reducdo de PAS mais intensa (<
120 mmHg) em populagao de alto risco CV, demonstrou
uma redugao de 27% em mortalidade total e de 38% no
desenvolvimento de IC.%%% O impacto do tratamento anti-
hipertensivo na prevengao de IC foi observado com varias
classes de anti-hipertensivos, como os BB, os DIU, os BCC
e os IECA.%°

A meta da PA no contexto de IC deve ser similar a
preconizada para individuos com alto risco CV, ou seja <
130/80 mmHg.**' O tratamento da HA no contexto de IC
deve considerar o tipo de apresentagdo, isto é, com fragao
de ejecao preservada (ICFEP) ou reduzida (ICFER) (Quadro
10.1). A primeira opcao de terapéutica anti-hipertensiva na
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ICFER deve contemplar medicagdes que promovam bloqueio
neuro-hormonal, em doses otimizadas e apresentem evidéncia
cientifica comprovada de redugao de mortalidade.%?
Tais medicagoes sao os bloqueadores de SRAA, os BB e
os antagonistas da aldosterona. A associagao sacubitrila/
valsartana é uma nova opgao de tratamento com impacto em
reducao de mortalidade na ICFER, mas ainda sem evidéncias
dos beneficios na HA.%%

Se os niveis pressoricos ainda permanecerem elevados,
apesar do bloqueio neuro-hormonal, podem ser associados
a DIU; combinagao dos vasodilatadores hidralazina e nitrato;
ou BCC di-hidropiridinicos. Os BCC nao di-hidropiridinicos,
como diltiazem e verapamila, e os BB sdo contraindicados.®*'

Devido a forte associagao entre ICFEP e HA, o tratamento
anti-hipertensivo esta indicado na maioria dos pacientes. Os
diuréticos devem ser utilizados para o controle da PA e de
sintomas relacionados com a hipervolemia, mas os ensaios
clinicos aleatorizados nao demonstraram beneficio na reducao
de mortalidade em pacientes com ICFEP. Apesar da falta de
evidéncias de beneficios de medicacdes que promovam o
bloqueio do SRAA e do SNS em reduzir mortalidade em
ICFEP, tais substancias devem ser utilizadas com o objetivo
de controle pressoérico.®3#%% As demais classes de anti-
hipertensivos também podem ser utilizadas.

Existe uma curva em forma de ] na relacao entre niveis de
PAS e mortalidade CV, principalmente na ICFER.****! Dados
derivados de ensaios clinicos, como Copernicus, DigTrial,
Val-HefT e PARADICM-HF 3186464 comprovaram a relagao
entre menores valores de PA e maiores taxas de mortalidade.

Na ICFEP, a associacao entre niveis de PA e desfechos
clinicos ainda permanece controversa.’'”*'® Os niveis de PA
nesse grupo de pacientes devem ser mantidos na meta de
120-129/70-79 mmHg.

10.6. Acidente Vascular Encefalico Hemorragico (AVEH) e
Acidente Vascular Encefalico Isquémico (AVEI)

O acidente vascular encefalico isquémico (AVEI) e o
hemorragico (AVEH) sdo as manifestagbes mais comuns da
lesdo vascular causada pela HA, sendo a principal causa de
mortes e incapacidade nesses pacientes.?> A prevengao de
todos os tipos de AVE pode ser conseguida mantendo-se PA
dentro das metas com os tratamentos instituidos (ver Capitulo
6)21645-652 (GR: lla; NE: B).

10.6.1. Acidente Vascular Encefalico Hemorragico

Se houver aumento da PA, podem ocorrer maior
probabilidade de expansao do hematoma, aumento do risco
de morte e pior prognéstico.®>* Estudos robustos sugerem
que reduzir a PA (dentro de 6 h) para valores <140/90
mmHg ndo diminuiu eventos primdrios importantes, inclusive
mortalidade.®®* Assim, ndo deve ser recomendada imediata
redugdo da PA nos casos de AVEH, a menos que o valor da
PAS esteja > 220 mmHg.

10.6.2. Acidente Vascular Encefalico Isquémico

Os beneficios da reducao da PA no AVE sao menos
claros, porém uma consideracao deve ser feita para os
pacientes candidatos a trombdlise, pois, nesse caso, se a PA
estiver com valores > 180/105 mmHg, poderd haver maior
chance de hemorragias.®®>** Uma metanalise sugere que
a redugao pressérica no AVEI poderia ter efeito neutro na
mortalidade. 7,658

O Quadro 10.2, modificado das Diretrizes ESC e ESH,*”
apresenta as recomendagoes para a meta e a terapéutica em
pacientes com AVE agudo e doenca cerebrovascular.

Mensagens principais

O controle da PA é importante na redugao do risco de complicagdes micro e macrovasculares e deve ser mantido, se esses beneficios forem sustentados (GR: |, NE: A).
Uma PA de consultério = 140/90 mm Hg indica a necessidade de tratamento medicamentoso, preferencialmente com MEV e uso de bloqueadores do SRAA, podendo
ser acrescentados DIU e BCC para alcangar a meta pressorica <140/90 mmHg.

O tratamento medicamentoso deve ser iniciado em SM sempre quando a PA estiver = 140/90 mmHg, priorizando-se o emprego de anti-hipertensivos metabolicamente
neutros ou que melhorem a sensibilidade a insulina, como os IECA, os BRA e os BCC.

No paciente portador de DRC, a meta de PA é <130/80 mmHg, podendo ser mais estrita em casos selecionados. Nos pacientes dialiticos, a obtencéo do “peso-seco”
¢ fundamental. Cerca de 60% dos pacientes sob tratamento dialitico necessitam de 3 ou mais anti-hipertensivos, em diversas combinagdes, para o controle da HA. No
transplantado renal, os BCC e os BRA constituem-se a primeira opgao terapéutica.

N&o é recomendada a imediata redugéo da PA nos casos de AVEH, a menos que o valor da PAS seja = 220 mm Hg, quando se deve utilizar medicamentos IV, com
PAS-alvo de 180 mmHg.

Portadores de HA e IC (FER e FEP) devem ter meta pressérica <130/80 mm Hg. Em ICFER, convém realizar esse controle com BB, BRA e espironolactona, enquanto
em ICFEP todos os anti-hipertensivos podem ser utilizados.

O tratamento da HA associada a DAC, que inclui pacientes pds-IAM, com angina de peito e revascularizagdo miocardica (RVM), deve contemplar preferencialmente os
betabloqueadores, os [ECA ou os BRA, além de estatinas e acido acetilsalicilico com meta pressérica <130/80 mmHg.

As curvas J ou U sdo caracteristicas observadas em pacientes portadores de DAC, devendo-se evitar niveis abaixo de 120/70 mm Hg. Em DRC, principalmente em
dialiticos, PAS com valores superiores a 160 mmHg ou <110 mmHg séo implicadas no aumento da mortalidade.
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Quadro 10.1 - Tratamento anti-hipertensivo nos pacientes com insuficiéncia cardiaca

Tratamento anti-hipertensivo em portadores de IC

Recomendagoes CR NE
Portadores de HA e IC (FER e FEP) devem ter meta pressérica <130/80 mmHg | C
Em ICFER, devem ser utilizados anti-hipertensivos com comprovada redugao de mortalidade (BB/IECA/BRA/espironolactona) | A
Em ICFEP, todos os agentes anti-hipertensivos podem ser utilizados | C
Bloqueadores de canal de calcio nédo di-hidropiridinicos e alfabloqueadores estao contraindicados na ICFER 1l C

CR: classe de recomendagéo; ICFEP: insuficiéncia cardiaca com fragéo de ejegéo preservada; ICFER: insuficiéncia cardiaca com fragdo de ejecdo reduzida; NE:

nivel de evidéncia.

Quadro 10.2 - Recomendagdes para a meta e a terapéutica em pacientes com AVE agudo e doenga cerebrovascular

Recomendagoes CR NE
AVEH m A
Néo reduzir a PA em pacientes com PAS < 220 mmHg lla B
Se PAS for 2 220 mmHg, usar medicamentos IV, com PAS-alvo de 180 mmHg

AVEI Il B
Nao é recomendado reduzir a PA, exceto em pacientes elegiveis para trombdlise. Nesse caso, manter a PA<180/105 mmHg lla B
Ataque isquémico transitorio | A
Redugao imediata

Meta: manter PAS entre 120-130 mmHg apds o evento | A
Prevencgéo secundaria | A

Usar bloqueadores do sistema renina-angiotensina + bloqueadores dos canais de calcio ou diuréticos tiazidicos

AVEH: acidente vascular encefalico hemorrégico; AVEI: acidente vascular encefalico isquémico; CR: classe de recomendagédo; NE: nivel de evidéncia; PAS: presséo

arterial sistdlica.

11. Hipertensao Arterial na Gestacao

11.1 Epidemiologia

Os distdrbios hipertensivos da gestacao constituem algumas
das principais causas de mortalidade materna e perinatal
em todo o mundo. A hipertensao cronica estd presente em
0,9-1,5% das gravidas, e estima-se que a pré-eclampsia
(PE) complica de 2 a 8% das gestagbes globalmente.®>9¢¢
Tais sindromes sao fatores causais relacionados com os
6bitos materno e perinatal, podendo causar limitagoes
definitivas a satide materna e problemas graves decorrentes
da prematuridade associada as indicagoes precoces de
intervengao (prematuridade eletiva).®® No Brasil, a PE
é a principal causa de parto prematuro terapéutico,*®' e
estimam-se uma incidéncia de 1,5% para PE e uma de 0,6%
para eclampsia.®®* A prevaléncia da eclampsia em areas mais
desenvolvidas do pafs é de 0,2%, com mortalidade de 0,8%,%"
enquanto em regides menos favorecidas essa prevaléncia sobe
para 8,1%, com taxa de mortalidade materna correspondente
a22,0%.56

11.2 Classificacao da Hipertensao Arterial na Gestacao

Recomendamos as definigoes e a classificacao propostas
pelo comité do American College of Obstetrician and
Gynecologists (ACOGQ),***%%> apresentada no Quadro 11.1
(CR: llb, NE B).
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11.3 Conceito e Critérios Diagnosticos

Define-se hipertensdo na gestacdo quando hda pressao
arterial sistélica (PAS) = 140 mmHg e/ou pressao arterial
diastélica (PAD) = 90 mmHg, considerando-se o 5¢ ruido
de Korotkoff, confirmada por outra medida realizada com
o intervalo de quatro horas. A medida deve ser obtida,
preferencialmente, na posicdo sentada ou alternativamente
em decibito lateral esquerdo, com manguito de tamanho
adequado. O método manual auscultatério é o padrao-
ouro, pois dispositivos automatizados tendem a subestimar
a pressao arterial (PA), sobretudo na pré-eclampsia grave.
A monitorizagdo ambulatorial da pressao arterial (MAPA) é
superior a medida de consultério e a monitorizagao residencial
da pressdo arterial (MRPA) na ndo gestante. Na gestante, ajuda
a evitar o tratamento desnecessdrio na hipertensao arterial
(HA) do avental branco, sendo (til no manejo da hipertensao
gestacional de alto risco e na detecgdo de HA mascarada.’” O
papel da MAPA e da MRPA ainda é controverso na gestagao.
A Sociedade Internacional para o Estudo da Hipertensao
na Gestacao (ISSHP) recomenda o uso da MAPA antes da
vigésima semana de gestagao e a MRPA para o seguimento.®%
O ponto de corte para diagnéstico de HA é = 135/85 mmHg
com a MAPA na vigilia e = 130/80 mmHg com a MRPA
(Capitulo 3).

As definigoes e a classificagao dos disttrbios hipertensivos
na gestagao estdao no Quadro 11.1.
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11.4 Predicao e prevencao de pré-eclampsia

Nao é recomendada suplementacao de célcio (> 1gao dia)
para gestantes com ingestao normal de calcio®” (GR: 11, NE:
A), e, sim, naquelas com baixa ingestao de célcio e em risco
moderado e aumentado de pré-eclampsia®” (GR: I, NE: A).

Baixas doses de dcido acetilsalicilico (AAS) (75 a 150 mg/
dia) ao final do primeiro trimestre da gestacao podem ser (teis
na prevengao primaria de pré-eclampsia em gestantes com
risco moderado e aumentado para pré-eclampsia®®7® (GR:
I, NE: A). No entanto, o uso nao é recomendado na auséncia
de risco®®® (GR: Ill, NE: A).

A predicao de PE deve ser feita, preferencialmente,
no 1° trimestre por meio de avaliagdo que leva em conta
a histéria clinica materna — fatores de risco — associada a
ultrassonografia com Doppler que verifica se ha resisténcia
ao fluxo nas artérias uterinas. Existem também exames
laboratoriais que avaliam a angiogénese como dosagem da
endoglina soltvel, PIGF (placental endotelial growth factor),
sFIt-1 (soluble fms-like tyrosine kinase receptor-1) e razao sFlt-
1/PIGF que sdo promissores, mas ainda nao estdo disponiveis
na pratica clinica.®®

Nas pacientes consideradas de alto risco de PE, o uso
de célcio, na populagdo com baixa ingesta (< 600 mg/dia),
na dose 1,0 a 2g/dia, reduz risco de PE de forma efetiva.*®’
O uso de AAS em baixas doses (75-150 mg/dia) para a
prevengao de eclampsia encontra-se resumido no Quadro
11.2. Preferencialmente, deve ser iniciado antes de 16
semanas, sem aumento de complicagdes maternas ou fetais,
e encontra-se nas recomendacdes de diretrizes internacionais
como o NICE 2019,°”" da OMS®? e do Colégio Americano
de Ginecologia e Obstetricia (ACOQ).*** Um estudo®”®
realizado com 1.776 pacientes, com dose de 150 mg de acido
acetilsalicilico comparada com placebo iniciado entre 11 e
14 semanas, mostrou um total de eventos (PE) de 1,6% no
grupo do acido acetilsalicilico contra 4,3% no grupo placebo
(OR:0,38,1C95% 0,2 20,74, p = 0,004). Isso ratifica o efeito
protetor do acido acetilsalicilico em gestantes de alto risco.

A Federagao Internacional de Ginecologia e Obstetricia
(Figo) propde em seu documento de rastreamento e prevengao
de 2019°”* o uso de uma calculadora de risco da Fetal
Medicine Foundation para a indicagao do dcido acetilsalicilico
para a prevengao de pré-eclampsia. Ela é Gtil e pode ser
acessada no link https://fetalmedicine.org/research/assess/
preeclampsia/first-trimester.

11.5. Tratamento Nao Medicamentoso

O tratamento ndao medicamentoso isoladamente nao
deve ser utilizado em situacoes de PAS acima de 160
mmHg persistente por mais de 15 minutos (GR: Ill, NE: B).
Sugere-se o repouso relativo em hospital ou hospital-dia,
com monitoramento, para pré-eclampsia (GR: Ila, NE: B).
A internagao hospitalar deve ser indicada em pacientes com
hipertensao grave na gestagao (GR: |, NE: B).

O tratamento ndao medicamentoso ndo deve ser utilizado
isoladamente em situagbes de HA grave persistente por > 15
min®* para evitar lesdo neurolégica irreversivel, pois valores de
PAS > 155 mmHg, em especial > 160 mmHg, sdo detectados

imediatamente antes da ocorréncia de AVE.®”> A hipertensao
diastélica grave (> 105 ou 110 mmHg) ndo ocorre antes da
maioria dos acidentes vasculares encefalicos (AVE) de gestantes
com pré-eclampsia grave.®®

Uma revisao sistemdtica indica que nao ha diferenga nos
desfechos entre o repouso rigido e o repouso relativo em
mulheres com hipertensao e proteindria.®”” O repouso relativo
no hospital, em comparagdo com a atividade rotineira em
casa, reduz o risco de hipertensdo grave. Nao ha indicacao
de repouso rotineiramente para a hipertensao na gestagao.®””
Desfechos clinicos semelhantes entre atendimentos em
unidades de cuidados pré-natais ou admissao hospitalar
ocorrem para maes e recém-nascidos, mas as mulheres podem
ter preferéncia pelo tratamento em hospital-dia.®”

Nao ha indicagbes especificas para os cuidados durante a
internagdo, mas é necessario o monitoramento da condicao
materna e do feto. A PA deve ser medida periodicamente, com
a avaliagao didria do peso e da diurese, além de orientagao
sobre sinais premonitérios. Convém realizar exames
laboratoriais (hemograma com plaquetas, enzimas hepaticas,
acido drico, creatinina e proteindria) uma a duas vezes por
semana. O feto pode ser acompanhado pela avaliagdo do
crescimento e dos movimentos fetais, do bem-estar fetal e
do perfil biofisico fetal, além de ultrassonografia.

11.6. Conduta expectante

2

A conduta expectante nao é recomendada a partir de
37 semanas de gestagao em mulheres com hipertensao
gestacional e pré-eclampsia®® (GR: Ill, NE: B). Sugere-se
conduta expectante entre 34 e 37semanas de gestacdo em
mulheres estdveis, sem piora clinica ou hipertensao grave®®
(GR: lla, NE: B).

O parto precoce em pacientes com PE pode estar associado
a diminuigao da mortalidade.®®" O momento ideal de parto
antes de 32 a 34 semanas é um dilema, devido a incerteza no
balango entre a seguranca da mae (término da gestagao) e a
maturidade fetal (expectante).®®' Ap6s 34 semanas, a sobrevida
mostra-se alta, e o parto do bebé e da placenta é efetivo em
paises desenvolvidos.®' Existe tendéncia de tentar postergar
o parto até as 37 semanas, se for considerado seguro.

O estudo HYPTAT comparou a indugao de parto com
o monitoramento expectante para hipertensio grave ou
PE sem sinais de gravidade (na época, considerada como
leve) apds 36 semanas.®”> Mulheres no grupo intervengao
tiveram risco 29% menor de piora de desfecho materno, sem
afetar o desfecho neonatal, e os autores sugerem que nao
se indica o tratamento expectante até as 37 semanas.®” No
HYPTAT-II, com gestagoes entre 34 a 37 semanas com HA
nao grave, a conduta expectante aumentou o risco materno
com relagao a parto imediato, mas diminuiu a ocorréncia de
sindrome do estresse respiratério neonatal.®® Portanto, nao
se justifica o parto imediato; e considera-se o0 monitoramento
expectante até que a situagao clinica piore. Se o parto antes
de 34 semanas for indicado e a condigao clinica materna e
fetal permitir a espera de 48 horas para a resolucao, pode-
se considerar o uso de corticosteroides para a maturagao
pulmonar fetal.®®2

Arq Bras Cardiol. 2021; 116(3):516-658

582



583

Diretrizes Brasileiras de Hipertensao Arterial — 2020
Barroso et al.

Diretrizes

11.7. Tratamento medicamentoso

O tratamento medicamentoso urgente é indicado em
caso de hipertensdo grave®*®’> e na presenca de sinais
premonitérios (GR: I, NE: B). Nao existe consenso com
relagdo ao valor de PA para indicar quando o tratamento
medicamentoso deve ser iniciado. Sugere-se iniciar o
tratamento medicamentoso quando a PA estiver acima de
150-160/100-110 mmHge®>6747¢ com o objetivo de manter
a PA entre 120-160/80-100 mmHg (GR: Ilb, NE: B).

A escolha do medicamento anti-hipertensivo depende da
experiéncia do médico assistente e da familiaridade com o
medicamento escolhido e dos efeitos colaterais®® (GR: IIb, NE:
B). O uso de IECA, BRA e IDR é contraindicado na gestagao
(CR: I, NE: B), e atenolol e prazosin devem ser evitados se
possivel®®384 (GR: lla, NE: B).

Recomenda-se o uso de sulfato de magnésio para a
prevencao e o tratamento da eclampsia (GR: I, NE: B). Para
evitar mortes maternas, uma PAS > 160 mmHg deve ser
considerada para o tratamento urgente,*’® valor este alinhando
com as demais diretrizes internacionais e nacionais que
utilizam o ponto de corte de 160 mmHg."®*

O inicio de medicagdo para gestantes com hipertensao
abaixo de 160/110 mmHg é ainda controverso, exceto
em gestantes com lesao de érgao-alvo (LOA). Uma revisao
sistemdtica da Cochrane®® mostrou que tratar HA leve a
moderada nao reduz significativamente a morbidade materna,

fetal e do recém-nascido.

Entretanto, o estudo CHIPS, %7 que avaliou o tratamento
agressivo (PAD até 85 mmHg) versus o tratamento nao
agressivo (PAD até 100 mmHg), em andlise post hoc, mostrou
um aumento importante de hipertensao grave e desfechos
fetais desfavoraveis, como perda fetal, necessidade de UTI por
mais de 48h, prematuridade e baixo peso. Desse modo, novos
estudos estao avaliando se o inicio de medicagao deveria ser
a partir de 140/90 mmHg.®%

A meta do controle da HA, de acordo com a ACOG, deve
seraPAS > 120 e < 160 mmHg, e PAD > 80 e < 110mmhg, ja
que tanto a hipertensao quanto a hipotensao induzida podem
prejudicar a perfusao placentdria e, consequentemente, o
crescimento fetal. O objetivo é prevenir a progressao de
LOA, complicagées cardiacas e cerebrovasculares, além das
complicagoes obstétricas e fetais.*®

A terapia medicamentosa deve ser iniciada como
monoterapia pelos medicamentos considerados de primeira
linha (metildopa, nifedipina de agdo prolongada ou
betabloqueadores — exceto atenolol). Caso ndo ocorra o
controle adequado, associar outro medicamento de primeira
linha ou de segunda linha (diurético tiazidico, clonidina e
hidralazina), evitando-se a combinacao de medicamentos
da mesma classe farmacolégica. Inibidores da enzima
conversora da angiotensina (ECA) e bloqueadores do receptor
da angiotensina (BRA) sdo formalmente contraindicados na
gestagdo, pelo risco de malformagao fetal que pode levar a
insuficiéncia renal intrauterina, assim como os antagonistas dos
receptores de mineralocorticoides, pelo bloqueio hormonal,
e o atenolol, pelo alto risco de restricdo de crescimento fetal
relacionado com seu uso. Evitar também o uso de diuréticos
em pacientes com PE, pela possibilidade de piorar a deplegao
do volume intravascular.®®>®% Um estudo comparando
a eficicia de labetalol, nifedipina de acdo prolongada e
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metildopa para o manejo de HA grave na gestacao sugeriu
que todas as classes de medicamentos eram opgdes viaveis,
porém a nifedipina de agdo prolongada foi mais efetiva do
que o labetalol e a metildopa.®®

O tratamento para emergéncia hipertensiva na gestante
pode ser feito tanto com nifedipina (10 mg) por via oral quanto
com hidralazina IV. H& uma tendéncia atual de preferéncia
para a nifedipina 10 mg, que pode ser repetida na dose de 10
a 20 mg a cada 20 a 30 minutos VO, se nao houver resposta
ap6s a terceira dose fazer hidralazina IV na dose de 5 mg a
cada 20 a 30 minutos até a dose de 15 mg.*7*

Em situagOes excepcionais, como a presenca de edema
agudo de pulmao e hipertensao grave e refrataria, o uso de
nitroprussiato de sédio pode ser considerado como a opcao
preferencial para o controle urgente da PA,*° por no maximo
4 horas, pelo risco de impregnagao fetal pelo cianeto.

Na HA do puerpério, nas pacientes ndo hipertensas
cronicas, a HA costuma se resolver dentro da 12 semana (5 a 6
dias), mas nesse periodo ainda ha risco de complicagées como
AVE, edema agudo de pulmao (EAP) e insuficiéncia renal. O
risco de eclampsia nesse periodo também existe, e entre 32%
a 44% das mulheres podem ter convulsoes no puerpério.®'

As puérperas podem receber qualquer medicagao anti-
hipertensiva, e o que limita a escolha € o aleitamento. Assim,
devemos priorizar os anti-hipertensivos que passam em
quantidade menor pelo leite materno.

O Quadro 11.3 mostra as principais medicagoes anti-
hipertensivas disponiveis no Brasil e sua relagio com o
aleitamento.®%%%* O tratamento dos picos hipertensivos nas
puérperas pode ser feito de forma convencional. Um estudo
comparando captopril com a clonidina para controle de HA
(PAS = 180 mmHg e PAD = 110 mmHg) verificou que nao
houve diferenca significante entre eles, apenas uma tendéncia
de a clonidina ser melhor no 3¢ dia do puerpério.®>> Ambas
foram consideradas efetivas e seguras para tratar puérperas
com emergéncia hipertensiva.®®

11.8. Risco cardiovascular futuro

As sindromes hipertensivas da gravidez sdo um marcador
de risco futuro (I: A), e as mulheres em tal situagao devem ser
abordadas de forma mais atenta e integral para a prevengao
efetiva de doencga cardiovascular e renal (GR: |, NE: C).
Pacientes que desenvolvem qualquer tipo de HA durante
a gestagao, principalmente com desfechos ruins como
prematuridade e PE precoce, tém aumento consistente do
risco de DCV e renal no futuro.®* O risco de ser hipertensa
crbnica aumenta 3 a 4 vezes; e o de AVE, 1,8 vezes. Do mesmo
modo, o risco de doenca arterial coronariana (DAC) dobra
com o envelhecimento.%%6¢%7

Em estudo prospectivo,®® a HA na gestacao foi associada
a maior incidéncia de DAC (HR: 1,8; IC 95%: 1,3 a 2,6;
p <0,001), IC (HR: 1,7; IC 95%: 1,04 a 2,60; p = 0,03),
estenose aértica (HR: 2,9; IC 95%: 1,5 a 5,4; p <0,001)
e insuficiéncia mitral (HR: 5,0; IC 95%: 1,5 a 17,1; p =
0,01), o que mostra um aumento de risco CV global de 30%.
Dados do registro noruegués mostram que PE esta associada
arisco 3 a 15 vezes maior de DRC estagio V.*”° As sindromes
hipertensivas da gravidez sdo um marcador de risco futuro, e
essas mulheres devem ser abordadas de forma mais atenta e
integral para uma prevencao efetiva de DCV e renal.
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Mensagens principais

Classificagao

Pré-eclampsia, hipertensao cronica, pré-eclampsia sobreposta e hipertensao gestacional.

Prevengéo

Caélcio e acido acetilsalicilico em pacientes de alto risco.

Tratamento nao medicamentoso

Nao deve ser utilizado em situagdes de PAS acima de 160 mmHg persistente por mais de 15 minutos. Repouso relativo em
hospital com monitoramento para pré-eclampsia. Internagdo em pacientes com hipertenséo grave na gestagao.

Conduta expectante

Sugere-se conduta expectante entre 34 e 37 semanas de gestagdo em mulheres estaveis, sem piora clinica ou
hipertens&o grave.

Tratamento medicamentoso

Indica-se tratamento medicamentoso urgente em caso de hipertensao grave e na presenca de sinais premonitdrios. Sugere-se
iniciar tratamento medicamentoso quando a PA estiver acima de 150-160/100-110 mmHg, com o objetivo de manter a PA

entre 120-160/80-100 mmHg. A escolha do medicamento anti-hipertensivo depende da experiéncia do médico assistente e da
familiaridade com o farmaco escolhido e dos efeitos colaterais. Recomenda-se o uso de sulfato de magnésio para a prevengéo e

o tratamento da eclampsia.

Quadro 11.1 - Definigdes e classificagdo dos distirbios hipertensivos na Gestagao

DEFINIGOES

Hipertenséo gestacional

PAS =140 mmHg e/ou PAD 290 mmHg, ou ambos, medida em duas ocasiées com pelo menos 4 horas de intervalo.

Hipertenséo gestacional grave

PAS 2160 mmHg e/ou PAD =110 mmHg, ou ambas, medidas em duas ocasiées com, pelo menos, 4 horas de intervalo.

Proteinuria

Proteindria > 300 mg em 24 horas, raz&o proteinria/creatinina urinaria de 0,3 g/g de creatinina ou ++ em fitas reagentes
(idealmente, quantificar).

CLASSIFICAGAO

Pré-eclampsia
(com ou sem sinais de gravidade)

PAS =140 mmHg ou PAD =90 mmHg, ou ambos, em geral apés 20 semanas de gestagdo e frequentemente com
proteintria*. Na auséncia de proteinuria, pode-se considerar o diagnéstico quando houver sinais de gravidade:
trombocitopenia (< 100.000.109/L), creatinina > 1,1 mg/dL ou 2x creatinina basal, elevagao de 2x das transaminases
hepaticas, EAP, dor abdominal, sintomas visuais ou cefaleia, convulsdes, sem outros diagnésticos alternativos.

Hipertenséo crénica

HA diagnosticada ou presente antes da gestacéo ou antes das 20 semanas de gestagao; ou HA diagnosticada pela primeira
vez durante a gravidez e que ndo normaliza no periodo pos-parto.

Hipertenséo crénica com pré-
eclampsia sobreposta

Pré-eclampsia em mulher com histéria de HA antes da gravidez ou antes de 20 semanas de gestacéo.

Hipertenséo gestacional

PAS 2140 mmHg ou PAD =90 mmHg, ou ambas, em mulher com PA previamente normal, apds 20 semanas de gestacéo,
medida em duas ocasides com, pelo menos, 4 horas de intervalo, sem proteindria ou sinais de gravidade, e que retorna ao
normal no periodo pos-parto.

OUTRAS DEFINIGOES DIAGNOSTICAS

Eclampsia

Convulsdes tonico-clonicas na auséncia de outras condigdes causais.

Sindrome HELLP

Hemolise, elevagéo de enzimas hepaticas e trombocitopenia.

Sindrome de encefalopatia posterior
reversivel (PRES) e sindrome da
vasoconstrigao encefalico reversivel

Ocorre PRES com alteragéo de imagem pela presenca de edema vasogénico e sinais hiperintensos na porg&o posterior
do cérebro na RNM, além de estar associado a alteragdes visuais, convulsao, cefaleia e alteracéo de sensério. A sindrome
da vasoconstrigdo cerebral reversivel caracteriza-se por estreitamento de artérias do cérebro com cefaleia em trovoada ou

sinais neuroldgicos focais.

PA: presséo arterial, PAS: presséo arterial sistdlica, PAD: presséo arterial diastdlica, HA: hipertenséo arterial, EAP: edema agudo de pulméo; PRES: sindrome de

encefalopatia posterior reversivel
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Quadro 11.2 - Recomendagdes para uso de AAS na prevengao de pré-eclampsia

Risco Fator de risco

Recomendagao

PE prévia com desfecho fetal adverso
Gestagdo mdltipla

Alto HA crénica Recomenda-se acido acetilsalicilico baixa
DM tipo 1 ou 2 dose para 1 ou mais desses critérios.
Doenga renal
Doenga autoimune (LES/SAAF)
Nuliparidade
. QpeSIda.d.e (IMC = 30~kg/m2) = Considerar uso de acido acetilsalicilico em
Historia familiar de PE (mé&e ou irma) . ) :
Moderado baixa dose, se paciente apresentar mais de 1

Idade = 35 anos

fator de risco.

Historia obstétrica prévia ruim (PIG, Prematuridade, baixo peso, mais de 10 anos de intervalo

entre as gestacdes)

PE: pré-eclampsia; HA: hipertenséo arterial; DM: diabetes melito; SAAF: sindrome do anticorpo antifosfolipideo; LES: Itpus eritematoso sistémico; IMC: indice de

massa corporal; PIG: pequeno para a idade gestacional.

Quadro 11.3 - Agoes dos medicamentos no aleitamento materno

Farmacos Excregéo no leite Aleitamento materno
Nifedipina Pouca excregéo Permitido
Anlodipino Estudos insuficientes Incerto (aparentemente seguro)

Diltiazem, verapamila Estudos insuficientes

Incerto (usar outro medicamento)

Clonidina Excrecdo aumentada Evitar
Permitido sem restricéo
IECA: enalaprila, captoprila Pouca excregéo Permitido
Permitido

Lisinoprila, ramiprila Estudos insuficientes

Incerto (aparentemente seguro)

BRA: losartana, valsartana candesartana,

- Estudos insuficientes
olmesartana, telmisartana

Incerto (usar outro medicamento)

Hidroclorotiazida Pouca excregéo Usar dose baixa (< 50 mg)

Clortalidona Pouca excregao Eliminago lenta no RN - evitar. Usar em dose baixa

Furosemida Estudos insuficientes Pode diminuir o leite. lSoment’e lutilizar se houver
necessidade clinica

Espironolactona Pouca excregéo Permitido

Atenolol Excrecdo aumentada Evitar

Metoprolol Pouca excregéo Permitido

Carvediolol Estudos insuficientes Incerto

Propranolol Pouca excregéo Permitido

Bisoprolol Estudos insuficientes Incerto (aparentemente seguro)

Hidralazina Pouca excregao Permitido

Metildopa Pouca excregéo Permitido
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12. Hipertensao Arterial na Crianca e no
Adolescente

12.1. Contexto Epidemiolégico e Importancia da
Hipertensao em Pediatria

A prevaléncia da pressao arterial elevada (PAE) e da
hipertensao arterial (HA) em criancas e adolescentes vem
aumentando nos dltimos anos. A prevaléncia atual de HA
na idade pediatrica mostra-se de 3% a 5%, enquanto a de
PAE é estimada entre 10-15%.7°7"" Na faixa etdria de 7 a
12 anos, as prevaléncias de PAE e HA sdo de 4,7% e 1,9%
respectivamente, ambas mais prevalentes entre os obesos.”®?

O Estudo dos Riscos Cardiovasculares em Adolescentes
(ERICA) avaliou 73.399 estudantes brasileiros de 12 a 17 anos.
A prevaléncia total de PAE no Brasil foi de 14,5%, taxa maxima
de 29,3%, nos meninos entre 15-17 anos. A prevaléncia geral
de HA foi de 9,6%, do mesmo modo, mais elevada entre os
mais velhos. O estudo mostrou que 17,8% da prevaléncia
de HA nos adolescentes pode ser atribuida a obesidade.”®

Na maioria das vezes, a HA pediatrica é assintomatica,
mas até 40% das criangas hipertensas apresentam hipertrofia
ventricular esquerda (HVE) na ocasidao de seu diagndstico
inicial. A HVE, apesar de oligossintomética na infancia, é um
precursor de arritmias e IC em adultos.” A HA pedidtrica,
também pode estar associada ao desenvolvimento de outras
alteragoes de 6rgaos-alvo, como o aumento do espessamento
da camada média-intimal da carétida, a reducao da
distensibilidade arterial e o estreitamento arteriolar na retina.
Recomenda-se que a medida da PA seja realizada no minimo
anualmente, a partir dos 3 anos de idade.””

12.2. Definicao e Etiologia

Nas criangas e nos adolescentes, as definicoes de PAE e HA
estao relacionadas com as curvas de distribuicdo normal da
pressao arterial (PA) e sua distribuicao por percentis. Utiliza-se
para isso o método auscultatério, levando-se em consideragao
sexo, idade e percentil de altura da crianga.'®470¢707

Em 2017, foram feitas modificagdes nos valores normativos
da PA e nas recomendagdes para o diagnéstico e o manejo da
HA na faixa etaria pediatrica,>”* apds a exclusao de criancas
e adolescentes com sobrepeso e obesidade. O termo pré-
hipertensao foi substituido por PAE. As novas recomendacbes,
apresentadas adiante, redefinem o estadiamento da HA na
infancia e na adolescéncia, simplificam as recomendagoes
para a avaliagao preventiva da PA em consultas pediétricas
de rotina, racionalizam o manejo inicial dos pacientes com
diagnéstico de PAE ou HA e ampliam a importancia da
avaliagdo por MAPA no diagnéstico e no manejo da HA
pediatrica.

O Quadro 12.1 apresenta a definicdo atualizada de PA
normal, PA elevada, estdgios 1 e 2 de HA na crianga e no
adolescente, de acordo com idade, sexo e percentil de altura.”®
Quanto mais jovem a crianga e com maiores elevagdes da PA,
maior a chance de se tratar de HA secundaria. As nefropatias
parenquimatosas e obstrutivas e a estenose de artéria renal
sao responsaveis por aproximadamente 60-90% desses
casos, podendo acometer todas as faixas etdrias. Disttrbios

enddcrinos, como o excesso de mineralocorticoide, corticoide
ou catecolaminas; doengas da tireoide; e hipercalcemia
— associada ao hiperparatireiodismo — correspondem a
aproximadamente 5% dos casos. Diagnostica-se a coarctagao
da aorta em 2% dos casos, sendo 5% dos casos atribuiveis a
outras etiologias, como efeitos adversos de farmacos vasoativos
e imunossupressores, abuso de medicamentos esteroides,
alteragoes no sistema nervoso central e aumento da pressao
intracraniana. 64705707

A HA primdria parece ser a forma mais comum de HA
no adolescente. E mais prevalente associada ao sobrepeso, a
obesidade ou a histéria familiar de HA.

12.3. Diagnéstico

12.3.1. Métodos de Medida da PA

A medida da PA em criancas é recomendada em toda
avaliacdo clinica. Convém ser medida anualmente em criangas
e adolescentes = 3 anos de idade, devendo-se respeitar
as padronizagoes de medida estabelecidas. As criangas <
3 anos deverdo ter a PA medida em situagoes especificas.
A medida de PA deve ser repetida em todas as consultas
no caso de condicoes de risco como obesidade, doenca
renal, coarctacdo de aorta, DM ou utilizacdo cronica de
medicamentos reconhecidamente associados a elevagao de
PA. A execucao correta da técnica de medida de PA, segundo
padronizagao previamente estabelecida, mostra-se condicao
obrigatéria para a obtengao de valor fidedigno de medida e
categorizagao correta da PA pedidtrica.®”% Deve ser medida
preferencialmente no brago direito, com o paciente deitado
até os 3 anos de idade e, nas criangas maiores, em posicao
sentada com o brago apoiado ao nivel do coracao, utilizando
0 manguito correto. O comprimento da bolsa inflavel deve ser
de 80% a 100% da circunferéncia do brago (CB) e a largura de,
pelo menos, 40% da CB. Convém a PA ser avaliada conforme
descrito no Capitulo 3. Observar, pelo método auscultatério,
se 0s sons de Korotkoff sdo ouvidos até 0 mmHg. Considera-
se como PAD o ponto em que o som se abafa (Korotkoff
fase 1V). Na primeira consulta, a PA deve ser avaliada nos
quatro membros e, quando realizada em membros inferiores
(MMI), coloca-se o paciente em dectbito ventral, utilizando-
se manguito de tamanho apropriado colocado na coxa e o
estetoscopio sobre a artéria poplitea. A PAS em MMII costuma
ser 10% a 20% mais elevada do que a PA medida na artéria
braquial.’** Os Quadros 12.2 e 12.3 apresentam os valores de
PA normal, PA elevada e HA estagios 1 e 2, de acordo com
sexo, idade e percentil de altura, adaptados da publicagao de
Flynn et al., 2017.7° Alguns autores consideram o método
oscilométrico como alternativa inicial de triagem adequada
para criangas e adolescentes, o que justificaria a construgao
de quadros utilizando dispositivos validados.”7% No Brasil,
Jardim et al. elaboraram uma curva de pressao arterial para
adolescentes escolares de 12 a 17 anos sem excesso de peso,
pelo método oscilométrico.”"

As seguintes condicoes clinicas de risco determinam a
necessidade de medida rotineira de PA em criancas < 3
anos de idade: prematuridade, muito baixo peso ao nascer,
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restricio de crescimento intrauterino, antecedente de
internacao em unidade de terapia intensiva (UTI) neonatal
ou de cateterizagdo umbilical pés-natal, cardiopatias
congénitas operadas ou nado, infecgao urindria de repeticao,
hematdria ou proteindria, nefrouropatias, transplante de
6rgaos solidos, doenca oncoldgica ou transplante de medula
dssea, uso cronico de medicamentos com reconhecido efeito
de elevacdo de PA, doencas sistémicas associadas a HA
(neurofibromatose, esclerose tuberosa, anemia falciforme,
entre outras) e evidéncia de hipertensao intracraniana.”®

Com relacdo a medida de PA do recém-nascido (RN),
sugere-se que seja avaliada por metodologia oscilométrica.
Uma compilagdo de valores normativos para PA no periodo
neonatal esta disponivel para neonatos a partir de 15 dias
de vida e idade gestacional pds-natal entre 26 a 44 semanas
(Quadro 12.4).”" Dispositivos oscilométricos, devidamente
validados para a faixa etdria pediatrica, podem ser usados para
a avaliagao inicial da PA. Se houver suspeita de PA elevada
com base em leituras oscilométricas, medidas confirmatorias
devem ser realizadas por metodologia auscultatéria. O
diagnéstico de HA pediatrica baseia-se na confirmacao
de valores de PA = percentil 95 em trés visitas diferentes
por metodologia auscultatéria.’”® O Quadro 12.5 oferece
uma opgao simplificada de valores de PA que sugerem a
necessidade de avaliacdo clinica adicional.”0>7"

12.4. Anamnese

Devem ser detalhados dados de nascimento, crescimento
e desenvolvimento, antecedentes pessoais de doengas renais,
urolégicas, endécrinas, cardiacas e neuroldgicas e habitos de
vida, bem como o uso de medicamentos e outra substancias
que possam alterar a PA. A investigagdo de antecedentes
familiares para HA, doencas renais e outros FRCV é
fundamental. Criangas = 6 anos de idade nao necessitam ser
submetidas a rastreamento extensivo para causas secundarias
de HA, se apresentarem antecedentes familiares positivos
para HA, sobrepeso ou obesidade e/ou nao apresentarem
anamnese ou exame fisico sugestivos de causas secunddrias
de HA.705,712

12.5. Exame Fisico

Ao exame fisico, deve-se calcular o indice de massa
corporal (IMC)™"* e procurar indicios de HA secundaria (ver
Capitulo 15).7

12.6. Exames complementares

Os exames laboratoriais e de imagem solicitados tém
como objetivo definir a etiologia (primaria ou secundaria)
e detectar lesdo de 6rgaos-alvo (LOA) e fatores de risco
cardiovasculares (FRCV) associados a HA (Quadros 12.6 e
12.7).795715 A avaliagao de érgaos-alvo deve ser realizada em
cada crianca e adolescente com HA classificada nos estagios
1 e 2. O estudo do sono, por meio da polissonografia, esta
indicado para criangas e adolescentes com transtorno de sono
detectado pela anamnese.”®
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12.7. Monitorizacao Ambulatorial de Pressao Arterial
(MAPA)

A MAPA deve ser realizada para a confirmagao da HA em
criancas e adolescentes com medidas de PA de consult6rios
compativeis com PA elevada por, pelo menos, um ano ou
com valores de PA compativeis com HA estdgio 1 em trés
consultas ambulatoriais.”” Deve também ser considerada
como parte da investigagao de rotina nos casos de HA
secunddria, DRC, diabetes melito (DM), apneia obstrutiva
do sono (AOS), obesidade, pés-operatério de coarctagao de
aorta, prematuridade, transplante de 6rgaos sélidos e HARF.
O procedimento deve seguir técnicas padronizadas e utilizar
monitores validados para uso pediétrico e dados normativos
pediatricos.”"®

As 6= diretrizes de MAPA e as 42 diretrizes de
monitorizagao residencial da pressao arterial (MRPA) trazem
as informagoes necessarias para a analise da MAPA em criangas
e adolescentes."® A categorizagdo da PA pela MAPA leva em
conta, além da medida de PA, os parametros da chamada
carga pressorica e a presenga de dipping de PA durante o
sono, conforme demonstrado no Quadro 12.7.7"3

12.8. Aspectos Terapéuticos

Os principais objetivos do tratamento da HA na infancia
e na adolescéncia sao evitar a LOA e a manutencao da HA
na vida adulta. Seu planejamento depende da etiologia da
HA, do risco cardiovascular (CV) associado ou ndo a outras
doencas de base e da presenca de LOA (NE: C).7%

12.9. Terapéutica Nao Farmacolégica

A terapéutica nao farmacoldgica deve ser introduzida para
todos os pacientes pediatricos com valores de PA acima do
percentil 90 ou PA < 130/80 (=13 anos de idade) (NE: C).”%
Inclui reducao de peso, exercicio fisico, intervengao dietética e
controle de estresse. A associacao entre estas quatro medidas
tem efeito potencializado, quando comparado com o efeito
individual de cada intervencao.”®

A redugao de peso apresenta bons resultados, sendo que
a utilizagao da abordagem motivacional parece ser o método
mais eficaz no controle da associagao entre obesidade e
HA na infancia (NE: C).”"” Toda crianga/adolescente deve
realizar, pelo menos, 300 min/semana de atividades fisicas
moderadas/vigorosas para a manutencdo a satde. Além
disso, deve-se limitar o tempo de comportamento sedentario
(tempo sentado ou deitado) da populagdo dessa faixa etdria.
O exercicio fisico estruturado apresenta maior impacto sobre
os valores de PAS.”"” Recomenda-se a execucao de exercicios
aerébicos (30-60 minutos) em intensidade moderada, pelo
menos, trés vezes por semana, se possivel diariamente.”” O
treinamento resistido pode ser realizado em complemento.
Esportes competitivos ndo sao recomendados para pacientes
com HA estdgio 2 ainda nao controlada (NE:C).”"

A intervencao dietética deve incluir a restricao do consumo
de sddio, assim como pode incluir a suplementagdo de
potassio e cdlcio. Estudos observacionais demonstram o efeito
positivo de polifendis do azeite de oliva.””>”'® Recomenda-se a
dieta DASH, com énfase no aumento de alimentos de origem
vegetal e na redugao da ingestao de aglcares e doces. Tal
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medida é especialmente eficaz na HA associada a obesidade
(NE: B).”"72" Recomenda-se ainda o controle de estresse
nessa faixa etaria, podendo ser utilizadas diferentes formas
de meditacao, mindfulness ou ioga (NE: C).”%

12.10. Terapéutica Farmacolégica

A terapéutica farmacolégica deve ser iniciada para casos
pedidtricos com HA sintomatica, secunddria a DRC ou DM,
presenga de LOA, HA estagio 2 sem causa modificavel
aparente e HA persistente ndo responsiva a mudanca de
estilo de vida (MEV) (NE: B).” O tratamento tem como
alvo a redugdo da PA abaixo do percentil 90 (NE: C). Inicia-
se com um agente anti-hipertensivo em sua menor dose
e aumenta-se a dose a cada duas a quatro semanas até o
alvo. Caso nao seja suficientemente efetivo, adicionam-se
outras classes de medicamentos em sequéncia. Como muitas
classes de medicamentos determinam retengao de sal e agua,
recomenda-se considerar a associacao de tiazidico como
segundo medicamento. Os eventos adversos associados
a utilizacao dos agentes anti-hipertensivos em criangas e
adolescentes tém-se mostrado, em geral, de grau menor
(NE: B).705722

A utilizacao de todas as classes de anti-hipertensivos parece
segura, pelo menos, a curto prazo.””> No entanto, diretrizes
internacionais recentes recomendam a utilizagao preferencial
de inibidor da enzima conversora de angiotensina (IECA),
BRA, BCC de agdo longa ou DIU tiazidicos como farmacos
de primeira linha. No caso de necessidade de um terceiro
anti-hipertensivo, recomendam-se alfabloqueadores, BB,
simpatoliticos de agdo central ou poupadores de potassio
(NE: C)'7(]§,722

Sugere-se que, na HA secundaria, a escolha do anti-
hipertensivo seja feita em consonancia com o principio
fisiopatolégico envolvido, considerando as comorbidades
presentes em cada caso.”"72¢ Em pacientes com HA resistente,
deve-se instituir maior redugao da ingestdo de sédio, além de
pesquisa detalhada da utilizagao de substancias ou alimentos
que causam HA, detalhamento da adesdo ao esquema
terapéutico e otimizacao maxima deste esquema (NE: C).7%

Em caso de ndo resposta a monoterapia por mais de 6
meses, considera-se o encaminhamento ao especialista em
HA na crianga e no adolescente (NE: C).”?” O Quadro 12.8
apresenta os medicamentos utilizados em pediatria e suas
dOSeS.705’725’726

12.11. Seguimento de Criancas e Adolescentes com HA

A frequéncia do acompanhamento de criangas e
adolescentes com HA dependerd de sua gravidade e sua
necessidade de tratamento. Nos pacientes submetidos
apenas a terapia ndo farmacolégica, deve-se acompanhar
clinicamente a cada 3 a 6 meses, utilizando a MRPA como
adjuvante do controle.

Nos que necessitarem medicagao, logo ap6s a introdugao
inicial, o seguimento deve ser quinzenal ou mensal até a
determinacdo da dose ideal ou da necessidade de associagao.
Em uma fase intermediaria, a cada 4 a 6 semanas, e
trimestralmente quando a HA estiver controlada.

Na consulta de seguimento, devem-se detalhar a adesao
e os efeitos colaterais. A solicitacdo de exames laboratoriais
dependera da medicagao utilizada, da gravidade da HA e
das doengas de base existentes, assim como a frequéncia
de checagem de LOA dependerd da doenca de base e da
gravidade da HA. A solicitacao da MAPA no seguimento esta
indicada quando nao houver controle da HA ou nos casos de
risco de hipertensao mascarada (HM), como no pés-operatério
tardio de coarctagao de aorta (NE: C).7%

12.12. Crise Hipertensiva

A emergéncia hipertensiva (EH) e a urgéncia hipertensiva
(UH) estao definidas no Capitulo 13.7% Nao ha consenso
quanto ao nivel de PA para definir EH,”?® embora alguns
autores sugiram como ponto de corte 20% acima do estagio
2 de HA (> percentil 99).7% J4 a Associagao Americana de
Pediatria (AAP) define EH como qualquer condi¢ao em que a
crianga apresenta PA acima do estagio 2 de HA. A AAP alerta,
no entanto, que criangas com PA > percentil 95 + 30mmHg
correm maior risco de complicagoes. Geralmente, as EH sao
secundarias a doenga subjacente que necessita investigagao,”
e seu tratamento deve ser realizado com o paciente internado,
na maioria das vezes em UTI, com medicacao intravenosa
(IV). Pacientes com UH, sem sinais de comprometimento de
6rgaos-alvo, podem fazer uso inicialmente de alfa-agonistas
centrais, vasodilatadores ou BCC.”* O objetivo do tratamento
é reduzir a PA em 25% nas primeiras 8h, seguida de uma
reducdo lenta em torno de 24-48h, até alcancar o percentil
95, uma vez que a redugao rapida poderd acarretar danos,
principalmente cerebrais.”?*”3' O Quadro 12.9 apresenta os
medicamentos mais utilizados na EH pediétrica (NE: C).
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Mensagens principais

Toda crianga e adolescente = 3 anos de idade deve ter a PA verificada anualmente.

Criangas < 3 anos de idade devem ter a PA medida em caso de prematuridade, muito baixo peso ao nascer, restricdo de crescimento intrauterino, antecedente de
internagdo em UTI neonatal, cardiopatias congénitas, nefrouropatias, transplante de érgéos sélidos, doenga oncolégica, uso cronico de medicagdes que elevam a PA,
doencas sistémicas associadas a HA e evidéncia de hipertensao intracraniana.

Toda crianga/adolescente = 3 anos de idade, com excesso de peso, uso cronico de medicagdes que elevam a PA, doenga renal, coarctagéo de aorta e diabetes, deve
ter sua PA verificada em qualquer avaliagdo clinica.

Sera feito o diagnostico de HA na crianga e no adolescente no ambulatério, quando pelo método auscultatério a PA estiver > percentil 95 em trés visitas distintas, de
acordo com idade, sexo e percentil de estatura.

Em criangas e adolescentes com diagnéstico de HA, as metas referentes a terapia ndo farmacoldgica e farmacoldgica devem ser a redugao da PA < percentil 90 de
acordo com idade, sexo e percentil de estatura e <130/80mmHg em adolescentes = 13 anos de idade.

Quadro 12.1 - Definigao atualizada da pressao arterial de acordo com a faixa etéria

Criangas de 1 a 13 anos de idade Criangas com idade 213 anos

PA normal: < P90 para idade, sexo e altura PA normal: < 120 / < 80 mm Hg

Press&o arterial elevada:
PA = P90 e < 95 percentil para idade, sexo e altura ou
PA 120/80 mmHg mas < P95 (o que for menor)

Press&o arterial elevada:
PA120 / <80 mmHg a PA129 / <80 mm Hg

Hipertensao estagio 1:
PA = P95 para idade, sexo e altura até
<P95 + 12 mmHg ou PA entre 130/80 até 139/89mmHg (o que for menor)

Hipertenséo estégio 1:
PA 130/80 ou até 139/89 mm Hg

Hipertensao estagio 2:
PA = P95 + 12 mmHg para idade, sexo e altura ou PA = 140/90 mmHg
(o que for menor)

Hipertensao estagio 2:
PA = 140/90mmHg

PA: presséo arterial; P: percentil.
Adaptado de Flynn et al., 2017.7%
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Quadro 12.2 - Valores de presséo arterial para meninos de acordo com a idade e o percentil de estatura.

Pressao Arterial Sistélica (mmHg) Pressdo Arterial Diastolica [mmHg)
Percentis da Estatura ou Medida da Estatura (em)  Percentis da Estatura ou Medida da Estatura (em)
l'::nd; Fe;:ﬂﬁ‘ 5% 10% 25% 50% 75% O0% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 900% 95%
Estatura(cm) | 77,2 | 783 | 802 | 824 | 846 | B67 | 879 | 772 | 783 | 802 | B2.4 | Bab | B67 | 870
P50 B5 | 85 | 86 | B6 | B7 | BB | BB | 40 | 40 | 40 | 41 | 41 | 42 | &2
1 Pa0 93 | 99 99 | 100 | 100 | 101 | 101 | &2 52 53 53 84 | &4 S4
P95 102 | 102 | 103 | 103 | 104 | 205 | 105 | 54 | 54 | 55 | 55 | 56 | 57 | 57
Pas +12mmHg| 114 | 114 | 115 | 115 | 116 | 117 | 117 | 66 65 a7 67 63 59 69
Estatura (em) | 861 | 874 | 896 | 921 | 947 | 97.1| 985 | 86,1 | 87,4 | 896 | 921 | 947 | 97.1| 985
P50 &7 37 a8 a9 &9 a0 91 43 43 ) fdy 45 46 46
2 Fa0 100 | 100 | 101 | 102 | 103 | 103 | 104 | 55 | 55 | 56 | 56 | 57 | 5B | S8
Pg5 104 | 105 | 105 | 106 | 107 | 107 | 108 | 57 1 1.3 59 &0 61 B1
P95+12mmHg| 116 | 117 | 117 | 118 | 119 | 119 | 120 | 69 | 70 | 70 | 71 | 72 | 73 | 73
Estatura(cm] | 925 | 939 | 963 | 99 | 1018 1043|1058 925 | 93,9 | 963 | 99 (1018 1043|1058
P50 B3 | B9 | 89 | 90 | 61 | 62 [ 92 | 45 | 4b | &6 | 47 | 4B | 49 | 49
3 [2:71] 101 | 102 | 102 | 103 | 104 | 105 105 56 | 5B | 59 | 59 | 60 | 61 | 61
Pas 106 | 106 | 107 | 107 | 108 | 109 | 109 | 60 | B1 | 61 | 62 | 63 | 64 | B4
P95+ 12 mmHg| 118 | 118 | 119 | 119 | 120 | 121 | 121 | 72 | 73 | 73 | 74 | 75 | 76 | V6
Estatura(cm} | 985 1002 | 1029|1059 (1089|1115 (1132 | 98,5 | 100,2 | 1029|1059 | 1089 | 1115|1132
P50 90 | 90 91 92 93 94 94 48 49 59 S0 3 52 52
& Pag 102 | 105 | 104 | 105 | 105 [ 106 | 107 | 60 Bl b2 62 63 Bl 64
P95 107 | 107 | 108 | 108 | 109 | 110 | 110 | 63 | 64 | B5 | 6B | &7 | &7 | BB
Pas+ 13 mmHg| 119 | 219 | 120 | 120 | 121 | 122 | 122 | 75 76 T7 73 79 74 a0
Estatura fem) |104.4 | 1062 | 1091 | 1124|1157 | 1186|1203 | 1044 | 106,2 | 109.1 | 112.4 | 1157 | 1186|1203
P50 91 93 93 O 95 96 6 51 51 52 53 54 55 55
5 Po0 103 | 104 | 105 | 106 | 107 | 108 | 108 | 63 | 64 | 65 | 65 | 66 | 67 | 67
Pa5 107 | 108 | 109 | 109 | 110 | 111 | 112 | &6 67 6 69 70 70 7l
P95 +12mmHg| 119 | 120 | 121 | 121 | 122 | 123 | 124 | 78 | 79 | B0 | B1 | B2 | 82 | B3
Estatura (em} |110,3 (112,2 | 1153|1189 |122,4( 1256(127,5|110,3 | 112,2 [ 1153 | 1189 | 122,4 | 1256|1275
P50 93 93 ik 95 96 97 98 54 54 55 56 57 57 58
6 Pan 105 | 105 | 106 | 107 | 109 | 110 | 110 | 66 | 66 | 67 | 68 | 6B | 60 | B9
P95 108 | 109 | 110 | 111 | 112 | 113 | 114 | &9 70 T0 7l 72 72 73
P95+ 12 mmHg| 120 | 121 | 122 | 123 | 124 | 125 | 126 | 81 | 82 | B2 | B3 | B4 | 8% | A%
Estaturafcm} 1261 | 118 | 121412511289 1324|1345 1161 118 | 1214|1250 | 1289 132.4) 1345
P50 Q4 9L 95 a7 o8 98 99 56 56 57 58 58 59 59
7 Pan 106 | 107 | 1086 | 109 | 110 | 111 | 111 | 6B (3] 69 o | 70 71 71
Pa5 110 | 110 | 111 | 122 | 124 | 2115 | 116 | 71 | 71 | 72 | 73 | 73 | 75 | 74
P95+ 12mmHg| 122 | 122 | 123 | 124 | 126 | 127 | 126 | &% | 83 | B4 | B5 | &5 | 86 | 86
Estatura(cm} | 1314 |1235] 127 | 131 | 1351 | 1388| 141 1214 |123,5| 127 | 131 | 1351 | 1388| 141
P50 95 | 95 | 97 | 98 | 99 | 99 |00 | 57 | 57 | S8 | 59 | 59 | &0 | 6O
] P30 107 | 108 | 109 | 110 | 111 | 212 | 112 | &9 | YO | 7O | 71 | Y2 | V2 | 73
Fas 111 | 112 | 112 | 114 | 115 | 116 | 117 | 72 73 73 T4 75 15 75
Pgs + 12 mmHg 123 | 124 | 124 | 136 | 127 | 128 | 129 a4 8% 85 86 87 a7 a7
Estatura (em} | 126 |128,3 | 132,1| 1363 | 140,7 | 1447|1471 126 | 1283 (1321 (1343 | 140,7 | 144,7| 1471
P50 El] a7 98 99 | 100 | 101 | 101 | 57 58 59 60 61 62 7]
9 Fan 107 | 108 | 109 | 120 | 122 | 213 |11 | 70 | 7L | F2 | 73 | 74 | 75 | V4
Pas 112 | 112 | 113 | 115 | 116 | 118 | 119 | 74 Th 75 76 76 7 7
L P95 +12mmHg| 124 | 124 | 125 | 127 | 128 | 130 | 131 | 86 | 86 | &7 | B8 | BB | 89 | A9,
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3 ’ 3] al Dz
- '. . 30 , a0 40 40 0%
Estatura(em) | 130,2 | 132,7 | 136,7 | 1413 | 1459 | 150,1 | 152,7 | 130,2 | 132,7 | 136,7 | 141,3 | 1459 | 150,1| 1527
P50 97 a8 99 | 100 | 101 | 102 | 103 549 6 61 62 63 63 64
10 Fad 108 | 109 | 111 | 122 | 113 | 115 | 116 | 72 73 T4 T4 75 75 76
Pas 112 | 113 | 114 | 116 | 118 | 120 | 121 | 76 | 76 | 77 | 77 | 78 | 7B | 78
P95+ 12 mmHg| 124 | 125 | 126 | 128 | 130 | 132 | 133 88 E8 L] &9 S0 90 90
Estatura [cm) | 1347 | 137,3 | 141,5 | 1464 | 1513 [ 1558 158,6 | 1347 |137.3 | 141,5 | 146,4 | 151,3 | 155.8| 1586
P50 99 99 | 101 | 102 | 103 | 104 | 106 | &1 61 62 63 63 63 63
11 Pao 110 | 111 | 112 | 114 | 116 | 117 | 118 | 74 | 74 | 75 | 75 | 75 | 76 | 76
Pas 114 | 114 | 116 | 118 | 120 | 123 | 124 | 77 78 78 78 78 78 78
P95+ 12 mmHg| 126 | 136 | 128 | 130 | 232 | 135 | 136 | 89 | 90 | 90 | 90 | 90 | 90 | 90
Estatura [om) | 1403 | 143 |147,5 (1527 |157.9| 162,6| 1655|1403 | 143 |147,5 (1527|1579 | 1626 1655
P50 101 | 101 | 102 | 104 | 106 | 108 | 109 | 61 | 62 | 62 | 62 | 62 | 63 | 63
12 Pao 113 | 114 | 115 | 137 | 119 | 121 | 122 | 75 | 75 | y5 | IS5 [ V5 | 76 | T6
Fas 116 | 127 | 118 | 121 | 124 | 126 | 128 | 78 78 78 T8 78 79 74
P95+ 12mmHp| 128 | 129 | 130 | 133 | 156 | 138 | 140 | 90 | 90 | %0 | 90 | 90 | 91 | 91
Estatura [com) | 147 | 150 | 1549|1603 | 1657 | 1705 173.4| 147 | 150 | 1549 | 160,3| 1657 | 170,5) 173.4
P50 103 | 104 | 105 | 108 | 110 | 111 | 112 | 61 | 60 | 61 | 62 | B3 | 64 | 65
13 Pao 115 | 116 | 118 | 121 | 124 | 126 | 126 | 74 | 74 | & | 75 | e | T | W7
Pas 119 | 120 | 122 | 135 | 128 | 130 | 131 | 78 | 78 | ¥B | 78 | &0 | 81 | 81
P95+ 12mmHg| 131 | 132 | 134 | 137 | 140 | 142 | 143 | 90 | 90 | 90 | 90 | 92 | 93 | 93
Estatura(cm) | 1538 | 156,39 | 162 |1675|1727| 1774 180,1 | 1538 (1569 162 | 1675|1727 | 177.4| 180,1
P50 105 | 106 | 109 | 211 | 112 | 113 | 113 | &0 | 6O | 62 | B4 | 65 | BE | &7
14 Pag 119 | 120 | 123 | 126 | 127 | 128 | 129 | 74 T 75 I7 78 79 an
Pas 123 | 125 | 127 | 130 | 132 | 133 | 134 | 77 | 78 | 79 | B1 | 82 | B3 | &4
P95+ 12 mmHg| 135 | 137 | 139 | 142 | 144 | 145 | 146 | 89 a0 91 | 93 94 | 95 06
Estatura [em) | 159 | 162 | 1669|1722 | 177.2 | 1816|1842 | 159 | 162 1669|1722 | 177.2 | 18L6| 1842
P50 108 | 110 | 112 | 113 | 114 | 114 | 114 | 61 62 B 65 13 a7 68
15 Fao 123 | 124 | 126 | 128 | 129 | 130 | 130 | 75 76 78 79 8o 81 81
Pas 127 [ 229 | 131 | 232 | 134 | 135 | 135 ( 78 | 79 | 81 | B3 | 84 | B5 | 85
Pa5+ 12 mmHg| 139 | 141 | 143 | 144 | 146 | 147 | 247 | 90 | 91 | 93 | %5 | 96 | 97 | &7
Estatura [em) | 162,1 | 165 |1609,6 1746 |179.5 | 1838|186,4|162,1 | 165 | 1696 (1746|179,5| 183,8| 1864
P50 111 | 122 | 114 | 125 | 115 | 116 | 116 | 63 LT 66 67 &8 69 &4
16 Pan 126 | 127 | 128 | 129 | 131 | 131 | 132 | 77 | 78 | 79 | Bo | 81 | B2 | &2
Fag 130 | 131 | 133 | 134 | 135 | 136 | 137 a0 &1 a3 B4 a5 86 a6
Pas + 12 mmHg| 142 | 143 | 145 | 146 | 147 | 148 | 149 | 92 93 95 96 a7 a8 98
Estatura [cm) | 163.B [ 166,5 | 170,9 | 1758 | 180.7 [ 184,9| 187.5 | 1638 | 1665 | 1709 | 175.8 | 180,7 | 184.9| 187.5
P50 114 | 115 | 116 | 117 | 117 | 118 | 118 | 65 66 67 68 &9 70 0
17 Pag 128 | 129 | 130 | 131 | 132 | 133 | 134 | 76 | 79 | 80 | &1 | 8: | B2 | 83
Pas 132 | 133 | 134 | 135 | 137 | 138 | 138 | 81 &2 B4 as 1] 86 a7
L P95+ 12 mmHg| 144 | 145 | 146 | 147 | 149 | 150 | 150 | 93 | 94 | 96 | 97 | 98 | 98 | 99 |
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Quadro 12.3 - Valores de presséo arterial para meninas de acordo com a idade e o percentil de estatura

Pressio Arterial Sistlica (mmHg) Pressio Arterial Diastdlica (mmHg)
Percentis da Estatura ou Medida da Estatura (cm)  Percentis da Estatura ou Medida da Estatura [cm)

Idade Percentis

(anos) da PA 10% 25% 50% 75% 90% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%
Estatura[cm) | 75.4 | 766 | 786 | 808 | 83 | 840 | 861 | 754 | 76,6 | 786 | 808 | B3 | B49 | BH1

PO B, | B5 | 86 | 86 | 87 | 88 | 88 | 41 | 42 | 42 | &3 | 44 | 45 | 46

1 Pao 98 99 Qg 100 101 102 102 o4& g5 56 56 57 1] Lt
Pos 101 | 102 | 102 | 103 | 104 | 105 | 105 | 59 | 59 | 60 | 60 | 61 | 62 | 62

P95+ 12mmHg| 113 | 114 | 114 | 115 | 116 [ 117 | 117 | 71 | 71 | 72 | 72 | 75 | T4 | T4
Estatura(em) | B4.9 | 863 | 886 | 92,1 | 93,7 | 96 | 974 | B49 | B63 | BEG | 911 | 937 | 96 | 974

P50 &7 | &7 | &3 | 89 90 | 91 91 45 46 | 47 | 4B | &9 | 50 | 51
2 Fan 101 | 101 | 102 | 103 | 104 | 105 | 106 | 58 58 50 60 61 62 62
Pos 104 | 105 | 106 | 106 | 107 | 108 | 109 | 62 63 63 b4 65 66 66

P95 +12 mmHg| 116 | 117 | 118 | 118 | 119 | 120 | 121 | 74 75 | 75 76 77 78 78

Estatura [cm) | 91 | 92,4 | 949 | 976 |100,5|103,1 | 1046| 91 | 924 | 949 | 976 | 1005 |103,1 | 1046
Pso 8 | 89 | 89 | 90 | 91 | 92 | 93 | 48 | 4B | 49 50 | 51 | 53 | 53
3 Pao 102 | 103 | 104 | 104 | 105 | 106 | 107 60 61 61 62 63 64 65
Pgs 106 | 106 | 107 | 108 | 109 | 110 | 110 | 64 | 65 | 65 [ 66 | 67 | 68 | &9

P95 + 12 mmHg| 118 | 118 | 119 | 120 | 121 | 122 | 122 | 76 | 77 | 77 | 78 79 | BO | Bl
Estatura [cm) | 97.2 | 98,8 | 1014 | 1045 | 1076 | 110,5 [ 1122 | 97.2 | 98,8 (1014|1045 | 1076 | 110,5 | 112.2

PED & | g0 | 91 92 93 94 | 94 | 50 51 51 53 54 | 55 55
& Po0 103 | 104 | 105 | 106 | 107 | 108 | 108 62 63 (T3 (-3 fi6 67 67
Pas 107 | 108 | 109 | 109 | 110 | 111 | 112 | &6 67 ] 64 70 70 71

P9s + 12 mmHg| 119 | 120 | 121 | 121 | 122 | 123 | 124 | 7B 79 80 a1 81 81 B3
Estatura [cm) | 1036 1053 | 108.2 | 1115|1149 | 1181 120 | 1036|1053 (1062|1115 1149 | 1181 120

Pso oo | 91 | 92 | 93 94 | 95 | 96 52 52 53 55 6 | &7 | 57

5 Pa 104 | 105 | 106 | 107 | 108 | 109 | 110 | 64 65 66 67 68 69 70
Pos 108 | 109 | 109 | 110 | 111 | 112 | 113 | 6B 69 70 71 72 73 73

P95 + 12 mmHg| 120 | 121 | 121 | 122 | 123 | 124 | 135 20 81 81 83 8& 8% B

Estatura (cm) | 110 |111,8)114,9(118,4|122,1 | 1256|127,7| 110 |1118 (1140|1184 (122,1| 1256|1277

P50 92 92 93 34 96 a7 a7 54 54 55 56 57 58 59
& Poo 105 | 106 | 107 | 108 | 109 | 110 | 111 | &7 67 3] 1] 70 71 71
Pog 09 | 109 | 110 | 111 | 112 | 113 | 114 70 71 72 72 T3 T4 T4

P95+ 12 mmHg| 121 | 121 | 122 | 123 | 124 | 125 | 126 | 82 | 83 | B4 | 84 | 85 | B6 | B6
Estatura (cm) | 1159|1178 1211|1249 |128,8 | 132,5| 1347 (1159|1178 |121,1 | 1249 [1288 | 132,5| 1347

P50 92 | 93 | 94 | 95 | 97 | 98 | 99 | 55 | 55 | 56 | 57 | 5B | 59 | 6O

7 Poo 106 | 106 | 107 | 109 | 110 | 111 [ 112 | 68 | 68 | 69 | 70 | 71 | 72 | 72
Pa5 109 | 110 | 111 | 112 | 113 | 114 | 115 | 72 72 73 [ 73 | T4 | Th |75

P95 +12mmHg) 121 | 122 | 123 | 124 | 125 | 126 | 127 | 84 | B4 | B5 | 85 | B6 | B6 | &7

Estatura [em) | 121 | 123 | 126,5|130,6 | 134,7 | 1385|1409 121 | 123 (1265|1306 | 1347 | 138,5| 1509

P50 93 94 95 97 98 99 | 100 | 56 56 57 59 60 61 61
8 Pon 107 | 107 | 108 | 110 | 111 | 112 | 113 | 69 w7 7l 7l 73 73
Pas5 110 | 111 | 112 | 113 | 115 | 116 | 117 | 72 73 74 T4 75 75 15

P95 + 12 mmHg| 132 | 123 | 124 | 125 | 127 | 128 | 129 | B84 as 86 | 86 | 87 a7 &7
Estatura (cm) |1253|127,6) 1313 (1356|1401 | 144,1| 1466 (1253|1276 (1313 | 1356 [140,1 | 144,1| 1466

PEO a5 a5 o7 g8 90 | 100 | 101 57 58 50 &0 (] &1 (3]
g Fao 108 | 108 | 109 | 111 | 112 | 113 | 114 | 71 71 72 73 73 73 73
Pas5 112 | 112 | 113 | 114 | 116 | 117 | 118 T4 T4 75 75 75 75 75

P95+ 12 mmHg| 124 | 124 | 125 | 126 | 128 | 129 | 130 | 86 a6 a7 a7 87 87 | &7

Adaptado de Flynn et al, 2017.7%°
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SLEa0 H . e5 a0 L 0 3
' e T g0 53 5t g a3
Estatura fcm) | 1297|1322 | 1363 | 141 | 1458 | 150,2| 1528 | 129,7 [ 1322 | 1363 | 141 | 1458 150,2| 1528
P50 of | o7 | 98 | 99 | 104 | 102 | 103 | 58 | 50 | 59 | 60 | 61 | 61 | &1
10 Pa0 109 ( 110 | 111 | 112 | 113 | 115 | 116 | 72 | 7% | 7Z | 7B | 73 | 73 | 73R
P35 113 [ 124 | 114 (126 | 117 | 119 | 120 | 75 | 75 | 76 | 76 | T& | 76 | T
P95 + 12 mmHg| 125 | 126 | 126 | 128 | 129 | 131 | 132 | &7 87 &3 B8 a3 BB ag
Estatura (erm) |135.6 (1383 | 1428|1478 152,8 | 157,3| 160 | 1356|1383 | 142,68 | 1478|1528 [ 157,3| 160
PEO 23 99 101 | 102 | 104 | 105 | 106 60 &0 60 61 62 &3 B
11 P30 111 | 142 | 113 | 144 | 116 | 118 | 120 | 74 | & | T4 | & | T4 | 75 | 75
PG5 115 | 116 | 117 | 118 | 120 (123 (124 | 76 | 77 | 77 | 77 | ¥V | W | 77
Pas + 12 mmHg| 127 | 128 | 129 | 130 | 132 | 135 | 136 | &8 | 89 | &9 | B9 | &3 | B9 | &9
Estaturafcm) | 1428 | 1455 1499 | 1548 | 159,6 | 163,8| 166,4 | 142.8 [ 1455 | 149.9 | 154,83 | 1596 | 163,3| 1664
P50 102 | 102 | 104 | 105 | 107 | 108 | 108 Gl 61 &1 62 [T 65 65
11 PO 114 (125 | 116 | 228 | 120 122 | 122 | 75 | 75 | 75 | 75 | 76 | 76 | 76
Fas 118 | 119 | 120 | 122 | 124 | 125 | 126 | 78 | 76 | 78 | 76 | 79 79 | 7O
P95+ 12 mmHg| 130 | 131 | 132 | 134 | 136 | 137 | 138 | 90 [ 90 | 90 | 90 | 91 | 91 | 91
Estatwra fcm) | 148,1| 1506 | 1547|1592 | 163,7 | 167,8| 170,2 | 148,1 [ 1506 | 154,7 | 1592 | 163,7 | 167.8| 170,2
PSO 104 | 105 | 106 | 107 | 108 | 108 | 109 b2 62 63 b 65 65 65
13 Pag 116 | 117 | 119 | 121 | 122 | 123 | 123 | 75 75 75 76 76 76 Th
Pas 121 | 132 | 123 | 124 | 126 | 126 | 127 | 79 | 79 | 79 | 79 | &0 | Bo | B1
Pa5 + 13 mmHg| 133 | 134 | 135 | 136 | 138 | 138 | 139 | 91 | 91 | 91 | 91 | %2 | 92 | 43
Estatwra (crm) |150.6( 153 | 1569|1613 | 1657 | 169.,7| 172,1| 1506 | 153 | 1569 1613|1657 | 169,7| 172,1
P50 105 | 106 | 107 | 108 | 109 | 109 | 109 | 63 63 (1 65 1] 66 &6
15 P30 118 | 128 | 120 | 122 | 123 (123 | 123 | 76 | 76 | 76 | 76 | TT | I7 | 77
Fgs 123 | 123 | 124 | 125 | 126 | 127 | 127 | &0 | B0 | &0 | B0 | &1 | 81 | @&z
P95 + 13 mmHg| 135 | 135 | 136 | 137 | 136 | 139 | 139 | 92 | 92 | 92 | 92 | 93 | 93 | 94
Estatura fcm) | 151,7 | 154 | 1579|1623 166,7 | 1706| 173 |151.7| 154 | 1579|1623 1667 |1706| 173
P50 105 | 106 | 107 | 108 | 100 | 109 | 109 | &4 b 64 65 (i1} 67 67
15 PO 118 | 119 | 121 | 122 | 123 | 123 | 124 | 76 | 76 | 76 | 7T | 7T | 78 | 7&
Fas5 124 | 124 | 125 | 126 | 127 | 127 | 128 | &0 B0 &0 81 82 &2 82
Po5 + 12 mmHg| 136 | 136 | 137 | 138 | 139 | 139 [ 140 | 92 | 92 | 92 | 93 | 94 | 94 | 94
Estaturafcm) |152,1 | 154,5 | 158,4 (1628 | 1671 | 171,1| 173,46 | 152,1 [ 1545 | 158,64 | 1628 | 167,1 | 171,1| 1734
Pa0 106 | 107 | 108 | 10% | 109 | 110 | 110 | &4 Bk 65 66 &6 ar &7
16 Fao 119 | 120 | 122 | 133 | 124 | 124 | 124 | 76 76 76 7 78 78 78
PG5 124 | 125 | 125 | 127 | 127 | 128 | 128 | B0 | 80 | &0 | B1 | &2 | B2 | &z
Pas + 13 mmHg| 136 | 137 | 137 | 139 | 139 | 140 | 140 | 92 | 92 | 92 | 93 | 94 | 94 | 94
Estatwra fcm) |152.4 [ 154,7 | 158,7 | 163 | 1674 | 1713|1737 | 152,4 | 1547 | 158,7 | 163 | 1674 | 1713|1737
P50 107 | 108 | 109 | 110 | 110 | 110 | 111 | 64 B 65 66 B 66 67
17 P30 120 | 121 | 123 | 124 | 124 (125 | 125 | 76 | 76 | 77 | 77 | 78 | 78 | 78
Fas 125 | 125 | 126 | 127 | 128 | 128 | 128 | &0 | B0 | B0 | B1 | 82 | B2 | &2
\ P95+ 12mmHg| 137 [ 137 | 138 | 139 | 140 | 140 | 140 | 92 | 92 | 92 | 93 | 94 | 94 | 94 )
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Quadro 12.4 - Valores estimados de pressao arterial apés duas

semanas de vida em neonatos de 26 a 44 semanas de idade

poés-concepgao

Quadro 12.5 - Valores de PA considerados como sinal de alerta
para a necessidade de avaliagéo clinica adicional segundo a idade
cronologica

Idade pés-concepgéo Percentil 50 Percentil 95 Percentil 99 dade Sexo masculino Sexo feminino
44 semanas PAS PAD PAS PAD
PAS 88 105 110 1 98 52 98 54
PAD 50 68 73 2 100 55 101 58
PAM 63 80 85 3 101 58 102 60
42 semanas 4 102 60 103 62
PAS 85 98 102 5 103 63 104 64
PAD 50 65 70 6 105 66 105 67
PAM 62 76 81 7 106 68 106 68
40 semanas 8 107 69 107 69
PAS 80 95 100 9 107 70 108 4l
PAD 50 65 70 10 108 72 109 72
PAM 60 75 80 1 110 74 m 74
38 semanas 12 13 75 14 75
PAS 77 92 97 213 120 80 120 80
PAD 50 65 70 PAS: presséo arterial sistélica; PAD: presséo arterial diastdlica.

PAM 59 7 79 Adaptado de Flynn et al., 2017.7%°

36 semanas

PAS 72 87 92 Quadro 12.6 - Investigagao inicial de criangas e adolescentes com HA
PAD 50 65 70 Hemograma completo

PAM 57 72 n Fungéo renal e eletrdlitos (incluindo calcio, fésforo e magnésio)

34 semanas Perfil lipidico

PAS 70 85 20 Acido Urico sérico

PAD 40 55 60 Glicemia de jejum

PAM 50 65 70 Exame de urina tipo 1 e urocultura

32 semanas Fundoscopia

PAS 68 83 88 Radiografia de torax

PAD 40 55 60 Ecodopplercardiograma

PAM 50 65 70 US renal e de vias urinarias com Doppler de artérias renais

30 semanas US: ultrassonografia.

PAS 65 80 85

PAD 40 55 60

PAM 48 65 68

28 semanas

PAS 60 75 80

PAD 38 50 54

PAM 45 58 63

26 semanas

PAS 55 72 77

PAD 30 50 56

PAM 38 57 63

PAS: presséo arterial sistélica; PAD: presséo arterial diastolica; PAM:
presséo arterial média. Adaptado de Dionne et al., 2012.7"

Adaptado de Flynn et al., 2017.7%
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Quadro 12.7 - Sugestao para estadiamento da PA ambulatorial em criangas e adolescentes

Classificagdo PA no consultério PAS/PAD ambulatorial Carga sistolica/diastdlica
PA normal <P90 <25%
Hipertenséao avental branco > P95 <25%

PA elevada > P90 ou > 120/80mmHg = 25%
Hipertensdo mascarada < P95 2 25%
Hipertensao ambulatorial > P95 > P95 (> P90 HA 2aria) 25a50%
Hipertenséo ambulatorial grave >P95 >50%

PA: presséo arterial; P: percentil. Adaptado de Flynn et al., 2017.7%

Quadro 12.8 - Medicamentos anti-hipertensivos utilizados em criangas e adolescentes no Brasil

Farmaco Idade Dose inicial Dose maxima Intervalo
Clonidina >12a 0,2 mg/dia 2,4 mg/dia 12h
Atenolol 0,5-1 mg/kg/dose 2 mg/kg/dia (max. 100 mg/dia) 12-24 h
Propranolol 1-2 mg/kg/dose 4 mg/kg/dia (max. 640 mg/dia) 8-12h
Anlodipino 1-5 anos 0,1 mg/kg/dose 0,6 mg/kg/dia (méx. 5 mg/dia) 24h
> 6 anos 2,5 mg/dia 10 mg/dia 24h
Isradipino Crianga 0,05-0,1 mg/kg/dose 0,6 mg/kg/dia (max. 10 mg/dia) 8-12h
Felodipino > 6 anos 2,5 mg/dia 10 mg/dia 24 h
Nifedipino XL 0,25-0,5 mg/kg/dose 3 mg/kg/dia (méx. 120 mg/dia) 12-24 h
Candesartana 1-5 anos 0,02 mg/kg/dose (méx. 4 mg/dia) 0,4 mg/kg/dia (max. 16 mg/dia) 12-24 h
Olmesartana > 6 anos < 35kg: 10 mg/dia < 35kg: 20 mg/dia 24h
> 35 kg: 20 mg/dia > 35 kg: 40 mg/dia 24h
Losartana > 6 anos 0,7 mg/kg/dia (méx. 50 mg/dia) 1,4 mg/kg/dia (méax. 100 mg/dia) 24h
Valsartana > 6 anos 1,3 mg/kg/dia 2,7 mg/kg/dia (max. 160 mg/dia) 24 h
Prazosina >12 anos 0,05-0,1 mg/kg/dose 0,5 mg/kg/dia 8h
Furosemida 0,5-2 mg/kg/dose 6 mg/kg/dia 4-12h
Espironolactona 1 mg/kg/dose 3,3 mg/kg/dia 6-12h
Clortalidona >40kg 0,3 (max. 50 mg/dia) 2 mg/kg/dia 24h
Hidroclorotiazida 1 mg/kg/dose 2 mg/kg/dia (max. 37,5 mg/dia)
Benazeprila > 6 anos 0,2 (méx. 10 mg/dia) 0,6 mg/kg/dia (méx. 40 mg/dia) 24 h
Captoprila Lactente 0,05 mg/kg/dose 6 mg/kg/dia 6-24h
Crianga 0,5 mg/kg/dose 6 mg/kg/dia 8h
Enalaprila > 1 més 0,08 mg/kg/dose 0,6 mg/kg/dia (max. 40 mg/dia) 12-24h
Fosinoprila >6 anos (?nixm%krgn/g;’;; 0,6 mglkg/dia (méx. 40 mg/dia) 2h
Lisinoprila > 6 anos 0,07 mg/kg/dose (méax. 5 mg/dia) 0,6 mg/kg/dia (max. 40 mg/dia) 24h
Ramiprila 1,6 mg/m?dia 0,6 mg/kg/dia 24h
Hidralazina 0,75 mg/kg/dose 7,5 mg/kg/dia (méx. 200 mg/dia) 6h
Minoxidila <12 anos 0,2 mg/kg/dose 50 mg/dia 6-8h
<12 anos 5 mg/dia 100 mg/dia

Max.: maximo; h: horas.
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Quadro 12.9 - Principais medicamentos e doses pediatricas utilizados para controle da emergéncia hipertensiva

Medicamento Via Dose Inicio da agédo Duragao
Nitroprussiato de sédio I\ 0,5-10 pglkg/min Segundos Somente durante a infus&o
0,25-3 mg/kg/h ou dose em bolo de 0,2-1 mg/kg seguida de g y

Labetamol I\ infusio de 0,25-3 mgfkg/h 2-5min 2-4h

Nicardipina v 13 uglkg/min 25 min 80 min-4 h, maior quanto mais
longo o uso

Hidralalizina Ill\\jl 0,2-0,6 mg/kg em bolo IV ou IM, max. = 20mg 10-30 min 4-12h

Esmolol I\ Ataque 100-500 pg/kg seguido de infusdo 50-300 pg/kg/min Segundos 10-30 min

Fentolamina I\ 0,05-0,1 mg/kg em bolo méx. = 5 mg/dose Segundos 15-20 min

IV: intravenoso; IM: intramuscular; min.: minuto; h: hora. Adaptado de Flynn et al., 2017.7%

13. Crise Hipertensiva

13.1. Definicao

Os termos urgéncia e emergéncia hipertensiva surgiram
como proposta para uma classificagao operacional da crise
hipertensiva (CH), em 1993, pelo V Joint National Committee
on Detection Evaluation and Treatment of High Blood
Pressure.”*

As urgéncias hipertensivas (UH) sdo situagoes clinicas
sintomaticas em que ha elevagdo acentuada da pressao
arterial (PA) (definida arbitrariamente como PA sist6lica (PAS)
= 180 e/ou diastélica (PAD) = 120 mm Hg) sem lesao aguda
e progressiva em érgaos-alvo (LOA) e sem risco iminente de
morte.5164,733,734

J& as emergéncias hipertensivas (EH) sdo situagoes clinicas
sintomaticas em que ha elevacao acentuada da PA (definida
arbitrariamente como PAS = 180 e/ou PAD = 120 mm
Hg) com LOA aguda e progressiva, com risco iminente de
mOrte.5’164’733’734

Uma condigdo comum nos setores de emergéncia é
a pseudocrise hipertensiva (PCH). Na PCH, ndao ha LOA
aguda ou risco imediato de morte. Geralmente, ocorre em
hipertensos tratados e nao controlados, ou em hipertensos
nao tratados, com medidas de PA muito elevadas, mas
oligossintomaticos ou assintomaticos. Também se caracteriza
como PCH a elevacao da PA diante de evento emocional,
doloroso, ou de algum desconforto, como enxaqueca, tontura
rotatéria, cefaleias vasculares e de origem musculoesquelética,
além de manifestacoes da sindrome do panico.”373

13.2. Classificacao

A EH ndo é definida pelo nivel da PA, apesar de
frequentemente muito elevada, mas predominantemente
pelo status clinico do paciente. Pode manifestar-se como
um evento cardiovascular, cerebrovascular, renal ou com
envolvimento de miiltiplos 6rgaos ou mesmo na forma de
pré-eclampsia com sinais de gravidade/eclampsia. Nesse
contexto, o Quadro 13.1 mostra a classificacao das EH. O
Quadro 13.2 diferencia UH da EH com relagao ao diagnéstico,
progndstico e conduta.

13.3. Principais Aspectos Epidemiolégicos,
Fisiopatogénicos e Prognosticos

13.3.1. Epidemiologia

A CH responde por 0,45% a 0,59% de todos os
atendimentos de emergéncia hospitalar e EH por 25%
de todos os casos de CH. O acidente vascular encefélico
isquémico (AVEI) e o edema agudo de pulmao (EAP) sao as
situagdes mais encontradas nas EH.7*5737 E condicdo clinica
de incidéncia decrescente nas Gltimas décadas.”8740

13.3.2. Fisiopatogenia

Tendo em vista que a PA sistémica € resultante do produto
do débito cardiaco (DC) pela resisténcia vascular periférica
(RVP), elevagdes agudas da PA podem resultar de alteragbes
nessas variaveis. Assim, aumento do volume intravascular, da
RVP, produgao reduzida de vasodilatadores endégenos e/ou
ativagao de sistemas vasoconstrictores podem precipitar maior
vasorreatividade resultando em CH.”*'7%2 A autorregulagao
tissular é suplantada, particularmente nos leitos vasculares
cerebral e renal, causando isquemia local, o que desencadeia
um circulo vicioso de vasoconstricao, lesdo endotelial e
ativagao plaquetaria, do sistema da coagulagao e do sistema
imune, com proliferagdo miointimal, necrose fibrinoide
de arteriolas e isquemia em 6rgaos-alvo.”#'”7#> A curva de
autorregulagao é deslocada para a direita nos hipertensos
cronicos, o que faz com que tanto o nivel de PA atingido
quanto a velocidade da elevacao sejam importantes na
génese da EH. Por outro lado, esse deslocamento da curva
de autorregulagao predispoe a isquemia tissular em redugbes
agressivas da PA no tratamento das EH.7#>7%

13.3.3. Prognéstico

Aletalidade da EH, caso nao tratada, é de aproximadamente
80% ao final de um ano,”’ e o tratamento anti-hipertensivo
efetivo associa-se a melhora substancial em seu prognéstico.”*
A sobrevida de até 5 anos é maior em individuos com UH
do que com EH.735744
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13.4. Investigacao Clinicolaboratorial
COmpIementar164,733,734

E essencial a realizagao de uma histéria clinica direcionada
para a causa possivel. A investigagao clinica e a solicitagao
de exames devem prover a adequada avaliacdo da PA e a
presenca de LOA agudas. A PA deve ser medida inicialmente
nos dois bragos, de preferéncia em um ambiente calmo, e
repetidamente até a estabilizagao (no minimo, trés medidas).
Deve-se rapidamente coletar informagoes sobre a PA
habitual do paciente e as situagoes que possam desencadear
um aumento da PA e comorbidades; o uso de farmacos
anti-hipertensivos ou sua descontinuagao (particularmente
inibidores adrenérgicos); ou a utilizagdo de substancias
que aumentem a PA (ver Capitulo 15). Uma abordagem
sistematizada com a avaliacao de sinais/sintomas, exame fisico
e investigagao complementar auxilia na verificagdo da presenga
de LOA aguda ou progressiva, mostrada no Quadro 13.3.

13.5. Tratamento Geral da Crise Hipertensiva

O tratamento da UH (Figura 13.1) deve ser iniciado apés
um periodo de observagdao em ambiente calmo, condicao
que ajuda a afastar casos de PCH (conduzidos somente com
repouso ou uso de analgésicos ou tranquilizantes). Para o
tratamento agudo, indicam-se a captoprila e a clonidina. A
captoprila, na dose de 25-50mg, tem seu pico maximo de
acao em 60 a 90 minutos, enquanto a clonidina apresenta
agao rapida, em torno de 30 a 60 minutos, na dose de 0,100 a
0,200mg. O uso de capsulas de nifedipina de liberagao rapida
deve ser proscrito no tratamento das UH, por nao ser seguro
nem eficaz, além de provocar redugoes rapidas e acentuadas
da PA, o que pode resultar em isquemia tecidual.”#>74¢

Nao ha evidéncia de ensaios clinicos randomizados
mostrando que os anti-hipertensivos reduzem a morbidade
ou a mortalidade em individuos com EH. No entanto,
baseando-se na experiéncia clinica e na evolucao dos
pacientes tratados, o tratamento anti-hipertensivo é benéfico
e reduz a mortalidade. O tratamento dos pacientes com EH
visa a redugao rapida da PA com a finalidade de impedir
a progressao das LOA. Os individuos devem ser admitidos
preferencialmente em UTI, tratados com anti-hipertensivos
intravenosos (IV) e monitorados cuidadosamente durante a
terapia para evitar hipotensao. As recomendagoes gerais de
redugdo da PA para EH devem ser (GR: I; NE: C):>"64

e PA média < 25% na 12 hora;
e PA 160/100-110 mmHg nas proximas 2 a 6 h;
e PA135/85 mmHgem um periodo de 24-48 h subsequentes.

Entretanto, as EH devem ser abordadas considerando o
sistema ou o 6rgao-alvo acometido.

13.6. Emergéncias Hipertensivas em situacoes especiais

O Quadro 13.4 mostra os medicamentos indicados para
as principais EH.

13.6.1. Encefalopatia Hipertensiva’” 74

A encefalopatia hipertensiva é uma EH neurolégica
caracterizada por sinais e/ou sintomas de edema cerebral
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secunddrio a elevacdo stbita e/ou mantida da PA. Geralmente,
ocorre em hipertensos cronicos que desenvolvem hipertensao
acelerada-maligna ou nos individuos previamente normotensos
que apresentam elevagoes stbitas da PA, que cursam com
faléncia dos mecanismos de autorregulagao da perfusao
cerebral. O inicio é insidioso e evolui com cefaleia, nduseas
ou vomitos. Podem surgir alteragbes do campo visual, fotopsia,
visdo turva, alucinagoes visuais, confusdo mental, coma, crises
convulsivas generalizadas e hiper-reflexia. O objetivo do
tratamento consiste em diminuir a PA de forma lenta porque
redugdes intensas e rapidas podem provocar hipoperfusao
cerebral e perda do mecanismo de autorregulacao cerebral.
Recomenda-se o uso de nitroprussiato de sédio (NPS) em
nosso meio. Em outros paises, estao disponiveis e indicados
nicardipina, clevidipina, labetalol ou fenoldopam. Nas
primeiras 24 a 48 h, anti-hipertensivos de agao oral devem
ser iniciados para o melhor controle da PA.

13.7. Acidente Vascular Encefalico (AVE)

A hipertensdo é o principal fator de risco para o AVE,
principalmente o hemorragico (AVEH).”* O diagndstico
baseia-se no exame neurolégico completo; e, para avaliagao
da gravidade do quadro, deve ser utilizada a escala do
National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS). A TC
e a RNM de cranio possibilitam definir o tipo do AVE
(AVEl em 85% ou AVEH em 15% dos casos) e o territério
envolvido.'*75* A RNM é mais sensivel do que a TC para os
infartos incipientes.

13.7.1. Acidente Vascular Encefilico Isquémico (AVEI)

A PA frequentemente diminui espontaneamente em
um periodo de 90 a 120 minutos durante a fase aguda. As
recomendagdes sao as seguintes:

1. Em caso de AVEI com indicacao de trombdlise, recomenda-
se uma redugao da PA < 185/110 mmHg antes da terapia
fibrinolitica (GR: I; NE: B).>*? Se a PA permanecer >
185/110 mmHg, a terapéutica trombolitica nao devera
ser administrada. Essa recomendacdo também se aplica
a individuos que serdao submetidos a trombectomia.””" A
PA deve ser mantida < 180/105 mmHg nas primeiras 24h
ap6s trombdlise.

2. Aredugao inicial da PA em 15% pode ser aplicada nos casos
de PA muito elevada (= 220/120 mm Hg) e com outras
EH associadas (disseccao de aorta, eventos coronarianos
agudos, eclampsia, pés-trombélise e/ou EAP) (GR: I; NE:
C).5,652

3. Em pacientes com PA = 220/120 mmHg que nao
receberem trombolitico e ndo apresentarem outras EH que
necessitem de tratamento anti-hipertensivo, o beneficio de
iniciar ou reiniciar tratamento da hipertensdo nas primeiras
48 a72h éincerto. Parece ser prudente reduzir PAem 15%
durante as primeiras 24 h ap6s o inicio do AVEI (CR: IIb;
NE: C).>¢52

4. Iniciar ou reiniciar a terapia anti-hipertensiva durante a
hospitalizagdo em pacientes com PA = 140/90 mmHg, que
estejam neurologicamente estaveis, é seguro para melhorar
o controle de PA a longo prazo (NE: B; CR: lla).>%>
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5. Nos demais casos de AVEI, a redugao da PA em 5 a 7 dias
ap6s o evento tem efeitos neurolégicos controversos, sendo
necessaria a individualizacao do tratamento (GR: I; NE: A).%>?

13.7.2. Acidente Vascular Encefalico Hemorragico
(AVEH)

A elevagao da PA aumenta o risco de expansao do
hematoma e o risco de morte, além de piorar o prognéstico
da recuperacao neurolégica. No entanto, as evidéncias nao
sao conclusivas para a rapida redugao da PA. O edema
cerebral ocorre em 30% dos casos e normalmente ocorre nas
primeiras 24 h. Nesses casos, a craniectomia descompressiva e
a transferéncia para centros especializados deve ser realizada
(GR: I; NE: B).>7%2

Para individuos com apresentacao aguda (< 6 h do inicio
do AVEH):

1. PAS > 220 mmHg — considerar a reducao da PA com
infusao IV continua e o monitoramento frequente da PA
(GR: lla; NE: C).>7%2

2. PAS entre 150 a 220 mmHg — reduzir a PA abaixo de 140
mmHg nao apresenta beneficios para diminuir mortalidade
ou incapacidade grave e é potencialmente perigoso (GR:
I1; NE: A).>7>2 Considerar alvo de PAS < 180 mmHg.*”

13.7.3. Sindromes Coronarianas Agudas

As sindromes coronarianas podem estar acompanhadas
de elevagao da PA, devido a um reflexo desencadeado pelo
miocardio isquémico. Em consequéncia, o aumento da RVP
eleva a demanda de oxigénio pelo miocardio. O objetivo
é reduzir a p6s-carga sem aumentar a FC ou sem reduzir
exageradamente a pré-carga, pois isso levaria a um incremento
no consumo de oxigénio pelo miocardio. A meta de PAS <
140 mmHg (evitar < 120 mmHg) e PAD entre 70-80 mmHg
deve ser buscada, utilizando-se esmolol, metoprolol ou
nitroglicerina (GR: I; NE: A). Os nitratos IV reduzem a RVP,
melhoram a perfusdo coronariana e tém importante efeito
venodilatador sistémico, diminuindo a pré-carga e o consumo
de oxigénio pelo miocardio. O uso de hidralazina, NPS ou
nifedipina ndo esta indicado, pois pode promover o roubo
de fluxo."®*73* Recomendam-se:

a) Anitroglicerina (NTC) IV é indicada nas primeiras 48 horas
para o tratamento de hipertensao, isquemia persistente e
IC, desde que nao haja hipotensao, infarto do ventriculo
direito ou uso de inibidores da fosfodiesterase tipo 5 nas
48 horas anteriores (GR: I; NE: B). O uso de NTG nao deve
excluir a terapéutica com outras intervengdes de redugao
de mortalidade comprovadas, como betabloqueadores
(BB) ou IECA.733754

b) BB IV em individuos com hipertensdo que ndo apresentem: 1)
sinais de IC; 2) evidéncia clinica de baixo DC; 3) aumento do
risco para choque cardiogénico; ou 4) outras contraindicagoes
relativas ao bloqueio beta (GR: Ila, NE: B).7537%

13.7.4. Edema Agudo de Pulmao (EAP)

Cerca de 1/3 dos pacientes admitidos com EAP e EH
tém a fungao ventricular esquerda preservada, e a isquemia

miocdrdica também pode estar envolvida na fisiopatogenia
do EAP associado a EH.7*>7°®* A EH com EAP deve ser
preferencialmente controlada em UTI, com medicacao IV,
monitoramento e diminuigdo gradativa da PA. NTG e NPS
sao utilizados com a finalidade de reduzir a pré e a p6s-carga.
O uso de diurético de alga também diminui a sobrecarga de
volume e, consequentemente, a PA. Em alguns casos, o uso
de pressao positiva continua nao invasiva de vias respiratorias
pode ser indicado para reduzir o edema pulmonar e o retorno

747,748,757
venoso.

13.7.4.1. Disseccao Aguda de Aorta

Em pacientes com dor precordial e elevagao da PA,
sempre considerar a disseccao aguda de aorta. A progressao
da disseccdo estd relacionada com o valor de PA e a
velocidade de ejecdo ventricular.”s® E importante obter o
controle adequado da dor (analgesia por opiaceos 1V), o
FC < 60 bpm e a PAS entre 100 e 120mmHg (GR: I; NE:
B).>747758 A PAS < 120 mmHg deve ser alcangada em 20
min. O uso isolado de NPS ndo é ideal, pois promove o
aumento da FC e da velocidade de ejecdo adrtica, podendo
piorar a dissecgao.>”#”7%8 Assim, o NPS deve ser associado ao
BB, inicialmente 1V, de agdo rapida e titulavel (metoprolol,
labetalol ou esmolol), para diminuir a FC. Em pacientes
asmaticos, os bloqueadores dos canais de calcio (BCC) nao
dihidropiridinicos podem ser usados como alternativa.

13.7.5. Pré-eclampsia/Eclampsia (ver Capitulo 11)

13.7.6. EH pelo Uso de Substancias llicitas

As substancias ilicitas que elevam a PA tém agao
simpaticomimética, potencializando o efeito das
catecolaminas, entre elas as anfetaminas e seu derivado ilegal
ecstasy, além da cocafna e sua forma para fumar, o crack.>75%76
As anfetaminas aumentam a PA em dose-dependente,”®"
causando taquicardia, palpitagdes, sudorese e arritmias,
enquanto o ecstasy tem outros efeitos, além do aumento da
FC e PA (sindrome serotoninérgica).”®?

Quando a cocaina € utilizada por via intranasal, ocorre o
aumento repentino e perigoso dos niveis da PA, observado
15 minutos apds o uso. Em caso de hipertensao preexistente,
pode haver maiores elevagoes da PA.7** A vasoconstricao
induzida pela cocaina depende da descarga simpética central,
que se encontra suprimida com funcdo barorreceptora intacta.
Quando o tamponamento barorreflexo estd prejudicado,
ocorrem vasoconstricao adrenérgica excessiva e CH.”%*

Nos casos mais leves, podem-se usar benzodiazepinicos
e NTG sublingual. Nos mais graves, provavelmente serd
necessdria terapia IV, e os agentes de escolha sao NTG,
NPS ou fentolamina.”®7% E importante evitar os BB, pois
podem levar a estimulagdo do receptor alfa-adrenérgico na
presenga do bloqueio beta-adrenérgico, causando espasmo
de corondria.”® Uma excegao pode ser o carvedilol, capaz
de atenuar aumentos da FC e PA induzidos por cocaina na
forma de crack.”*> Os BCC também podem ser usados nos
casos de IAM devido ao uso de cocaina, situagao em que a
vasoconstricao coronariana seja a causa presumida.”®
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Um complicador dessas intoxicagoes, seja como UH ou EH,
é a ingestdo concomitante de altas doses de cafeina (presente
em energéticos), nicotina ou dlcool, fato que aumenta o nivel
de NA plasmatica.”® Particularmente, a associagao de alcool
mais cocaina tem efeito téxico maior do que o uso isolado de
cada um,’¢77%% gqumentando o risco de morte stibita em 18 a
25 vezes,”® por elevar a biodisponibilidade da cocaina.””® O
tratamento inclui o uso de BB, alfabloqueadores e BCCa, este
administrado antes ou depois do consumo da cocaina.”*®””!

13.7.7. Hipertensao Acelerada/Maligna

A hipertensao maligna caracteriza-se pela presenca de
hipertensao em geral grave, retinopatia com papiledema, com
ou sem insuficiéncia renal e/ou cardiaca, necrose fibrinoide de
arteriolas renais e endarterite obliterante, podendo apresentar
evolugdo clinica rapidamente progressiva e fatal. A elevagao
da PA na presenca de hemorragias retinianas e exsudatos
ao fundo de olho, mas sem papiledema, é denominada
hipertensao acelerada. Atualmente, os termos “maligna” e
“acelerada” sao considerados intercambiéveis, sendo o termo
hipertensao acelerada/maligna mais usado para definir essa
EH que, apesar de menos frequente, representa uma forma
devastadora de elevagao aguda da PA.7#7772773 Seu progndstico
mostra-se quase sempre fatal, se ndo for reconhecida ou nao
tratada adequadamente, com uma mortalidade de cerca de
80% em dois anos, principalmente em decorréncia de IC
e DRC.77#77> O tratamento eficaz da hipertensdo maligna
melhorou consideravelmente a sobrevida, mas ainda cursa
com alto indice de complicagdes.””® O modo mais racional
de manusea-la é preveni-la, instituindo-se tratamento precoce
e eficiente para a hipertensao. Individuos com hipertensao
grave que apresentem HVE importante e insuficiéncia renal
devem ser acompanhados como previamente portadores de
hipertensao acelerada/maligna.

Os pacientes devem ser internados para controle intensivo
da PA com farmacos vasodilatadores de acdo imediata,
como NPS, que promove controle rapido da PA e torna os
individuos mais responsiveis a terapéutica anti-hipertensiva
classica.'®*732 Durante o controle agudo, deve-se instituir anti-

hipertensivos de uso oral, incluindo diuréticos, bloqueadores
do sistema renina-angiotensina, BB, vasodilatadores de agao
direta (hidralazina), agonistas adrenérgicos centrais (clonidina
e metildopa) e BCC, quando necessdrio o uso de varios
farmacos.””77* O uso de BB é melhor indicado nos casos de
congestao pulmonar, devido a disfuncao diastélica decorrente
de grave HVE. A redugao da PA deve ser gradual, mantendo-se
niveis de PAD ndo inferiores a 100 mmHg nos primeiros dias
de tratamento. Pode ocorrer deterioragao inicial da funcao
renal com elevacao de creatinina, devido ao mecanismo de
autorregulagao do fluxo renal estar desviado para niveis muito
superiores aos dos hipertensos leves ou dos normotensos.
Assim, deve-se aguardar um periodo de readaptagao para o
retorno da creatinina aos valores basais. As vezes, o tratamento
dialitico pode ser necessério na fase mais aguda. O tratamento
anti-hipertensivo dessa condigdo modificou a sobrevida de
forma impactante (GR: Ila; NE: B).

13.7.8. Hipertensao com Miiltiplos Danos aos
Orgaos-alvo

A hipertensao com mdiltiplos danos aos 6rgaos-alvo (MDO),
conhecida em inglés como MOD (hypertension with multi
organ damage), é definida pela presenca concomitante de
envolvimento de trés dos quatro sistemas a seguir:””

e Renal (rdpida deterioragdo da fungao renal ou proteindria);

e Cardiaco (HVE importante ou disfungao sistdlica, ou
anormalidades da repolarizagdo ventricular, ou aumento
de troponina);

e Neurolégico (AVE ou encefalopatia hipertensiva);
¢ Hematoldgico (hemélise microangiopatica).

A definicdo da hipertensdo MDO (na presenga de
acometimento de mdltiplos érgaos-alvo) dispensa a presenga
de lesoes fundoscopicas graus Il ou IV de Keith-Wagener, que
podem ocorrer tardiamente.””®”7 Ao comparar a hipertensao
MDO com a hipertensao acelerada-maligna, observa-se
que apresentam patogenia, significado clinico e prognéstico
analogos, o que implica manejo clinico semelhante (GR: lla;
NE: B).777,780

Mensagens principais

Crise hipertensiva: elevacdo aguda da presséo arterial (PA) sistolica = 180 mm Hg e/ou PA diastélica 2120 mmHg, que pode resultar ou ndo em lesdes de érgédos-alvo
(LOA), que é dividida em urgéncia hipertensiva (elevagdo da PA sem LOA e sem risco de morte iminente. Isso permite a reducdo da PA em 24 a 48 h) e emergéncia
hipertensiva (elevagéo da PA com LOA aguda ou em progresséo e risco imediato de morte; requer redugao rapida e gradual da PA em minutos a horas, com

medicamentos intravenosos).

Aemergéncia hipertensiva pode se manifestar como um evento cardiovascular, cerebrovascular, renal e com envolvimento de multiplos érgéos ou também na forma de

pré-eclampsia com sinal de gravidade/eclampsia.

Aelevagdo da PA sem LOA aguda e progressiva afasta EH.

Hipertenséo arterial mal controlada por falta de ades&o, hipertens&o de dificil controle, urgéncia hipertensiva e pseudocrise hipertensiva s&o situagdes comuns de

elevagéo da PA sem LOA aguda ou progressiva.

A gravidade da condic&o clinica ndo é determinada pelo nivel absoluto da PA, e, sim, pela magnitude e tempo de sua elevagéo. A definigdo numérica serve como um

parametro, mas ndo deve ser usada como critério diagnostico absoluto.
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Quadro 13.1 - Classificagdo das emergéncias hipertensivas

Quadro 13.2 - Diagnéstico, progndstico e conduta nas urgéncias e

EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS

emergeéncias hipertensivas

Cerebrovasculares

o Encefalopatia hipertensiva

o Acidente vascular encefalico isquémico

o Acidente vascular encefalico hemorragico

o Hemorragia subaracndidea
Cardiocirculatérias

o Dissecgéo aguda de aorta

o Edema agudo de pulmao com insuficiéncia ventricular esquerda
e Sindromes coronarianas agudas
Renais/comprometimento de multiplos drgéos
o Hipertenséo acelerada/maligna

 Hipertensao MDO

Urgéncia Emergéncia

Nivel pressorico elevado acentuado Nivel pressérico elevado acentuado
Sem LOA aguda e progressiva Com LOA aguda e progressiva
Combinagao medicamentosa oral Farmaco parenteral

Sem risco iminente de morte Com risco iminente de morte
Acompanhamento

ambulatorial precoce (7 dias) Internagéo preferencial em UTI

LOA: lesdo em érgéos-alvo; UTI: unidade de tratamento intensivo.

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

 Hipertensdo na gestagéo

e Eclampsia

o Pré-eclampsia com sinais de gravidade
o Sindrome “HELLP”

o Hipertenséo grave em final de gestagao

MDO: mdltiplos danos aos érgdos-alvo. HELPP: hemolysis, elevated liver
enzymes, low platelets. Adaptado de Malachias et al., 2016;'% Bortolotto
et al., 2018;7 Martion & Ribeiro, 2015;7* Whelton et al., 2018°; Cremesp,

20047 Williams et al., 2018, Ma et al., 2020.77

Quadro 13.3 - Investigagao clinico-complementar de acordo com as lesdes de 6rgaos-alvo das emergéncias hipertensivas

Principais lesoes nas EH Sintomas

Exame fisico Investigagao complementar a critério clinico

- Dor ou desconforto no torax,
Cardiovasculares abdome ou dorso;
- Dispneia; fadiga; tosse.

- FC, ritmo, alteracéo de pulso, galope,
estase jugular, congestdo pulmonar,
abdominal e periférica;

- Sopros cardiacos e vasculares;

- Palpagao de pulsos nos quatro membros.

- ECG, saturacéo de 02, radiografia de torax,
marcadores de necrose miocardica, BNP,
desidrogenase lactica;

- Ecocardiograma;

- Angiotomografia, TC de térax e RNM de térax.

- Tontura; cefaleia;

Neurolégicas - o
9 - Visdo, audigdo ou fala alterada

- Nivel de consciéncia ou coma; agitagéo,
delirio ou confus&o; convulsdo; déficits
focais; rigidez de nuca.

- TC cranio;
RNM cranio.

- Alterag&o no volume e na

Renais PR
frequéncia miccional.

- Edema ou desidratag&o;
- Alteragdes no aspecto da urina
(hematdria);
- Massas e sopros abdominais.

- Urina [; creatinina; ureia; Na+; K+; cloro;
gasometria.

Fundo de olho

- Papiledema; hemorragias; exsudatos.
- Alteragdes nos vasos como espasmos, cruzamentos arteriovenosos patologicos, espessamento
na parede arterial e aspecto em fio de prata ou cobre.

Exames complementares
minimos

- ECG, radiografia de térax, marcadores de necrose miocardica, hemograma com plaquetas, creatinina, urina | e potassio.

EH: emergéncia hipertensiva; FC: frequéncia cardiaca; ECG: eletrocardiograma; BNP: peptideo natriurético atrial; TC: tomografia computadorizada; RNM:
ressonéncia nuclear magnética. Adaptado de Malachias et al., 2016, Bortolotto et al., 2018;7* Martion & Ribeiro, 2015, Whelton et al., 2018° Vilela-Martin et

al., 2020.7
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Quadro 13.4 - Medicamentos usados por via parenteral para o tratamento das emergéncias hipertensivas

Modo de administragéo e

Eventos adversos e

Farmacos Inicio Duragao Indicagdes -
dosagem precaugdes
Intoxicag@o por cianeto,
Nitroprussiato de Sédio . , hlpotensaoAgrgve, nauseas,
(vasodilatador arterial e Infusdo continua Maioria das emergéncias vomitos.
) x 0,25-10 mg/kg/min IV Imediato 1-2 min ) 19 Cuidado na insuficiéncia
venoso estimula a formagéo hipertensivas - -
renal e hepatica e pressao
de GMPc) . )
intracraniana alta. Proteger
da luz.
Nitroglicerina = . Insuficiéncia coronariana, Cefaleia, taquicardia reflexa,
) ) Infusé&o continua IV . . o : e ;
(vasodilatador arterial 2-5min 3-5min Insuficiéncia ventricular taquifilaxia, flushing, meta-
5-15mg/h 2
€ Venoso) esquerda com EAP hemoglobinemia
Insuficiéncia coronariana —_—
Metoprolol - 5mg IV (repetir 10/10 min, 5-10 min Dissec¢&o aguda de aorta Bra}dlca.rdllfa, B.AV av::-mgado,
(bloqueador beta-adrenérgico S 3-4h N insuficiéncia cardiaca,
. se necessario até 20 mg) (em combinag&o com
seletivo) broncoespasmo
NPS)
Esmolol Ataque: 500ug/kg Dissecgédo Aguda de Aorta
Infuséo intermitente IV 25-50 (em combinagdo com Nauseas, vomitos, BAV
(bloqueador ; . .
- . pg/kg/min 1-2 min 1-20 min NPS) 10 grau, broncoespasmo,
beta-adrenérgico seletivo 25 ualka/mi 1 Hi = hi =
de ago ultrarrapida) T_ 5 Hg/kg/min cada 10- . ] |pertep_sao ipotensao
20min. Maximo 300 pg/kg/min pos-operatoria grave
* Fentolamina x . : _— )
(bloqueador Infusdo co '?““”a IV: 1-5mg. 1-2 min 3-5min Excesso de catecolaminas Taqu|card|ay reflexa, f[ushmg,
. Maximo 15mg tontura, nduseas, vomitos
a-adrenérgico)
* Trimetafan Infusdo continua IV: 0,5-1,0 .
. ) L . . Excesso de catecolaminas I
(bloqueador ganglionar mg/min. 1 0,5mg/min até o 1-5 min 10 min Disseccio aauda de aorta Taquifilaxia
do SNS e SNPS) maximo de 15mg/min 540 ag
Hidralazina Taquicardia, cefaleia, vomitos.
(vasodilatador de 10-20mg IV ou 10-30 min 3-12h Eclampsia Piora (.ja angina e do |n~farto.
PR 10-40 mg IM 6/6 h Cuidado com pressao
acao direta) ) .
intracraniana elevada
Diazéxido Infuséo IV 10-15min Retencéo de sédio. 4qua
(vasodilatador da 1-3 mg/kg 1-10 min 3-18h Encefalopatia hipertensiva . ngao alo, agua,
. . - hiperglicemia e hiperuricemia
musculatura lisa arteriolar) Maximo 150 mg
* Fenoldopam Infusé&o continua IV Insuficiéncia renal aguda
(agonista seletivo . 5-10 min 10-15 min 9 Cefaleia, nduseas, rubor
d o 0,1-1,6 pg/kg/min
lopaminérgico)
N g Acidente \’/z?scular Taquicardia reflexa, flebite
Nicardipina " . encefalico . )
. Infus@o continua IV . oo . evitar em pacientes com
(bloqueador dos canais de 5-10 min 1-4h Encefalopatia hipertensiva e .
o 5-15mg/h . } insuficiéncia cardiaca ou
célcio) Insuficiéncia ventricular ) T
isquemia miocardica
esquerda com EAP
Atague: Acidente vascular
* Labetalol que: ) encefalico Nauseas, vomitos, BAV,
20-80mg 10-10min IV ) . - ) ~
(bloqueador ~ . . 5-10 min. 2-6h Dissecgéo aguda de aorta broncoespasmo, hipotenséo
- Infusdo continua IV 2mg/min A e
alfa/beta-adrenérgico) . (em combinag&o com ortostatica
(méximo 300mg/24h) NPS)
Enalaprilato Infus&o intermitente IV 15 min 46h Insuficiéncia ventricular Hipotensao, insuficiéncia renal,
(inibidor da ECA) 5,0 mg 6/6h até 20 mg ' esquerda com EAP gestagéo
Insuficiéncia ventricular
Furosemida 20-60 mg IV 2.5 min 30-90 min. esquerda com EAP Hipopotassemia

(diurético de alga)

(repetir apds 30 min)

Situagdes de hipervolemia
como DRC, GNDA

* Néo disponiveis no Brasil. NPS = nitroprussiato de sddio; IV = intravenoso; EAP = edema agudo de pulméo; BAV = bloqueio atrioventricular; SNS = sistema nervoso
simpatico; SNPS = sistema nervoso parassimpatico; ECA = enzima de converséo da angiotensina; DRC = doenga renal crénica; GNDA= glomerulonefrite difusa
aguda. Adaptado de Malachias et al., 2016;'°4 Bortolotto et al., 2018;7* Martion & Ribeiro, 2015;7* Whelton et al., 2018;° Vilela-Martin et al., 2020.7
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!
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L PAS < 140 mm Hg na 14 h L opazssian
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Figura 13.1. - Fluxograma de atendimento da crise hipertensiva.
Adaptada de Whelton et al., 2018.°

14. Hipertensao Arterial no Idoso

14.1. Introducao

A Organizagao das Nagdes Unidas (ONU) e a Organizagao
Mundial da Satde (OMS) consideram idoso todo individuo
com 60 anos ou mais. Nos pafses de alta renda, onde a
expectativa de vida é mais alta, o limite foi aumentado para
65 anos.”" Existe uma faixa etdria especial chamada de “muito
idosos”, composta por aqueles com idade igual ou superior
a 80 anos que representam o grupo de maior crescimento
percentual populacional.”®?

A prevaléncia de multimorbidade aumenta com a idade,
de forma que mais de 2/3 dos muito idosos tém duas ou
mais doencas cronicas.”®>7#* Em estudo de base nacional da
populagio idosa (ELSI-BRASIL), mais de 60% tinham muiltiplas
doengas cronicas; e a hipertensao arterial (HA) foi a segunda
mais prevalente, ficando atras apenas da dor lombar crénica.”®
Esses pacientes geralmente recebem mudltiplos farmacos
em esquemas terapéuticos de dificil gerenciamento que
aumentam o custo e o risco de interagbes medicamentosas.

Existe relacao direta e linear da pressao arterial (PA) com
a idade, sendo a prevaléncia de HA de aproximadamente
7% na populagdo de 18 a 39 anos, chegando a mais de 60%
na faixa etaria acima de 65 anos. O estudo de Framingham
demonstrou que quase 2/3 dos homens e 3/4 das mulheres
apresentam HA aos 70 anos.”%7%

Embora estudos epidemioldgicos tenham sugerido maior
sobrevida em pessoas com 80 anos ou mais que apresentem

niveis mais altos de PA, isso pode ser causado, em parte, pelo
fato daqueles com PA baixa terem maior multimorbidade e
fragilidade e, portanto, menor probabilidade de sobreviver.
Na populacao geriatrica, a HA é o principal fator de risco (FR)
modificavel para morbidade e mortalidade cardiovascular,”
mesmo nas idades mais avancadas. E fundamental ressaltar
que a HA é FR modificavel para declinio cognitivo, deméncia
e perda de funcionalidade.”®” 788

Na avaliacao de sobrevida média em idosos, nao se deve
usar a expectativa de vida “ao nascer”, mas, sim, a expectativa
de vida “em vida”. Dessa forma, as expectativas de vida ao
alcancar 80 anos, em 2018, foram de 10,4 anos para mulheres
e 8,6 para homens, tempo mais que suficiente para obter os
beneficios com o tratamento da HA.

14.2. Mecanismos Fisiopatologicos

A pressao arterial diastélica (PAD) aumenta até cerca
de 50 anos, estabiliza-se dos 50 aos 60 anos e diminui
posteriormente, enquanto a pressao arterial sistélica (PAS)
tende a aumentar durante toda a vida. Assim, a pressao de
pulso (PP = PAS — PAD), um indicador hemodinamico Gtil de
rigidez vascular arterial, aumenta com a idade. Essas alteragbes
sao consistentes com a nocao de que, em pessoas mais jovens,
a PA é determinada em grande parte pela resisténcia vascular
periférica (RVP), enquanto em individuos mais velhos se
mostra determinada pela rigidez dos grandes vasos arteriais
centrais.”#79!
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O espessamento da parede arterial e a disfungao endotelial
observadas durante o envelhecimento sdo acompanhadas de
aumento na rigidez e redugdo na complacéncia vasculares,
atribuidas a uma série de fatores, como maior sensibilidade
ao sal, estresse hemodinamico crénico, fragmentagao e
desalinhamento das fibras de elastina, com substituicao por
fibras colagenas, o que facilita a deposicao de fons célcio.”?

O enrijecimento aértico, em decorréncia do envelhecimento
vascular, aumenta as velocidades de propagacao da onda
de pulso arterial (VOP) em diregdo a circulagao periférica
(centrifuga) e das ondas reflexas que retornam ao coragao
(centripeta). A superposicao dessas duas ondas na fase
protomesossistélica causa o aumento da PAS e o alargamento
da PP observadas nos idosos.”

Atualmente, considera-se a medida da VOP carotideo-
femoral padrao-ouro para avaliar a rigidez arterial dos vasos
centrais. Idosos com velocidades menores que 7,6 m/s, na
auséncia de comorbidades, sao considerados portadores de
boa salde vascular e corresponderam, em amostra isolada,
menos de 4% da populagao de individuos com mais de 60
anos.”?*7% Em determinada area urbana no Brasil, os valores
da VOP encontrados em idosos, ajustados para a PA, idade
e género, foram em média de 9,1 m/s para normotensos e
de 9,4 m/s para os hipertensos nao controlados.”® Por outro
lado, em muito idosos, a amplificagdo da PP pode ser melhor
preditora de eventos e de mortalidade que a VOP”

14.3. Diagnoéstico e Decisao Terapéutica

A investigagdo da HA nos idosos pode ser dificultada
pela presenca de multiplas comorbidades e polifarmacia. As
orientagoes do Capitulo 3 referentes a medida da PA e aos
exames fisico e laboratorial devem ser seguidas também para essa
faixa etaria. No entanto, a investigacao de causas secunddrias de
HA deve ser conduzida com cuidado, avaliando-se os riscos e os
beneficios de cada procedimento (ver Capitulo 15).7

A avaliagdo clinica dos pacientes idosos e, especialmente,
dos muito idosos difere da tradicional. Primeiramente, o
médico deve reconhecer que a consulta exigird um tempo
maior, devido a varios fatores, como: complexidade das
mdltiplas condigbes associadas, lentidao fisica e cognitiva do
paciente e presenca de familiares e cuidadores, com os quais o
médico deverd discutir pontos inerentes as condigbes clinicas
e terapéuticas propostas.””” Os muito frageis podem necessitar
de consultas adicionais, devido a exaustao do paciente.®®

Em face da maior variabilidade pressérica e de algumas
peculiaridades, a medida da PA pode resultar em valores
inexatos. Os principais fatores que interferem na medida da PA
em idosos sao: 1. hiato auscultatério; 2. pseudo-hipertensao;
e 3. variagbes posturais e pés-prandiais.®®' (ver Capitulo 3)

A monitorizagdo da PA fora do consultério, ambulatorial
(MAPA) ou residencial (MRPA), é cada vez mais valorizada e
indicada no diagnéstico da HAS no idoso."® 1% A automedida
da PA, apesar das limitagoes, também deve ser considerada
(ver Capitulo 3).

O tratamento e o controle pressérico adequados da HA
em idosos e muito idosos tém beneficios inequivocos, com
redugdo expressiva de AVE, IAM, IC e mortalidade, 87:509:572.802,603
além da prevengao do declinio cognitivo e, provavelmente,
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de deméncia.’®8048% Por outro lado, os niveis exatos de PA
considerados para tratamento nos idosos, assim como as metas
com o tratamento, tém sido foco de debates,'® com divergéncias
entre diferentes diretrizes.>*”#” Todas, porém, assim como esta
diretriz, consideram fundamental a avaliagao individualizada.
Recomenda-se que, até mesmo acima da idade cronoldgica,
convém ponderar condigao funcional, cognigao, grau de
fragilidade, expectativas do paciente, comorbidades, lesao de
6rgaos-alvo e risco CV global, polifarmacia e tolerabilidade ao
tratamento. Os valores presséricos recomendados em idosos,
tanto para o inicio de tratamento quanto para as metas a serem
obtidas estao descritos no Quadro 14.1.

14.4. Tratamento

A estratégia terapéutica no idoso, especialmente
naqueles com mais de 80-85 anos, ndo pode ser Gnica
(Quadro 14.2). Por isso, mais importante que a idade, deve-
se considerar: a presenga de comorbidades, a autonomia,
o status funcional e o grau de fragilidade para planejar o
tratamento (GR: I; NE: C). Tal estratificacdo é capaz de
predizer melhor as possiveis complicagbes, no curto e no
longo prazos, em diferentes comorbidades.®%%% Nenhuma
intervengao terapéutica deve ser negada ou retirada apenas
com base na idade (GR: I; NE: C).

14.4.1.Tratamento Nao Medicamentoso

Todas as medidas de mudancas de estilo de vida (MEV)
que se aplicam no individuo jovem (ver capitulo 8) sao validas
para o idoso (GR: I; NE: B), porém convém um cuidado maior
e considerar o real beneficio — e potencial risco — de cada
uma. Os idosos sao mais sal-sensiveis, sendo a restricao salina
mais eficaz nessa faixa etaria.*** O estudo TONE mostrou que,
para cada 80 mmol de sédio (=2,0 g de sal) de diminuicao de
consumo de sal por dia, houve a redugao de 4,3 mmHg na PAS
e de 2,0 mmHg na PAD. Quando ocorreu queda simultanea
de peso, o efeito de redugao da PA foi potencializado.®'
A diminuicdo excessiva da ingestdo de sal pode induzir
hiponatremia e perda de apetite, levando a desnutricao. As
dietas ricas em potdssio devem ser incentivadas,®"’ porém
convém ter maior cautela com o risco de hipercalemia, devido
a presenga frequente de doenga renal crénica (DRC) e do uso
de farmacos que reduzem a excregao de potassio.

Exercicios fisicos, aerébicos e resistidos sao fundamentais
nos idosos e devem ser orientados.>? Em idosos, especialmente
nos frageis ou sarcopénicos, a redugao do peso sem exercicio
fisico e do consumo adequado de proteinas pode reduzir a
massa muscular e piorar a funcionalidade.

O tabagismo e o uso consumo inadequado de &lcool
ainda tém certa prevaléncia na idade avancada e devem ser
abordados. Do mesmo modo, todos os medicamentos em uso
pelo paciente devem ser revisados, pois alguns deles podem
elevar a pressao.

Na indicagdo de MEV, o médico deve levar em consideracao
a presenga e o grau de fragilidade, a capacidade funcional
e demais aspectos clinicos e sociais do paciente. O
acompanhamento por equipe multidisciplinar (ver Capitulo
7) e o envolvimento de seus familiares/cuidadores sao ainda
mais importantes nos pacientes idosos.
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14.4.2. Tratamento Farmacolégico

Na escolha do(s) anti-hipertensivo(s) para idosos, devem-
se considerar elevada prevaléncia de comorbidades,
contraindicagoes especificas, provaveis interagoes
medicamentosas e custo, bem como a disponibilidade do
farmaco e e a experiéncia clinica com o mesmo (GR: I; NE:
Q). E prudente iniciar com monoterapia ou combinagao em
doses baixas e, se necessario, realizar aumento ou combinacao
gradual de anti-hipertensivos, com intervalo minimo de duas
semanas (GR: I; NE: C).

No Capitulo 9, estao descritos os detalhes sobre quando
dar preferéncia ou evitar determinados anti-hipertensivos e
sobre suas combinagbes. Destacamos aqui as peculiaridades
para o idoso.

O anti-hipertensivo inicial pode ser um diurético tiazidico
(ou similar), um bloqueador dos canais de célcio (BCC) ou
um bloqueador do sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA): inibidor da enzima conversora da angiotensina (IECA)
ou bloqueador do receptor AT, da angiotensina Il (BRA). As
quatro classes ttm um grande niimero de estudos clinicos e
sao referéncia em diretrizes de idosos.?7% As indicacoes e
cuidados no monitoramento sao, em geral, semelhantes aos
adultos (ver Capitulo 9).

Os betabloqueadores (BB) ndao devem ser utilizados
como monoterapia inicial em idosos,®* exceto na presenga
de algumas comorbidades, em que podem ter, inclusive,
indicagao obrigatéria, como insuficiéncia cardiaca (IC) ou
insuficiéncia coronariana aguda (GR; I; NE: A).#'>8'3 Pacientes
com asma brénquica ou doenga pulmonar obstrutiva cronica
(DPOC), mas com indicagao clinica para o uso de BB, devem
ser tratados com BB cardiosseletivo de forma cuidadosa e
apds compensagao respiratéria, nao devendo ser privados
dos beneficios do medicamento.®* Quando usados em
combinagdo com farmacos inibidores da acetilcolinesterase,
comumente utilizados na doenga de Alzheimer, podem
induzir bradicardia severa.'

Outras classes de anti-hipertensivos (medicamentos de
agao central, antagonistas da aldosterona e vasodilatadores
diretos), bem como outras modalidades de tratamento
invasivo no sistema simpético, devem ser vistas como excegao
e ndo habituais para o tratamento do idoso (CR: llI; NE: C)
(ver Capitulo 9).

O risco de quedas em idosos pode aumentar nas primeiras
semanas de tratamento com o uso dos DIU e, no primeiro
dia, com as demais classes. A longo prazo, o uso de anti-
hipertensivos pode até mesmo ter um efeito protetor.2'®8'”

14.5. Situacoes Especiais

Existe certa divergéncia de resultados entre estudos
observacionais e ensaios clinicos randomizados (ECR).
Isso se deve, principalmente, ao fato de os idosos frageis
e multimérbidos estarem pouco representados nos ECR e
pelo alto risco de vieses nos estudos observacionais e nao
randomizados, nos quais a melhor sobrevida naqueles com PA
elevada pode ser explicada porque estes apresentam melhor
reserva organica.®##22

14.5.1. Status Funcional e Fragilidade: Avaliacao e
Implicagoes

Em idosos e, especialmente nos muito idosos, deve-se
ter atencao especial ao status funcional e a fragilidade. A
Avaliagdo Geriatrica Ampla (ACA), utilizando escalas e testes
de forma sistematizada, possibilita identificar com precisao
a condicao do global do idoso e montar estratégias para a
abordagem terapéutica.®?*82* Apesar de ser a forma ideal de
avaliagao, pode ser necesséria a presenga de um geriatra ou
um gerontélogo. Na assisténcia cotidiana do hipertenso idoso,
o clinico deve realizar a avaliagdo da funcionalidade e da
capacidade para a execugao das atividades de vida diaria.?2>#2¢

Recomenda-se o uso rotineiro do teste funcional da
velocidade de marcha (VM) por ser facilmente aplicado
na rotina de atendimento e por ter demonstrado clara
discriminagao prognostica de sobrevida.®”#28 Sio considerados
como frageis ou em risco de fragilidade aqueles com VM <
0,8 m/s (ou incapacidade de caminhar 6 metros em menos
de 8 segundos), devendo-se aprofundar a investigacao.®20:429
Para complementacao, sugere-se utilizar a “Escala Clinica
de Fragilidade” ja traduzida e validada para o Brasil,®°
a partir da Clinical Frailty Scale do Canada, amplamente
testada e utilizada, por sua simplicidade, sua confiabilidade
e sua visao global do paciente, além de determinar o
prognéstico‘827,828,831,832

A fragilidade esta associada a maior risco de HA, doenga
subclinica, eventos CV e mortalidade.82833-835 O controle
adequado da HA pode influenciar a trajetéria da fragilidade.
Por outro lado, graus avangados de fragilidade estao associados
amenores valores de PA, menor indice de massa corporal (IMC),
menor massa muscular, pior cognigao e maior mortalidade.335%

Aqueles funcionalmente ativos, independentes e sem
comorbidades graves apresentam reserva organica e
sobrevida média suficientes para obter os maiores beneficios
de tratamento anti-hipertensivo e devem, desde que bem
toleradas, ter metas presséricas semelhantes aos idosos mais
jovens (GR: I; NE: B).33%805825831 No outro extremo, aqueles
com perda funcional importante, sarcopenia, fragilidade ou
deméncia avangada e incapacidade para as atividades de
autocuidado, todo o tratamento deve ser reavaliado e as
metas, pressoricas revistas.?'#2>831.87 Q) objetivo primordial é
o de melhora de sintomas e de qualidade de vida. Os idosos
mais frageis foram sistematicamente excluidos dos diversos
estudos clinicos, sendo, portanto, fundamentais estudos
clinicos especificos para tal populagao.?*”4!

Entre esses extremos, estdo os idosos em situagao funcional
intermedidria, com mdltiplas comorbidades nao CV, que
podem gerar grandes desafios para a decisdo terapéutica.
Neles, uma avaliagao mais aprofundada pode ser fundamental
para definir o real risco/beneficio e a individualizacao das
varias estratégias terapéuticas.’07.825831,838,839

14.5.2. Declinio Cognitivo e Deméncia

Além de bem estabelecida como principal causa de
AVE, a HA também foi implicada como fator patogénico no
comprometimento cognitivo, tanto de origem vascular quanto
da doenca de Alzheimer, que sao as principais causas de
deméncia no idoso, de forma mais marcante a longo prazo 245+
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Em varios estudos epidemiolégicos, o uso de anti-
hipertensivos esteve associado a menor declinio cognitivo
e deméncia, especialmente no longo prazo.*** Os ECR
mostraram reducdo de lesao de substancia branca e do
declinio cognitivo com tratamento da HA, sendo o tratamento
intensivo ainda mais eficiente.”*%** A redugdo de quadros
demenciais ainda nao foi claramente comprovada por ECR.
Isso pode ocorrer porque nos ECR a cognicao nao era o
desfecho primério, pela falta de uniformidade na definigao
de deméncia e nos testes utilizados, assim como pela curta
duracgao dos estudos.?%0845

14.5.3. Polifarmacia e Adesao

A polifarmdcia, definida pelo uso regular de cinco ou mais
medicagOes, é mais frequente quanto maior a idade.®* Esta
associada a maior chance de eventos adversos (EA), interagoes
farmacolégicas e piora na adesao ao tratamento.®*

A falta de adesao ao tratamento farmacolégico mostra-se
um problema frequente nos idosos e uma das principais causas
do controle inadequado da PA. Alguns determinantes da ma
adesao a terapéutica instituida sdo a baixa compreensao
da doenga, a polifarmécia, as inidmeras tomadas didrias
e os efeitos colaterais.?*” Nesse sentido, recomendamos,
especialmente nos idosos sob polifarmdcia, a revisao periddica
de cada um dos farmacos em uso, a avaliacido de EA®#®
e que o tratamento anti-hipertensivo apresente o menor
nimero possivel de comprimidos ao dia, com a utilizagao
de anti-hipertensivos em combinagdes fixas de dose Gnica
diaria, além da énfase as medidas nao farmacolégicas (CR: I;
NE: A) (ver Capitulo 17).

14.5.4. Desintensificacao e Desprescricao

Em diferentes situagoes clinicas, pode ser necessdria a
diminuigdo gradativa da dose ou até a suspensdo de anti-
hipertensivos, como: na hipotensao sintomética; em reagoes
adversas; na PAS abaixo da meta de forma persistente
detectada dentro ou fora do consultério;822%%* na alteragao
da meta pressérica para valores menos rigidos (lembrando
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que a PA tende diminuir na idade muito avangada, resultante
da diminuigao progressiva da reserva organica e maior
fragilidade); e nos cuidados paliativos no fim de vida.®>”

Um ponto-chave no tratamento da HA em idosos e,
especialmente, em muito idosos, € o monitoramento criterioso
dos EA e da tolerabilidade, com atencdo aos sinais e sintomas
atipicos. A descontinuagao de anti-hipertensivos parece ser
segura a curto prazo, porém sem beneficios demonstrados
na cognigao ou na funcionalidade para atividades de vida
diaria (AVD).838:849,850

14.5.5. Hipotensao Ortostatica e P6és-prandial

Devido arigidez arterial, as variagdes de volume interferem
de forma significativa no controle da HA. Os idosos tém menor
resposta dos barorreceptores a hipotensao; por isso, sao mais
propensos a hipotensao ortostdtica (HO) e a hipotensao
p6s-prandial (HPP). Associa-se a isso maior frequéncia
de doencas neurodegenerativas.®' Em torno de 20% dos
idosos apresentam HO e aproximadamente 30% dos idosos
institucionalizados tém hipotensao apds as refeigoes.®**#3 Em
razao diso, os idosos devem ser cuidadosamente monitorados
para HO e HPP (GR: I; NE: B).

Em ECR, o controle da HA mostrou a diminuicao de
eventos CV sem aumento do no risco de HO ou quedas
com lesao.***#¢ A HA mal controlada e determinados anti-
hipertensivos, como os alfabloqueadores, podem provocar ou
piorar a HO. A melhor opcao para seu controle é o uso de
medidas ndao medicamentosas como hidratagao adequada,
dieta normossédica, mudancga lenta de dectbito, elevacao
da cabeceira e uso de meias eldsticas.?>

Nos casos de hipotensao pés-prandial, o idoso deve evitar
refeicdes copiosas e grande consumo de carboidratos e de
alcool. Também nao deve realizar exercicios apds as refeigoes.
Além disso, a prescricao farmacolégica deve ser revisada,
reduzindo-se ao maximo a polifarmécia e tendo atencao
especial a medicamentos que possam estar contribuindo
para a HO ou a HPP, como DIU, simpatoliticos, nitratos e
antidepressivos triciclicos.
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Mensagens principais

A prevaléncia de HA aumenta progressivamente com a idade, assim como de outros FR, elevando acentuadamente o risco CV entre os idosos.

Deve-se ter atengdo as peculiaridades na medida da press&o para o diagndstico correto, sendo que a avaliagdo da PA fora do consultorio (AMPA, MRPA, MAPA) é
fundamental no idoso, pelo maior risco no caso de tratamento inapropriado.

Os status funcional e cognitivo devem ser avaliados. A decisao terapéutica e a meta de PA devem se basear mais na condigao funcional e na sobrevida do que na
idade cronolégica.

O tratamento reduz o risco CV e de declinio cognitivo. As comorbidades, que se apresentam em maior frequéncia no idoso, devem nortear os farmacos de escolha ou a
ser evitados.

Um atengao especial deve ser direcionada a rede de suporte familiar, a presenca de polifarméacia, a adeséo e ao maior risco de HO.

Quadro 14.1 - Recomendagdes para o tratamento da hipertensédo em idosos

PAS de consultério PAD de consultério
Condigéo global ' Limiar de tratamento Meta pressérica®® Limiar de tratamento Meta®
Higidos?2 2140 (I, A) 130-139 (I, A)® 290 70-79
Idosos frageis® 2160 (I, C) 140-149 (1, C) 7 290 70-79

1: mais importante a condigéo funcional que a idade cronoldgica; 2: incluindo fragilidade leve; 3: fragilidade moderada a severa; 4: incluindo idosos com comorbidades:
DM, DAC, DRC, ACV/EIT (ndo se refere a fase aguda); 5: avaliar ativamente a tolerabilidade, inclusive possiveis sintomas atipicos: 6: a meta mais rigida (125-
135 mmHg) pode ser obtida em casos selecionados, especialmente em idosos motivados, < 80 anos, apresentando 6tima tolerabilidade ao tratamento; 7: limites
mais elevados em caso de sobrevida limitada e auséncia de sintomas. Redugdo da PA deve ser gradual; 8: PAD = evitar < 65-70 mmHg em portadores de DAC
clinicamente manifesta. Obs.: o monitoramento fora do consultério (MAPA/MRPA) deve ser realizado as mudangas de terapia ou anualmente devido & maior
variabilidade da PA com envelhecimento, maior risco de hipotenséo ortostatica e menor tolerabilidade ao tratamento inadequado da hipertenséo do avental branco
e mascarada.

Quadro 14.2 - Desafios no tratamento da HAS no idoso.

A maioria dos idosos é de hipertensos, com alta prevaléncia de HSI.

Os desafios néo se restringem a idade, mas principalmente as condigdes funcional, social, nutricional e mental.

A sobrevida esta mais relacionada com o status funcional global que a idade per se.

O diagnéstico da HA no idoso requer o conhecimento de suas peculiaridades e o uso frequente de monitorizagao fora do consultério.

As dificuldades terapéuticas estéo ligadas a adesao, presenca ou ndo de polifarméacia, hipotensao ortostatica e comorbidades, como incontinéncia urinéria e fadiga,
entre outros, comuns nos idosos.

A avaliagéo clinica deve incluir testes funcionais, como a velocidade de marcha e a Escala de Fragilidade Clinica.

O tratamento previne eventos CV, morte e declinio cognitivo, mesmo em idades avangadas.

As MEV funcionam, mas exigem um cuidado maior.

DIU, BCC, IECA/BRA devem ser usados em monoterapia ou em combinagéo, como terapia inicial; BB, quando houver indicagéo formal.

A perda de peso e de reserva organica nas idades avancadas pode estar associada a diminuigo gradativa da PA e implicar a desintensificagdo do tratamento.

Em idosos em cuidados paliativos por doencas avangadas ou fragilidade severa, o objetivo principal do tratamento € o controle de sintomas.

BB: betabloqueadores; BC: bloqueadores dos canais de célcio; BRA: bloqueadores dos receptores AT1 da angiotensina Il; CV: cardiovasculares; DIU: diuréticos;
HA: hipertensdo arterial; HSI: hipertensdo sistdlica isolada; IECA: inibidores da enzima conversora da angiotesina; MEV: mudangas de estilo de vida.
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15. Hipertensao Arterial Secundaria

15.1. Introducao

A hipertensao arterial secundaria é a forma de hipertensao
arterial (HA) decorrente de uma causa identificavel, que pode
ser tratada com uma intervengao especifica, a qual determina
a cura ou a melhora do controle pressérico. A real prevaléncia
de HA secundaria é desconhecida, mas se estima entre 10 e
20%,%” podendo ser maior ou menor, conforme a populagao
avaliada (especialmente idade), os recursos diagnésticos
disponiveis e a experiéncia do médico responsavel. Deve ser
investigada diante de indicios (histéria clinica, exame fisico
ou exames de rotina) que levem a sua suspeita clinica?%-80
(Quadro 15.1).

As principais causas de hipertensao arterial secundaria,
que serdo exploradas neste capitulo estio demonstradas na
Figura 15.1. A investigagao diagnéstica pode ser direcionada
pela idade do paciente e pelo tipo de indicio Quadro 15.2.
Os portadores de HA secundaria estao sob maior risco CV e
renal e apresentam maior impacto nos 6rgaos-alvo, devido
a niveis mais elevados e sustentados de PA, bem como por
ativacao de mecanismos hormonais e moleculares.®>%8'

15.2. Causas Nao Endocrinas

15.2.1. Doenca Renal Cronica (DRC)

Define-se DRC por sua causa e por anormalidades de
fungdo ou morfologia persistentes por mais de trés meses,
com implicagbes para a satde. Caracteriza-se por ritmo
de filtragao glomerular estimado (RFG-e) < 60 mL/min. ou
alteragdes no exame de urina, especialmente albumintria
(30 mg/24 h ou razdo albumindria/creatinindria 30 mg/g), e/
ou na morfologia renal (GR:I; NE: C).? A classificagdo e o
prognéstico da DRC dao-se pelo RFG-e e pelos valores de
albumindria (capitulo 4). A HA é causa e consequéncia de
DRC e aumenta progressivamente de acordo com o declinio
da fungao renal, atingindo 90% dos pacientes em estagio 5
(GR: I; NE: A) 863864

Os pacientes hipertensos devem dosar a creatinina sérica,
acompanhada do calculo do RFG-e (GR: |; NE: B) e realizar um
exame de urina (GR: I; NE: C) para o rastreamento de DRC.%*
A ultrassonografia renal, a tomografia computadorizada (TC) ou
a ressonancia nucler magnética (RNM) podem ser necessarias.
Reserva-se a bidpsia renal quando ha, além da HA, declinio
rapido do RFG-e ou presenga de hematiria glomerular e/
ou proteintria/albuminiria.®®> A HA acelera a progressao da
DRC, e a reducao da PA atenua sua evolucao.®®*%4 As metas
de tratamento e a terapéutica indicada para o controle da PA
em pacientes com DRC estao descritas nos Capitulos 6 a 9.

15.2.2. Hipertensao Renovascular (HARV)

A HARV é causa comum e potencialmente reversivel
de HA secundaria, devido a uma estenose parcial ou total,
uni ou bilateral da artéria renal (EAR) ou de seus ramos,
desencadeando e mantendo isquemia renal significante.
Isso geralmente ocorre com obstrugdes superiores a 70%."*
Sua prevaléncia e sua etiologia variam conforme a idade
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e o nivel pressérico. Em adultos jovens, especialmente do
sexo feminino, a HARV é mais frequentemente causada
por displasia fibromuscular (DFM). Em idosos, a causa mais
comum consiste em aterosclerose, geralmente acompanhada
por aterosclerose periférica e/oucoronariana.®®® Os indicadores
clinicos de HARV sao apresentados no Quadro 15.3.

Em pacientes com potenciais sinais de HARV, recomenda-
se considerar testes diagnésticos em pacientes com menos
morbidades nos quais esteja indicado o tratamento de
revascularizacao.®®” %% As manifestacoes clinicas da doenca
renovascular sdo heterogéneas. Muitas lesdes evoluem com
repercussao hemodinamica minima e sao silenciosas, até
progredirem para niveis criticos associados a ativagao de
mecanismos fisiopatolégicos hipertensivos e de isquemia
renal. Os procedimentos de revascularizagao sao indicados
para os portadores de DFM e para os portadores de etiologia
aterosclerdtica que ndo conseguem controlar a PA ou tenham
perda progressiva da fungao renal ou descompensagao clinica
cardiolégica (edema agudo de pulmao, insuficiéncia cardiaca
e angina refratdria).®*® Uma investigacao custo-efetiva sugere
a selegao apropriada do candidato e exames de avaliagao
anatdémica e funcional da estenose.%

O padrao-ouro ainda é a arteriografia renal convencional,
porém ela se mostra invasiva e nao deve ser utilizada como
procedimento inicial (GR: I; NE: B). A angiografia por RNM
por subtracao digital ou método BOLD (GR: II; NE: B) ou
a TC espiral tém igual acurdcia e maior sensibilidade e
especificidade que a ultrassonografia (GR: I; NE: B). A US com
Doppler renal é o método nao invasivo recomendado para
o rastreamento com sensibilidade e especificidade estimadas
respectivamente em 75% e 90%.267869-871

Os objetivos do tratamento da HARV sdo a redugao
da morbidade e da mortalidade associadas a elevagao
da PA e a protecdo da circulagdo e da funcao dos
rins. Estudos clinicos randomizados®”? e metanalise®”?
demonstraram®#87> que o tratamento medicamentoso
é igual ao da revascularizagdo, com taxas similares de
controle da PA e mortalidade cardiovascular.

Recomenda-se a utilizagdo de farmacos que bloqueiam
0 SRAA para reduzir a hiperfiltragao no rim contralateral
e a proteindria na HARV unilateral com monitorizagao
adequada do potassio e da creatinina. A eficacia da
otimizagdo farmacolégica é importante elemento para a
decisdao sobre a indicagao de procedimento invasivo.®’*
A HARV aterosclerética demanda mudanca do estilo
de vida, cessacdao do tabagismo, controle glicémico e
prescricdao de estatinas e antiagregantes, a menos que
contraindicados.®#876

Se a meta pressérica nao puder ser alcangada e/ou
outras condigdes clinicas estiverem associadas, como HAR
ou HARY(, disfuncao renal progressiva, episédios de EAP, o
procedimento invasivo pode ser recomendado, com a devida
concordancia do paciente. O real beneficio do tratamento
invasivo é controverso, e ensaios clinicos sdo necessarios
para identificar a populagao especifica que se beneficiaria
com este tipo de tratamento.*”7#7% As recomendagdes para
diagnéstico de doenga renovascular sdo apresentadas no
Quadro 15.4.
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15.3. Displasia Fibromuscular

A displasia fibromuscular (DFM) é uma doencga idiopatica,
segmentar, estenosante, ndo aterosclerética e ndo inflamatéria
da musculatura das artérias pequenas e médias. Tais
lesdes podem ser sintomaticas ou clinicamente silenciosas,
hemodinamicamente significativas ou ndo. Aproximadamente
80 a 90% dos pacientes acometidos sao do sexo feminino.
O primeiro consenso internacional®”® recomenda uma
classificagao angiografica em DFM focal e multifocal. O
Doppler de artérias renais é o exame preconizado de
rastreamento. Os demais exames de imagem coincidem com
aqueles utilizados para a HARV de origem aterosclerdtica:
TC espiral, se RFG-e > 60 mL/min ou RNM, se RFG-e > 30
mL/min.*”® A angiografia das artérias renais é o padrao-ouro
para a identificagao da lesdo na artéria renal. Recomenda-se
mensuragao do gradiente translesional para a determinagao do
significado hemodinamico da estenose, sobretudo nas lesdes
multifocais. A identificacdo de outros segmentos vasculares
acometidos pela doenga e a pesquisa de aneurismas e
dissecgoes sao recomendaveis®® (Figura 15.2).

A angioplastia isolada é o procedimento indicado; e a
utilizagao do stent, para os casos de complicagdes (disseccao
ou ruptura arterial). Na auséncia de contraindicacao, a
terapia continua antiplaquetdria com &cido acetilsalicilico na
posologia de 75 a 100 mg/dia esté indicada para a prevengao
de complicagdes trombéticas, podendo por um periodo curto
de quatro a seis semanas ser utilizada terapia antiplaquetéria
dupla.®® Recomenda-se a realizagdo do Doppler de artérias
renais ap6s 30 dias da angioplastia, repetindo a cada seis
meses durante os primeiros dois anos e, depois, anualmente
para detectar reestenose.®”® Todos os pacientes devem ser
seguidos de rotina, a rigor, anualmente por avaliagdo clinica
e de imagem.

15.3.1. Coarctacao da Aorta

A coarctagdo da aorta é uma alteragao congénita que leva a
constricao da aorta geralmente justaductal, proximal ao canal
arterial ou ao ligamento. Costuma ser subdiagnosticada, com
apresentagao clinica variada, desde sintomas precoces ao
nascimento (critica) até assintomatica na fase adulta,®? que
depende da localizacao e da severidade da coarctacao, bem
como da presenca frequente de outras doencas cardiacas
congénitas que modificam seu prognéstico.®®® A definicao
de coarctagdo significante requer gradiente de pressao pré
e pds-coarctagdo > 20 mmHg. A suspeita clinica baseia-se
em sintomas (HA resistente ou refrataria, epistaxes, cefaleia,
fraqueza nas pernas aos esforgos, manifestagoes de IC, angina,
disseccao da aorta ou hemorragia cerebral) e no exame fisico
(presenga de HA em membros superiores [MMSS] com PAS
pelo menos 10 mmHg maior na artéria braquial com relagao
a artéria poplitea; auséncia ou diminuicao dos pulsos em
membros inferiores [MMII]; sopro sistdlico interescapular e
no térax)."** O diagndstico é feito por meio de exames de
imagem: radiografia do térax (aorta toracica com dilatagdes
pré e pés-estenose, corrosao de costelas); ecocardiograma,
principal exame de rastreio (protuberancia posterior, istmo
expandido, arco aértico transverso e jato continuo de
alta velocidade no local da coarctagdo); e angiografia por

TC ou RNM?®* quando a janela acustica for inadequada.
A RNM é considerada o padrao-ouro para a avaliagdo e o
seguimento pos-intervengao e, em adultos jovens, dispensa
a realizagao da angiografia invasiva no pré-operatério, que
estd indicada quando as imagens de outros métodos nao
conseguem visualizar a coarctagao, e em individuos mais
velhos que podem ter DAC. O tratamento intervencionista
inclui: angioplastia, implante de endoprétese vascular ou
cirurgia aberta (hipoplasia do arco aédrtico e/ou necessidade
de resseccao da coarctagdo). A mortalidade operatdria é
muito baixa e o progndstico mostra-se relativamente bom,
embora pacientes portadores de coarctagao da aorta tenham
uma maior e mais precoce incidéncia de doengas CV que a
populagao geral, devendo fazer acompanhamento continuo.®*
A resposta da PA ao tratamento intervencionista depende da
duragdo da HA antes da cirurgia e da idade do paciente.®®
Embora muitos reduzam a PA apés o procedimento invasivo,
uma grande proporgao desenvolve HA exercicio induzida.
Os medicamentos anti-hipertensivos de escolha tanto para
o periodo pré-operatério quanto para a PA residual apds
a cirurgia sao os betabloqueadores (BB) e os inibidores da
enzima conversora de angiotensina (IECA) ou o bloqueador do
receptor AT1 da angiotensina Il (BRA).%5% Os bloqueadores
do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) devem ser
utilizados com cuidado no pré-operatério para nao ocorrer
diminuicao importante de fluxo sanguineo distal a coarctagao
desencadeando lesdo renal aguda.?858

15.3.2. Apneia Obstrutiva do Sono (AOS)

15.3.2.1. Conceito e Epidemiologia

A AOS é uma condicao clinica caracterizada pelo
colapso intermitente das vias aéreas superiores durante
o sono, acarretando obstrugdes totais (apneias) e parciais
(hipopneias).®® As pausas respiratérias levam a maior esforco
respiratorio e geram redugao da pressao intratordcica que
aumentam a pressao transmural do ventriculo esquerdo, as
quedas ciclicas da saturagao de oxigénio (hipdxia intermitente),
a hipercapnia (usualmente discreta) e a fragmentagdo do
sono.% Entre os mecanismos envolvidos com a HA, podemos
citar a ativagao do sistema nervoso simpdtico, a inflamagao
sistémica, o aumento na producao de espécies reativas de
oxigénio e a disfuncao endotelial, entre outras.*®

Classicamente, dividimos a gravidade da AOS pela soma
dos eventos de apneia e hipopneia (o chamado indice de
apneia e hipopneia, IAH) determinados pelo exame objetivo
do sono: IAH < 5 eventos/h: sem AOS; IAH 5-14,9 eventos/h:
AOS leve; IAH 15-29,9 eventos/h: AOS moderada; e IAH
= 30 eventos/h: AOS importante (ou grave). A prevaléncia
da AOS é alta na populagio geral e depende dos critérios
diagnésticos adotados. Em adultos, acomete cerca de 9,6%
das mulheres e 24,8% dos homens.?° Nos pacientes com HA
em geral, estima-se que 56% tenham algum grau de AOS.®"-
84Em hipertensos resistentes, a prevaléncia revela-se > 60%
e é, provavelmente, a causa mais comumente associada
a HA secunddria,®® nao significando que ela seja a causa
isolada na maioria dos casos. Embora tenhamos evidéncias
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de que pacientes com AOS normotensos evoluem com
maior incidéncia de HA independente de outros fatores de
risco,%2°8%7 na pratica clinica a AOS frequentemente surge
em um individuo previamente hipertenso. No entanto, isso
nao minimiza a importancia da AOS: existem evidéncias
de que a associagao da AOS e HA estd relacionada com a
maior frequéncia de lesdo de érgaos-alvo do que pacientes
hipertensos sem AOS.%58%

15.3.2.2. Apresentacao Clinica e Triagem da AOS no
Contexto da HA

Na populacdo geral, alguns fatores predisponentes,
sintomas clinicos e sinais devem ser avaliados durante o exame
do paciente e podem reforgar a suspeita diagnéstica de AOS®
(Quadro 15.5). A prevaléncia de AOS é duas a trés vezes maior
nos homens que nas mulheres, mas também comum entre as
mulheres, sobretudo apés a menopausa.

No entanto, muitos desses sintomas e sinais podem ser
menos destacados na HA. Por exemplo, a sonoléncia diurna
muitas vezes ndo estd presente na HA, especialmente nos
pacientes com HA resistente.? Os questiondrios para triar a
AQOS populagao geral nao apresentam um bom desempenho,
sobretudo nos pacientes com HA resistente.®* £ importante
mencionar que alguns achados no padrdo da PA podem
ajudar na triagem de pacientes com AOS. Dados recentes
sugerem que as alteracbes do padrao de descenso noturno,
especialmente a forma ascensdo da PA (média da PA no
sono mais alta do que na vigilia), aumentam a chance para a
presenga da AOS em cerca de trés a quatro vezes.”™

15.3.2.3. Impacto do Tratamento da AOS sobre a PA

O tratamento considerado de escolha para AOS,
especialmente nos casos moderados a grave, é o uso de
um aparelho gerador de pressao positiva continua na via
aérea, o CPAP (derivado do inglés continuous positive airway
pressure”).88 Outros tratamentos da AOS como o avango
mandibular, os exercicios orofaringeos, a terapia posicional
e as cirurgias sao boas opgdes para casos menos graves e
selecionados.”®

Em linhas gerais, o impacto do tratamento da AOS sobre a
PA é modesto (em torno de 2 a 3 mmHg).?% Esses resultados
sao parcialmente justificados por alguns fatores: 1) muitos
estudos e metanalises misturaram pacientes normotensos,
hipertensos controlados e hipertensos ndo controlados;?°
e 2) a adesdao nem sempre adequada ao uso do CPAP%®
Estudos randomizados mostraram que o impacto do
tratamento da AOS sobre a PA é maior em pacientes com
HAR (em torno de 5 mmHg em média), mas, em geral, ndo
levam ao controle pressérico desses pacientes.””% Um
estudo mostrou que a presencga de alteracao do descenso
noturno foi um preditor de melhor resposta do CPAP na
redugdo da PA em pacientes com AOS.°"® Outro achado
ainda pouco compreendido é que individuos com sonoléncia
excessiva apresentam uma maior redugao da PA.”"" A Quadro
15.6 detalha algumas caracteristicas preditoras de melhor
resposta pressérica com o CPAP™
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15.3.2.4. Tratamento Anti-hipertensivo em Pacientes
Hipertensos com AOS

Até o momento, nao ha evidéncias conclusivas de que
haja alguma classe de anti-hipertensivos preferencial para
pacientes hipertensos com AOS.?*> Alguns pontos sobre este
tépico merecem destaque:

1. O efeito de anti-hipertensivos, em geral, parece ser mais
eficaz do que o CPAP na redugdo da PA, mas a associagao
de CPAP mais anti-hipertensivo tem alguns beneficios
adicionais — particularmente na PA noturna;®'?

2. O tratamento farmacolégico da HA, embora mais eficaz
do que o CPAP isoladamente, ndao melhora na maioria
das vezes a gravidade da AOS e os sintomas com ela
relacionados. Mesmo o efeito de alguns diuréticos e da
restricdo de sal sobre a gravidade da AOS (motivada
pela teoria do deslocamento rostral de fluidos a noite
favorecendo o colapso das vias aéreas superiores)®'® tem
resultado muito modesto na severidade da AOS.7'#91*

15.4. Causas Endodcrinas

15.4.1. Hiperaldosteronismo Priméario (HP)

A HA acompanhada de supressao da atividade da renina
plasmatica (ARP) e aumento da excregdo de aldosterona
caracteriza a sindrome de aldosteronismo primério.”'® O HP
era considerado uma forma rara de HA secundaria (1%) e,
na atualidade, pode estar presente em 22% dos pacientes
com HAR.?"7918 Gordon et al. observaram que a incidéncia
de HP na populacao de hipertensos primdrios esta entre 5 a
15%, provavelmente cerca de 12 %.°" A hiperplasia adrenal
cortical bilateral é a causa mais frequente de HP (50-60%),
enquanto os adenomas produtores de aldosterona (APA) sao
responsaveis por 40% dos casos de HP?2° O carcinoma adrenal
cortical produtor de aldosterona e a hiperplasia adrenal
cortical unilateral sao causas mais raras de HP.

Os principais testes confirmatérios para HP sao apresentados
no Quadro 15.7.920924 O fluxograma de investigacao
diagnostica é apresentado na Figura 15.3.

O exame de imagem de melhor acuracia é a TC de cortes
finos, e a RM ndo mostra vantagens. O cateterismo de veias
adrenais com coleta sanguinea simultdnea de aldosterona e
cortisol tem por objetivo identificar a origem da secrecao de
aldosterona, sendo considerado o exame de maior acurécia
na diferenciagao dos diferentes subtipos de HP. Estd indicado
nos pacientes com adrenais normais ou com alteragoes
bilaterais na TC.

Além disso, o cateterismo de veias adrenais estd indicado
nos pacientes com nédulos adrenais pequenos (<1,5
cm) e idade de diagnéstico da HA superior a 40 anos,
devido a possibilidade de tratar-se de um adenoma nao
funcionante.?292* Trata-se de método invasivo e dependente
de experiéncia do radiologista. O tratamento preferencial
em APA é a adrenalectomia unilateral, preferencialmente
laparoscépica, a menos que contraindicada.

Em HP por hiperplasia, o tratamento é realizado com
antagonistas mineralocorticoides (espironolactona 50 a 400
mg/dia).?22* O alvo principal do tratamento medicamentoso
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deve ser o desbloqueio da renina (além do controle pressorico
e da correcao da hipcalemia), a fim de reduzir a incidéncia
cumulativa de eventos cardiovasculares.®

15.4.2. Feocromocitoma

Os feocromocitomas (FEO) sao tumores de células
cromafins do eixo simpatico-adrenomedular secretores
de catecolaminas.??®* De 10% a 15% sdo extradrenais
(paragangliomas); 10%, bilaterais; e 15-20%, malignos
(podendo variar de 2 a 50%, conforme o defeito genético).*?
A incidéncia de feocromocitoma e paraganglioma é de cerca
de 0,6 casos por 100.000 pessoas-ano.

Os sintomas sao a triade cldssica de cefaleia, sudorese
profusa e palpitagdes com HAR/HARf ou paroxistica (50%;
picos hipertensivos alternados com momentos de PA normal).
A concomitancia da triade cldssica com crise hipertensiva
tem sensibilidade de 89% e especificidade de 67% para o
diagnéstico.*%

O diagnéstico de feocromocitoma ou paraganglioma requer
a comprovagao do excesso de liberagdo de catecolaminas e a
documentagao anatomica do tumor. O diagnéstico laboratorial
baseia-se na dosagem dos metabdlitos de catecolaminas no
sangue e na urina. A elevagao das metanefrinas plasmaticas
livres (metanefrina e normetanefrina) tem sensibilidade
de 97% e especificidade de 93% % (GR: I; NE: A), mas,
devido a seu maior custo, indica-se metanefrina urindria
isolada ou associada as catecolaminas urindrias (epinefrina,
norepinefrina e dopamina). Embora menos sensivel, os valores
aumentados (> 2 vezes o limite superior da normalidade)
das catecolaminas urinarias indicam alta probabilidade
diagnostica.?*? A dosagem de metanefrinas urindrias tem
sensibilidade superior as catecolaminas urindrias e ao acido
vanilmandélico para o diagnéstico de FEO e paragangliomas
(recomendagdo nao graduada).”®

As situagoes clinicas de estresse agudo (doenga aguda, sepse,
IAM, IC descompensada) e o uso de antidepressivos triciclicos,
agentes antipsicéticos e levodopa, entre outros, podem cursar
com o aumento das catecolaminas (normalmente < 2x o
limite superior da normalidade). Tais farmacos devem ser
suspensos 2 semanas antes das dosagens para evitar resultados
falso-positivos. Os métodos de imagem para a localizagao
sao TC, preferencialmente (CR: 2; NE: B), ou RNM (FEO
apresenta hipersinal em T2), com sensibilidade de 89% e 98%
respectivamente, para tumores adrenais.”?* A RM é superior
na identificagao de paragangliomas ou doenga metastatica
linfonodal (GR: I; NE: B). A cintilografia de corpo inteiro
com 123I-MIBG ou 68Ga DOTATE-PET-CT é muito eficaz
em localizar FEO e paragangliomas, doenga metastatica ou
mdltiplos tumores cromafins (GR: lla; NE: C).%309!

O tratamento preferencial € cirdrgico, minimamente
invasivo (GR: I; NE: B), devendo-se fazer preparo pré-
operatério com alfa-1-bloqueadores (doxazosina ou
prazosina) e hidratacdo adequada com o aumento da
ingesta oral de sédio por, pelo menos, duas semanas antes
da cirurgia.””? O tratamento medicamentoso cronico inclui
alfa-1-bloqueadores, BB (apenas apds inicio de alfa-1-
bloqueadores, quando houver taquicardia sintomética), BCC,
IECA e agonistas de agao central.”®?> A crise hipertensiva

paroxistica do FEO é uma emergéncia e deve ser tratada com
nitroprussiato de sédio ou fentolamina injetavel e reposigao
volémica, se necessaria.’?°

A remogdo total e precoce da neoplasia proporciona, em
geral, remissao total dos sintomas e cura da HA, além de
prevenir a doenga metastatica.”””* Em FEO malignos, com
metdstases ndo passiveis de resseccao, indica-se terapia sistémica
com MIBG-131. A quimioterapia citotoxica esta indicada na
progressao de doenca ap6s uma dose cumulativa elevada de
MIBG-131 ou na doenga metastatica que nao capta MIBG. O
acido zoledronico esta indicado para reduzir a dor e o risco de
fratura na doenga Gssea metastatica.?”* O acompanhamento
clinico, bioquimico e radiolégico dos pacientes é essencial para
a deteccao de recorréncias ou metastases na forma maligna e
de outro tumor nas sindromes familiares.?

15.4.3. Hipotireoidismo

Na maior parte das vezes, o quadro clinico do
hipotireoidismo é inespecifico, com fadiga, sonoléncia e
ganho de peso (discreto na maioria dos casos). Os pacientes
com hipotireoidismo apresentam niveis baixos de tiroxina
(T4) livre e elevacao do horménio tireotréfico (TSH),
que sdo exames de rastreamento (GR: lla; NE: B).”** No
hipotireoidismo subclinico, o T4 livre esta normal e o TSH,
elevado. No hipotireoidismo, existe um risco maior de HA
diastélica.”** O hipotireoidismo aumenta a resisténcia vascular
e o volume extracelular, mas a elevagao na PA costuma ser
discreta (<150/100 mmHg).

15.4.4. Hipertireoidismo

O hipertireoidismo eleva o débito cardiaco em
consequéncia do aumento do consumo periférico de oxigénio
e do aumento da contratilidade cardiaca.”® A HA sistdlica
é comum, mas a prevaléncia da HA depende da gravidade
do hipertireoidismo. Ocorre fibrilagao atrial em 10-20% dos
pacientes com hipertireoidismo, sendo mais comum acima
dos 60 anos de idade.*** O quadro clinico é mais proeminente
na doenca de Graves (palpitagao, perda de peso, exoftalmia,
bécio, tremores de extremidades, pele quente e intolerancia
ao calor, entre outros sintomas) ou adenoma téxico, enquanto
pode ser mais oligossintomatico em individuos idosos com
bécio multinodular téxico. O diagnéstico baseia-se na
dosagem da tiroxina (T4) livre e do hormdnio tireotréfico
(TSH) (GR: lla; NE: B). Tipicamente, o T4L estd elevado com
o TSH suprimido.””” No hipertireoidismo subclinico, o T4
livre estd normal e o TSH suprimido. A presenga do anticorpo
antirreceptor de TSH é diagndstico da doenca de Graves, mas
pode estar ausente em aproximadamente 10% dos casos.

15.4.5. Hiperparatireoidismo Primario

Afrequéncia de HA em pacientes com hiperparatireoidismo
primdrio varia de 10 a 60%.%*® A maioria dos pacientes com
hiperparatireoidismo primdrio é composta por assintomaticos,
enquanto o restante pode apresentar politria e polidipsia,
osteoporose, constipagao, litfase renal e HA. Os mecanismos
envolvidos na HA nao estao definidos, nao havendo uma
correlacao direta entre niveis de PTH e calcemia com a
gravidade da HA. A HA no hiperparatireoidismo primario
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agrava-se com o comprometimento da fungdo renal pela
hipercalcemia. A investigagao laboratorial é feita pela
dosagem de calcemia (célcio total e/ou idnico), fésforo, PTH
e calcio total em urina de 24h.%* E importante dosar e repor
vitamina D (principalmente se < 20 ng/dL) para excluir
hiperparatireoidismo secundario a deficiéncia de vitamina D
do hiperparatireoidismo primario normocalcémico.

15.4.6. Sindrome de Cushing

A sindrome de Cushing iatrogénica (pelo uso de corticoide
exdgeno) é relativamente comum, ao contrario da sindrome
de Cushing endégena que se mostra rara. Entre as causas
endodgenas, a doenga de Cushing (adenoma hipofisdrio
produtor de ACTH) é responsavel por 85% dos casos,
enquanto 15% dos casos sao causados por tumores ou
hiperplasia adrenal (causas ACTH independentes). A HA
ocorre em 75-80% dos pacientes com sindrome de Cushing.
Os mecanismos da HA sao estimulo pelo cortisol da agao
vasopressora das catecolaminas, acao do cortisol nos receptores
mineralocorticoides e ativagdo do SRAA pelo aumento da
produgdo hepatica de angiotensinogénio. O diagndstico
laboratorial do hipercortisolismo é feito pela dosagem de
cortisol basal (dtil para excluir uso exégeno de dexametasona
ou betametasona), cortisol salivar a meia-noite e cortisol em
urina de 24h, além de teste de depressdo com dexametasona
1 mg (tomar dexametasona 1 mg as 23h e dosar o cortisol
sérico entre 7-8 h na manha do dia seguinte). A investigagao
radiolégica deve ser feita com TC de adrenal ou RM de hipéfise
nos casos de hipercortisolismo ACTH-dependente. Os exames
de imagem sé devem ser realizados ap6s o diagnéstico clinico
e laboratorial de hipercortisolismo. O tratamento do Cushing
endégeno depende da etiologia do hipercortisolismo. A
conduta pode ser cirlirgica ou medicamentosa.**

15.4.7. Obesidade

Adistribuigao excessiva de gordura visceral é acompanhada
de importantes alteragées hormonais, inflamatérias e
endoteliais.”*" Todos estes mecanismos ativam uma cascata
de eventos que liberam citocinas e adipocinas, aumentam
a resisténcia a insulina e determinam a hiperatividade do
SRAA e do SNS, causando retencao de sédio e dgua, com
consequente HA e aumento do risco CV e renal. InGmeros
estudos demonstraram uma estreita associacdo entre o
aumento da PA e o ganho de peso. A estratégia de redugao
de peso (ver Capitulo 8) é uma recomendagao fundamental
para a diminuicao da PA e do risco CV, bem como de doengas
associadas, como a AOS.%4294

Do ponto de vista pratico, embora haja criticas por
desconsiderar raga/etnia, idade, sexo e outros pardmetros,
categoriza-se a obesidade, de acordo com o IMC (kg/m?), em
classe 1: IMC de 30 a < 35; classe 2: IMC de 35 a < 40; e
classe 3: IMC = 40. A medida da circunferéncia abdominal
também pode ajudar no diagnéstico de obesidade central.
Estudos complementares como bioimpedancia e exames de
imagem mais fidedignos e muito caros podem ser realizados,
principalmente em estudos clinicos, como dual-energy x-ray
absorptiometry scanning (DEXA), TC e RNM.9#+945
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15.4.8. Acromegalia

Aacromegalia, esporddica ou familiar, em aproximadamente
98% dos casos, gerada por adenomas hipofisarios secretores
do hormdnio de crescimento (GH). O excesso de GH estimula
asecregdo hepdtica de insulin-like growth factor-1 (IGF-1), que
causa a maioria das manifestacoes clinicas.

Sdo mais comuns entre os 30 e 50 anos e classificam-
se como microadenomas (com menos de 1 c¢cm) ou
macroadenomas (com 1 ¢cm ou mais). Mais de 70% dos
tumores causadores de acromegalia sao do segundo
tipo. A HA pode ocorrer em aproximadamente 30% dos
casos e é de natureza multifatorial, com componente de
retencao hidrossalina, efeito direto antinatriurético do GH,
hiperatividade do SRAA, do SNS e disfuncao endotelial, além
de disglicemia, hipertrofia ventricular esquerda (HVE) e AOS.
Outros sintomas podem ser visualizados no Quadro 15.2.947

A avaliagao laboratorial inicia-se com a dosagem de IGF-1
e GH séricos (GR: I; NE: B). Um valor muito baixo de GH
(abaixo de 0,4 ng/mL) exclui o diagnéstico de acromegalia,
especialmente se associado a nivel sérico de IGF-1 normal. A
dosagem de GH ap6s sobrecarga de glicose (75 g) possibilita
a demonstragao da nao supressao da secrecao de GH (CR:
I; NE: B). A dosagem de IGF-1 e o teste de supressao de GH
ap6s sobrecarga de glicose sdo também empregados para a
avaliagdo de resposta ao tratamento. A RNM de sela tircica é
o melhor exame de imagem para a identificagdo do tumor e,
se contraindicada, pode ser substituida por TC de sela tdrcica
(GR: lla; NE: B).%#¢9#¢ O tratamento da acromegalia pode
envolver procedimentos cirtrgicos, radioterapia e terapia
medicamentosa com analogos da somatostatina, sendo que
a octreotida, a lanreotida e a cabergolina estdo disponiveis
no Sistema Unico de Satide (SUS).**

15.5. Causas Medicamentosas, Hormonios e Substancias
Exogenas

E causa relativamente comum e subestimada de
agravamento ou mesmo indugdo de HA, frequentemente
contorndvel ou reversivel. Uma anamnese completa de todos
os farmacos, drogas e suplementos em uso deve ser realizada
em todo hipertenso.®*

Os mecanismos hipertensores sdo bastante diversos,
por vezes multifatoriais, como retengdo de volume
(glicocorticoides, cetoconazol, anticoncepcionais orais,
terapia andrégena, anti-inflamatério ndo esteroide [AINE]),
hiperatividade simpdtica (descongestionantes, anfetaminas,
Inibidor da monoamina oxidase [IMAO], antidepressivos,
outros medicamentos utilizados em psiquiatria e cocaina,
inibidores de calcineurina) e hiperatividade do SRAA
(imunossupressores).?® E boa pratica clinica informar aos
pacientes hipertensos quando os medicamentos associados
podem resultar em piora do controle pressérico.”’

A inibicdo da angiogénese por inibicdo do fator de
crescimento vascular endotelial € uma estratégia antineoplésica
em uso em variados contextos oncolégicos. Apresenta como
comum efeito colateral elevagdes de pressao arterial, inclusive
agudamente.” Os mecanismos envolvidos sao ativacao
do sistema da endotelina, disfuncdo endotelial e rarefacao
capilar. Recomenda-se que a pressao arterial esteja abaixo de
140/90 mmHg para iniciar essa forma de tratamento e que
seja monitorado o comportamento da pressao arterial durante
a terapia®? (ver Quadro 15.8).
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Mensagens principais

Na auséncia de sinais clinicos sugestivos de hipertensdo secundaria em adultos, as indicagdes para avaliagdo adicional s&o hipertensao resistente e inicio precoce ou
tardio de hipertens&o arterial e/ou elevagao subita da PA.

As principais causas da hipertens&o secundaria ndo enddcrina e enddcrina, os sinais indicativos e os métodos de rastreamento e diagnéstico séo apresentados na
Tabela 15.2.

A causa mais comum de hipertensé&o secundaria ¢ o aldosteronismo primario (AP). A raz&o aldosterona/renina mostra-se o melhor teste inicial para a indicagéo de
avaliagéo adicional de AP. A HA paroxistica com a triade composta por cefaleia, sudorese e palpitagdes ocorre no feocromocitoma

A estenose da artéria renal deve ser investigada quando ocorre o aumento da creatinina = 50% ap6s o uso de [ECA ou BRA. A HA grave de inicio recente ocorre em
individuos > 55 anos, com sopro abdominal e diferenca de tamanho do rim contralateral > 1,5 cm. A HA é grave em pacientes com aterosclerose ou edema pulmonar
recorrente. Em adultos jovens com HA grave, deve ser pesquisada displasia fibromuscular da artéria renal.

Outras causas de hipertensao secundaria requerem métodos, de diagndstico especifico, conhecimento especializado e experiéncia na interpretagéo de resultados. O
tratamento deve ser orientado por especialistas em centros de referéncia.

Quadro 15.1 - Indicios de hipertensao arterial secundaria

1 Hipertenséo estagio 3 antes dos 30 anos ou ap6s os 55 anos

Hipertens&o resistente ou refrataria

Utilizagao de hormdnios exdgenos, farmacos ou demais substancias que possam elevar a PA (ver Quadro 15.7)

Triade do feocromocitoma: crises de palpitagdes, sudorese e cefaleia

Indicios de apneia obstrutiva do sono

Facies tipica ou biétipo de doencas que cursam com hipertenséo arterial

Presenca de sopros em territorios arteriais ou massas abdominais

Assimetria ou auséncia de pulsos em MMII

© (N o LA W N

Hipopotassemia esponténea ou severa induzida por diuréticos (< 3,0 mEq/L)

Exame de urina anormal (hematria glomerular (dismorfica) ou presenca de albumintria/proteinria), diminuigdo do RFG estimado, aumento de creatinina
sérica ou alteragdes de imagem renal

-
o
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Quadro 15.2 - Principais causas de HA secundaria, ndo enddcrinas e enddcrinas, sinais indicativos e rastreamento diagndstico

Achados clinicos

Suspeita diagndstica

Achados adicionais

Causas ndo endocrinas

Edema, anemia, anorexia, fadiga, creatinina e ureia
elevados e alteragdes do sedimento urinario ou nos
exames de imagem

Doenga renal
parenquimatosa

Creatinina e célculo da RFG-¢e (I: B), US renal, exame sumario de urina (I:
C) para pesquisa de proteindria/hematiria dismérfica. Razéo albumindria
ou proteinUria/creatinindria nos casos indicados (GR: I; NE: B)

HA de aparecimento stbito ou com piora sem causa
aparente antes dos 30 anos ou apds 55 anos, HAR ou HA
refrataria ou HAM, sopro abdominal, EAP stbito, alteragao
da fungao renal inexplicavel ou por medicamentos que
bloqueiam o SRAA, assimetria entre o tamanho dos rins
>1,5¢cm

Estenose de artéria renal

US com Doppler renal com medida de velocidade de fluxo e indice de
resistividade (rastreio, mas observador dependente) (GR: I; NE: B) e/ou
renograma radioisotopico com captoprila (GR: Ill; NE: C), angiografia por
RNM (RFG-e >30 mL/min, por subtracéo digital ou BOLD) (GR; I; GE: B)

ou TC espiral (RFG-e > 60 mL/min (GR: |; NE: B)

Padréo-ouro: arteriografia renal convencional (GR: I, NE: A)

Maior frequéncia em homens ou mulheres pés
menopausa, ronco na maioria das noites, fragmentagao
do sono com pausas ou engasgos, sonoléncia excessiva
diurna, sono nao reparador, fadiga, nicturia, cefaleia
matinal, SM

Apneia obstrutiva do sono
(AOS)

Questionarios apresentam baixa precisdo para triagem

Padrao-ouro: polissonografia ou poligrafia residencial. IAH< 5 eventos/h:
sem AOS; IAH 5-14,9 eventos/h: AOS leve; IAH 15-29,9 eventos/h: AOS
moderada; IAH =30 eventos/h: AOS importantes (ou grave)

Fraqueza em MMII, pulsos em MMII ausentes ou de
amplitude diminuida, HA com PAS 10 mmHg > em MMSS
com relagdo aos MMSS, sopro sistdlico interescapular e
no térax

Coarctagdo de aorta

Radiografia de térax, ecocardiograma para rastreio

Angiografia de torax por TC ou preferencialmente, RNM aorta (padréo-
ouro). Angiografia invasiva, apenas quando necessarios dados adicionais

Causas enddcrinas

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

Hiperaldosteronismo
primario (hiperplasia ou
adenoma)

Determinagdes de aldosterona (>15 ng/dL) e atividade/ concentragéo de
renina plasmatica; calculo da relagao aldosterona/renina > 30

Testes confirmatérios (ver Quadro 15.7)
Exames de imagem: TC com cortes finos ou RNM. Coleta seletiva de

aldosterona e cortisol em veias adrenais, para identificar subtipo, quando
indicado (GR: I; NE: B)

HA paroxistica com a triade composta por cefaleia,
sudorese e palpitagoes

Feocromocitoma e
paragangliomas

Metanefrinas plasmaticas livres e/ou metanefrinas fracionadas urinarias
(GR: 1, NE: A). TC (GR: lla, NE: B) (rastreamento), RNM (GR: |; NE: B) e
cintilografia (GR: Ila, NE: C) nos casos indicados

Fadiga, ganho de peso, perda de cabelo, HA diastdlica,
fraqueza muscular, sonoléncia

Hipotireoidismo

Rastreamento: TSH e T4 livre (GR: |, NE: B)

Intolerancia ao calor, perda de peso, taquicardia/
palpitagdes, exoftalmia, hipertermia,
reflexos exaltados, tremores, bécio

Hipertireoidismo

Rastreamento: TSH e T4 livre (GR: I; NE: B).

Litiase urinaria, osteoporose, depressao, letargia, fraqueza
ou espasmos musculares, sede, politiria, polidpsia,
constipagéo

Hiperparatireoidismo
(hiperplasia ou adenoma)

Calcio total e/ou idnico, fésforo, PTH, calcitria de 24h e dosagem de
vitamina D (GR: I; NE: B)

Ganho de peso, diminuigéo da libido, fadiga, hirsutismo,

amenorreia, “facies em lua cheia”, “giba dorsal”, estrias
purpureas, obesidade central, hipopotassemia

Sindrome de Cushing
(hiperplasia, adenoma e
excesso de produgéo de

Cortisol basal, cortisol salivar a meia-noite, cortisol urinario livre de
24h e teste de supressdo com dexametasona ou betametasona: tomar
dexametasona 1 mg as 23-24h e dosar cortisol matinal (7-8h) do dia

ACTH) seguinte. TC, RNM (GR: I; NE: B)
Obesidade
classe 1: IMC (peso em kg/altura em m2) e da circunferéncia abdominal (>102 cm
IMC de 30 a < 35 kg/m? homem e 88 cm mulher)
Aumento da gordura central ou generalizada classe 2:
IMC de 35 a < 40 kg/m? Exames de imagem: DEXA (padrédo-ouro), TC, RNM (estudos clinicos)
classe 3: (GR; I;NE: B)
IMC = 40 kg/m?
« ano R I
HA em at_e 30% d.os casos, allem.de dlab.etgs, HVE e AOS. Dosagem de IGF-1 (I, B), nivel sérico de GH e GH pos sobrecarga oral
Outros sintomas: defeitos visuais, paralisia de nervos .
. ) . ) . ' de glicose (I, B)
cranianos, cefaleia, macrognatia, crescimento de pés Acromegalia

e méos, hipertrofia de tecidos moles, macroglossia,
complicagdes musculoesqueléticas

Localizagdo: RNM de sela turcica (preferencial) ou TC de sela tircica

AOS: apneia obstrutiva do sono; HAR: hipertenséo arterial resistente; HAM: hipertenséo arterial maligna; RFG-e: ritmo de filtragéo glomerular estimado; EAP: edema
agudo de pulméo; SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona; TC: tomografia computadorizada; RNM: ressonéncia nuclear magnética; BOLD: blood oxygen
level-dependent; DEXA: dual-energy x-ray absorptiometry scanning; IAH: indice de apneia e hipopneia; IMC: indice de massa corporal; ACTH: adrenocorticotropina;
TSH: horménio tireoestimulante; PTH: paratormdnio; IGF-1: fator de crescimento insulina-simile tipo 1, GH: horménio do crescimento; HVE: hipertrofia ventricular
esquerda. MMII: membros inferiores; MMSS: membros superiores.
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Quadro 15.3 - Indicadores clinicos de hipertensao renovascular

Inicio de hipertens@o arterial antes de 30 anos

Inicio de hipertensdo arterial grave apos 55 anos, associada a doenga renal cronica e a insuficiéncia cardiaca congestiva

Hipertens&o arterial e sopro abdominal

Hipertens&o arterial com piora rapida e persistente em paciente previamente controlado

Hipertens&o arterial resistente ou refrataria

Crise hipertensiva com lesdes em drgdos-alvo (insuficiéncia renal aguda, insuficiéncia cardiaca congestiva, encefalopatia hipertensiva, retinopatia hipertensiva grau 3-4)

Piora da fungéo renal apds tratamento com blogqueadores do sistema renina angiotensina

Atrofia renal ndo justificada, assimetria renal ou piora de fungao renal inexplicada

Edema agudo de pulméo

Aboyans et al., 2018.867

Quadro 15.4 - Recomendagdes para diagnéstico de doenga renovascular

Recomendagao GR NE
Doppler de artérias renais (triagem), tomografia computadorizada espiral, angiografia por ressonancia magnética nuclear | B
Aangiografia por subtragao digital ou EQLD pode ser indicada para confirmar o diagnéstico de estenose de artéria renal detectada por outros m c
métodos em paciente com alta probabilidade de doenga renovascular
Cintilograﬁa renal, dosagem d‘el renina antes e pés-administragdo de captoprila e dosagem de renina em veia renal ndo indicados para o M c
screening de estenose de artéria renal
Aboyans et al., 2018.57
Quadro 15.5 - Frequéncia dos principais fatores de risco e de Quadro 15.6 - Preditores de melhor resposta pressoérica com o
sintomas/sinais clinicos sugestivos da apneia obstrutiva do sono CPAP
(AOS) Caracteristicas clinicas
Caracteristicas Medidas Pacientes com melhor ades&o ao CPAP (usualmente > 4 horas por noite)
Razao de Pacientes com sonoléncia excessiva diurna
Fatores de risco chances
(odds ratio) Pacientes com hipertens&o resistente
Sobrepeso vs. eutrofico 2334 Pacientes com alteragdo do descenso noturno da PA
Obeso vs. eutréfico 4,0-10,5
Sexo masculino vs. feminino 1,7-3,0
|dade (a cada aumento de 10 anos) 1,4-3,2
Periodo pés-menopausa em mulheres 2,8-4,3
Sintomas clinicos e sinais Prevaléncia, %
Sonoléncia excessiva, fadiga ou sono néo reparador 73-90
Relato de ronco na maioria das noites 50-60
Pausas respiratdrias e engasgos observadas por outra 10-15
pessoa
Nocturia (2 ou mais vezes por noite) 30
Refluxo gastresofagico durante a noite 50-75
Cefaleia matinal 12-18

Adaptado de Gottlieb et al., 2020.888
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Quadro 15.7 - Testes confirmatérios para hiperaldosteronismo primario

Teste

Procedimento

Dosagens

Resultado

Desvantagens

Teste da infusao
salina

Infus&o de 2L de soro fisioldgico
0,9% em 4h (iniciar entre as 8
€ 9h30). Na posigao sentada,
apresenta maior sensibilidade

para o diagnostico de HP.

K+, Aldosterona (A), renina (R) no
tempo 0 e apds 4h.

Sentado: valores de A>6,0 a
10 ng/dL ao final do teste s&o
positivos. Valor de corte de maior
sensibilidade/especificidade é
6,0 ng/dL.

Deitado: valores de A> 6,8 a
10 ng/dL ao final do teste s&o
positivos. Valor de corte de maior
sensibilidade / especificidade &
6,8 ng/dL.

Efeitos colaterais: crise
hipertensiva, hipervolemia
e hipocalemia.
Contraindicado em pacientes com
HA grave, IC descompensada,
insuficiéncia renal e
hipocalemia grave.

Teste da
Captoprila

Captoprila 50 mg oral com o
paciente permanecendo sentado
por 2h.

A, R, K+ e cortisol nos tempos 0,
1he 2h.

Valor de A > 8,5-13,9 ng/dL ou
supressédo da A > 30%. Subtrair
a queda percentual do cortisol da
queda percentual da A.

Efeito colateral: hipotensao
Teste seguro, mas com baixa
reprodutibilidade. Indicado para
pacientes com insuficiéncia renal.

Teste da
fludrocortisona

Fludrocortisona 0,1 mg 6/6h por
4 dias.

Controle de K+ a cada 6h. Dosar
Ae R as 10h do 5o dia.

Positivo de A > 6 ng/dL com R
suprimida.

Efeitos colaterais: Crise
hipertensiva, hipervolemia
e hipocalemia.
Contraindicado em pacientes com
HA grave, IC descompensada,
insuficiéncia renal e
hipocalemia grave.
Considerado padréo-ouro,
mas precisa ser realizado sob
internagdo sendo pouco viavel na
pratica clinica.

Teste da
furosemida
intravenosa

Administrar furosemida 40 mg EV
e estimular deambulagéo por 2h.

Dosar A, R e K+ antes e apds 2h
de deambulagdo intermitente.

Positivo se APR <2 ng/mL/h ou
Renina <13 uUl/mL.

Efeito colateral: hipocalemia
e hipotensao.
Vantagem: bem tolerado e de
facil execugao, é ideal para os
pacientes com contraindicagéo a
sobrecarga de sddio.

HP: hiperaldosteronismo primario; A: aldosterona; APR: atividade plasmatica de renina; R: renina.
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Quadro 15.8 - Medicamentos, hormdnios, substancias exégenas ilicitas e licitas relacionadas com o desenvolvimento ou agravamento de HA

MEDICAMENTOS

MECANISMOS

Imunossupressores (inibidores de calcineurina)

Ciclosporina e tacrolimo

Aumentam sintese de prostaglandinas e
diminuem excrecéo de Na+, H20 e K+

Anti-inflamatérios nédo esteroides (AINE) e analgésicos

Inibidores da cicloxigenase 1 e 2
Acetaminofeno

Diminui¢do de prostaglandinas e retengéo
de Na+ e volume

Simpaticomiméticos

Descongestionantes nasais (efedrina, pseudoefedrina,
fenilefrina

Estimulam sistema nervoso central

Anorexigenos/sacietégenos

Anfepramona, sibutramina

Aumentam secrecéo de noradrenalina

Antidepressivos e farmacos de uso psiquiatrico

Triciclicos, inibidores da monoamino-oxidase (IMAO), litio,
fluoxetina, selegilina, carbamazepina, clozapina, buspirona,
duloxetina, velafaxina e desvenlafaxina

Aumentam secrecéo de norepinefrina,
causando hiperatividade simpatica

Antifungicos

Cetoconazol, anfotericina B

Retencéo de volume

Alcaloides do ergot

Bromocriptina

Terapia antirretrovirais combinada (TARV)

Antineoplasicos inibidores do VEGF (vascular
endothelial growth fator)

Axitinibe, bevacizumabe, ponatinibe, pazopanibe,
regorafenibe, sorafenibe, sunitinibe

Disfungao endotelial e diminuig&o
de oxido nitrico

HORMONIOS EXOGENOS

Glicocorticoides

Retencédo de Na+ e volume

Eritropoetina recombinante humana

Alteragdo em producéo e sensibilidade
dos agentes vasopressores
endoégenos, agdo vasopressora direta e
remodelamento arterial

Hormdnios sexuais (terapia de reposigao estrogénica (estrogénios conjugados e estradiol;

Estimulam a produgéo de

anticoncepcionais orais) angiotensinogénio
Hormédnio de crescimento (GH) Multifatorial
SUBSTANCIAS EXOGENAS

Alcool Hiperatividade simpatica

Anfetaminas

Hiperatividade simpética

Cocaina

Hiperatividade simpética

Suplementos advindos de plantas

Alcaguz (liquorice)

Ginseng

Ginkgo biloba

Arq Bras Cardiol. 2021; 116(3):516-658
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HIPERTENSAD ARTERIAL SECUNDARIA
CAUSAS NAD CAUSAS ENDOCRINAS HORMONIOS EXOGENDS,
EMDOCRINAS MEDICAMENTOS, DROGAS OU
SUBSTANCIAS EXOGENAS
Doencarenal crénica Hiperaldosteronismo primario HORMONIOS EXOGENDS
Estenoseda artéria renal Feocromocitomae Corticostercides
paraganglicmas
Apneiaobstrutivado sono Anticoncepcionais homenais orais
Hiper e hipotirecidizmo
Coarctagdo daaorta Eritropoetina recombinante
Hiperparatirecidis mo humana
Sindrome de Cushing FARMACOSEQUTRAS
SUBSTANCIAS
Obesidade
IMUNO SUPRESSORES
Acromeg alia
Ciclosponna e tacrolimo
ANTI-INFLAMATORIOS NAD
ESTERCIDES
SIMPATOMIMETICOS

Figura 15.1. - Causas de HA secundaria: ndo endocrinas, enddcrinas e por uso de horménios exdgenos ou de medicamentos, drogas e substancias exogenas.

Rastreamento de suspeita de hipertensdo renovascular
Ultrassonografia Doppler de artérias renais com calculo de fluxo e do indice de
resistividade. * (Operador dependente)

|
| ‘

Doppler renal + Dopplerrenal -
quadro clinico + Quadro clinico +

|

Acompanhamento clinico até que se
justifique novainvestigacéo

1

Angiografia por RNM, subtracéo digital ou BOLD
(RFG-& = 30 mL/min)
TC espiral (RFG-e =60 mL/min) +

L

Angiografia de artérias renais (padrac-ocuro) (I B)
Se indicado, tratamento intervencionista

Figura 15.2. - Fluxograma de investigagéo do paciente com suspeita de estenose de artéria renal.
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Rastreamento positivo para HP:
Aldosterona = 15 ng/dL e relagdo A/R = 2,0 ou A/APR 2 30 (corrigir K*)

Renina suprimida, aldosterona > 20 e hipocalemia

>
Realizar testes confirmatorios
Quadro 7
Sem indicagéo de
teste confirmatorio
Teste positivo
Quadro 7
<

TC com cortes finos de
suprarrenais com contrastes
(preferencial) ou RNM

Figura 15.3. - Fluxograma de investigagé&o diagnéstica de hiperaldosteronismo primario.
Adaptado de Vilela & Almeida, 2016.%%
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16. Hipertensao Arterial Resistente e
Refrataria

16.1. Definicao e Classificacao

Define-se hipertensao arterial resistente (HAR) como a
PA de consultério que permanece com valores =140/90
mmHg, com o uso de trés ou mais classes de farmacos
anti-hipertensivos com acoes sinérgicas, em doses maximas
preconizadas ou toleradas, sendo um deles preferencialmente
um diurético tiazidico. Quando o paciente necessita do uso
de quatro ou mais farmacos anti-hipertensivos para alcancar
o controle da PA, ele também é considerado um hipertenso

resistente, porém controlado (PA < 140/90 mmHg) (Figura
‘] 6‘] ).164,504,564,954

Ja a hipertenséo refratdria (HARf) é definida como um
subgrupo de pacientes com HAR verdadeira, que mantém a
PA nao controlada (PA = 140/90 mmHg), mesmo estando em
uso de cinco ou mais farmacos anti-hipertensivos, incluindo a
espironolactona e um diurético de longa acao (Figura 16.1).9°
Define-se a hipertensao arterial pseudorresistente como a
falha no controle da PA relacionada com hipertensdo do
avental branco, falha na técnica de verificacdo da PA, inércia
terapéutica ou falha na adesao ao tratamento farmacolégico
e nao farmacoldgico propostos (Figura 16.2). 104504564954 A
identificagdo dos pacientes com HAR verdadeira impbe,
portanto, o afastamento da pseudorresisténcia e das condigoes
a ela associadas (Figura 16.2), sendo fundamental para
estabelecer abordagens especificas. 164504564954

16.2. Epidemiologia da Hipertensao Arterial Resistente

Em estudos populacionais, a prevaléncia de HAR esta
estimada entre 12 a 15% da populagao hipertensa. 64504564954
No Brasil, o estudo multicéntrico ReHOT*** encontrou uma
prevaléncia de 11,7% de HAR. A HARf corresponde a 3,6%
dos hipertensos resistentes."*

As principais caracteristicas clinicas e condigoes associadas
aos portadores de HAR estao destacadas no Quadro
16.7.764504564.95495 A piora no progndstico desses pacientes
esta associada especialmente aos seguintes fatores: exposicao
prolongada a niveis presséricos elevados, danos em 6rgaos-
alvo, excesso de mineralocorticoides (aldosterona) e consumo
eleVadO de SédiO. 164,504,564,954,956

16.3. Fisiopatologia

Assim como a fisiopatologia da hipertensao arterial primaria
é multifatorial, na HAR e na HARf mdiltiplos fatores também
estao envolvidos na sua génese. Isso determina diferentes graus
de refratariedade aos farmacos anti-hipertensivos (Figura 16.1).

A HAR depende mais do aumento de volemia do que a
HARY, devido a importante persisténcia de retencao de fluidos,
sensibilidade aumentada ao sédio, hiperaldosteronismo e
disfungao renal. Além disso, maior expansao de contetdo
plasmatico torécico, concentragao de aldosterona urindria,
discreta supressao da atividade de renina®” e elevada relagao
aldosterona/renina plasmética, assim como altos niveis de
peptideos natriuréticos atrial e cerebral (BNP) sdo observados
nesses individuos.?%9% Essa relagdo entre volume e pressao

Arq Bras Cardiol. 2021; 116(3):516-658

elevada é a principal base fisiopatolégica demonstrada
em varios estudos®*%7-%¢ (Figura 16.3) e justifica o uso de
diuréticos na terapéutica de pacientes com HAR.*®'

Em contraste, os portadores de HARf tem
predominantemente hiperatividade do sistema nervoso
simpético e maior rigidez vascular.”*? Valores mais elevados
de velocidade de onda de pulso denotando rigidez vascular
exacerbada e niveis elevados de citocinas, como o fator
de necrose tumoral-a,** podem mediar o dano vascular
em hipertensos refratarios.”* Outros fatores, como idade,
obesidade, apneia obstrutiva do sono (AOS), descendéncia
afro-americana, adipocinas alteradas, disfungdo endotelial e
maior atividade das metaloproteinases-2 e -9 e das moléculas
de adesao, também estdo envolvidos no processo.*0495489
Polimorfismos genéticos, especialmente do SRAA e da enzima
6xido nitrico sintase endotelial, vém sendo correlacionados
com a HARf® (Figuras 16.4 e 16.5).

16.4. Investigacao Diagnostica

Arigor, os hipertensos resistentes devem ser acompanhados
em servigos especializados em HA capazes de oferecer uma
abordagem multidisciplinar. A investigagao diagnostica baseia-
se em quatro pilares: 341504954966

a) Pseudorresisténcia: afastar afericio incorreta da PA
(em especial, a largura do manguito em obesos), inércia
clinica terapéutica, ma adesdao ao tratamento e uso de
medicamentos que elevam a PA (ver Capitulo 15).50495497

b) Avaliacao de fatores de risco cardiovasculares (CV),
lesoes de 6rgaos-alvo (LOA) e doenca CV estabelecida:
uma vez confirmada a HAR, deve ser iniciada a
investigagao diagndstica com exames especificos,
conforme a orientagao desta diretriz de hipertensao com
relagdo ao comprometimento de LOA e a hipertensao
secunddria. A ocorréncia de comorbidades associadas
deve ser detectada com exames especializados de acordo
com a suspeita clinica.

C

~

Monitorizacao ambulatorial da pressao arterial (MAPA)
e monitorizacao residencial da pressao arterial (MRPA):
o diagnéstico da HAR baseia-se na PA de consultério, >0495*
porém a avaliacao da pressao fora do consultério (MAPA ou
MRPA) é fundamental para a exclusao do efeito do avental
branco e da hipertensao mascarada.’*****%%® A conduta
diagnéstica e terapéutica deve basear-se nas pressoes da
MAPA ou MRPA 304954968969 Pacientes com niveis pressoricos
elevados na vigilia e/ou no sono (HAR verdadeira ou HA
mascarada) deverdo ter sua medicagao ajustada e a
MAPA repetida ap6s o ajuste terapéutico.>049°4968:969 Os
pacientes com a MAPA controlada devem ter seu esquema
terapéutico mantido, independentemente dos valores da
PA de consultério. Nesses individuos, a MAPA deve ser
repetida semestral ou anualmente.?®%% A MRPA também
pode ser utilizada quando disponivel. Apesar de ndo avaliar
o periodo noturno e superestimar os niveis pressoricos,
apresenta uma concordancia moderada no diagnéstico,
com alta especificidade e baixa sensibilidade.?”

d

~

Investigacao de causas secundarias: as causas secundarias
sao mais comuns nos hipertensos resistentes do que nos nao
resistentes, sendo a mais prevalente a AOS (80%), seguida
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do hiperaldosteronismo (6-23%), renovascular (estenose
de artéria renal) (2,5-20%) e doenga do parénquima renal
(2 a 10%).504954895 A investigacao de alteragoes da funcao
tireoidiana (1-3%) também se justifica. °049>*

16.5. Tratamento (Quadro 16.2)

16.5.1. Tratamento Nao Farmacolégico

Todos os pacientes com HAR devem ser orientados e
incentivados a adotar modificacoes de estilo de vida®" (ver
Capitulo 8).

16.5.2. Tratamento Farmacolégico

O principio basico do tratamento farmacoldgico é a
associagao de medicamentos anti-hipertensivos que tenham
agao sobre a maioria dos mecanismos fisiopatolégicos
de elevagdo da PA: a expansao do volume intravascular,
a ativacdo simpdtica e do SRAA e a resisténcia vascular
periférica aumentada.’**?#972. O melhor tratamento triplo
deve incluir um diurético (DIU) tiazidico, um bloqueador do
SRAA (inibidor da ECA ou bloqueador dos receptores AT1 da
angiotensina (BRA) 1) e um bloqueador dos canais de calcio
(BCC) di-hidropiridinico de longa duragdo, em doses plenas
e toleradas a intervalos adequados. Na presenca de doenga
arterial coronariana, insuficiéncia cardiaca ou taquiarritmias,
um betabloqueador (BB) deve substituir o BCC no esquema
terapéutico inicial com trés medicagoes.

O uso correto de DIU é essencial no tratamento da HAR:
a clortalidona (25 mg/dia) ou a indapamida (1,5mg/dia)
sdo os diuréticos de escolha desde que haja um ritmo de
filtracdo glomerular estimado (RFG-e) superior a 30 mL/min.
Entretanto, no momento da elaboracdo deste texto, somente
a hidroclorotiazida esta disponivel na rede publica de satde
no Brasil. Em pacientes com doenga renal cronica estagios

4 ou 5 e insuficiéncia cardiaca com retencao de volume,
o DIU de alca (furosemida) deve ser utilizado em lugar dos
tiazidicos e administrados de acordo com a necessidade com
relagao ao controle volémico e pressérico. A espironolactona
(antagonista da aldosterona, 25 a 50 mg/dia) é a medicagao
de escolha a ser acrescentada como 4¢ farmaco nos pacientes
aderentes ao tratamento e com HAR verdadeira.*®*>*” Nos
intolerantes a espironolactona, a amilorida (5 a 10 mg/dia)
pode ser utilizada.””

Nos pacientes sem controle pressérico apds a adigdo
de espironolactona, os BB (principalmente aqueles com
efeito vasodilatador) ou os alfa-agonistas de agao central
(clonidina)®** sao as medicacdes de 5¥/62 linhas. Caso o controle
pressérico ainda ndo seja alcangado, os vasodilatadores
diretos (hidralazina e minoxidila) podem ser utilizados como
medicagoes de 72 opgao 7497

A cronoterapia dirigida pela MAPA, com pelo menos
uma das medicagoes anti-hipertensivas administrada a noite
(sobretudo os bloqueadores do SRAA e os BB), melhorou
o controle pressérico e reverteu o padrao nao dipper em
pacientes com HAR, além de reduzir a morbimortalidade
cardiovascular.”7¢

A adesdo ao tratamento é fundamental para o controle
pressérico. Entretanto, até 50% dos pacientes com HAR
sao parcial ou completamente nao aderentes ao tratamento
farmacolégico.”””

16.5.3. Novos Tratamentos

Diversos tratamentos invasivos, como denervagao
simpatica renal endovascular, terapia de ativacao e de
modulagao do barorreflexo carotideo, ablacao do corpo
carotideo e anastomose arteriovenosa ilfaca central, nao
estao aprovados e nao devem ser utilizados no tratamento de
hipertensos resistentes, exceto em protocolos de pesquisa.®>*”®
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Mensagens principais

Sao considerados hipertensos resistentes os individuos aderentes ao tratamento em uso de trés ou mais classes de farmacos anti-hipertensivos em doses otimizadas
que ndo apresentam pressao arterial controlada.

Os hipertensos refratarios s&o os aderentes néo controlados com 5 ou mais classes de farmacos anti-hipertensivos em doses otimizadas.

No Brasil, a prevaléncia de hipertensao arterial resistente verdadeira é de 11,7% (Estudo ReHot).

Ahipertens&o resistente depende mais de volume, enquanto na hipertenséo refratéria predomina a hiperatividade simpatica.

Fundamental nas trés classes de farmacos iniciais no tratamento da hipertenséo resistente usar diurético, bloquear o sistema renina-angiotensina-aldosterona e utilizar
vasodilatadores de acéo direta.

Mirmers de
Medicamentos

Hipertensao
Nio Controlada

< 140/90 mmHg Pressio = 140/90 mmHg
Hipertensdo Controlada Arterial | Hipertensdo Nio Controlada

Figura 16.1 - Classificagdo da hipertenséo arterial de acordo com o nimero de medicamentos anti-hipertensivos e controle da presséo arterial.
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HAR Aparente

- Inercia terapéutica
- Falha de aderéncia
- Falha na técnica de medida da PA
- Efaito do avental branco

Sim |

| Mio

HAR pesudorresistente

HAR verdadeira ou Refrataria

Figura 16.2 - Classificacdo da hipertenséo arterial resistente.
Adaptado de: Malachias et al., 2016;'5 Carey et al., 2018;°* Yugar-Toledo, 2020, Krieger et al., 2018.%* HAR: hipertenséo arterial resistente.

HIPERTENSAO RESISTENTE

l

Controlada
(HAR Cont)

|

Nio Controlada
(HAR NCont)

Retencgio persistente de fluidos

Hiperatividade simpatica

T Aldosterona

Disfungdo renal

T Ingestdo de sédio
T Sensibilidade ao sédio

Retengio de dgua e sédio

T Metanefrinas urinarias (24 horas)
T Frequéncia cardiaca (repouso)

T Variabilidade da FC

T Espessura e rigidez das artérias
T Frequéncia cardiaca (repouso)

Figura 16.3 — Mecanismos fisiopatolégicos predominantes na hipertenséo resistente.
FC: Frequéncia cardiaca. Individuos refratarios (ndo controlados) com cinco classes de anti-hipertensivos estéo incluidos no grupo refratario (3-5%).
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Obstrugéo
VAS

R

Angiotensinogénio +—  Figado

Acidos graxos | Ang Il

Retengao
- de Sodio
[Acidos graxos oxidadosl 1

______ Sintese de |

Aldosterona

- ':‘:L“;z:nf —* Renina HIPERTENSAO ARTERIAL
! RESISTENTE
Ang |
—{ Tecido Gorduroso |—[
ECA +— Pulmées

Receptores AT,

- Adrenais prle——

i

Hipertrofia do VE
Remodelamento Vascular

4

Vasoconstrigio
Disfungdo Endotelial
Aumento na ingesta de sal

Figura 16.4 - Sistemas biomoleculares mediando o desequilibrio entre a sintese aumentada de aldosterona, a retengdo de sddio, a AOS, a atividade aumentada
do SRAA (receptores AT1 e AT2) e a cardiopatia hipertensiva e resisténcia vascular total aumentada, induzidas principalmente pela expanséo do volume plasmatico

(retengéo de sal e excesso de aldosterona) e pela hiperatividade simpética.

SAQS: sindrome da apneia obstrutiva do sono; SNS: sistema nervoso simpatico; Células JG: células juxta-glomerulares; FA oxidados: 4cidos graxos oxidados; VE:
ventriculo esquerdo; VAS: vias aéreas superiores; SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona.

Quadro 16.1 - Caracteristicas clinicas e condigdes associadas a HAR

Quadro 16.2 — Tratamento da hipertensao arterial resistente

Caracteristicas clinicas Condigoes associadas Intervengéo GR NE
o |dade mais avancada Institua e incentive MEV | B
:gftr)oe(i?;:;;]dentes Otimize tratamento com trés medicagdes: hidroclorotiazida, | B
o PAS mais elevada o Presenca de HVE clortalidona ou indapamida,* [IECA ou BRA, e BCCt
g DM
o N&o dipper na MAPA : Sindrome metabdlica Adicione espironolactona como 4a medicagéo I A
 Hipervolemia (mesmo em uso de " . ,~
diuréticos) o :Tt? o Adicione BB e/ou clonidina como 5° /6° medicagdot IIA B
N . o Albumindria
. gg:stao excessiva de sal Adicione sequencialmente vasodilatadores de ago direta 1B C
o Sedentarismo
. 0 rescreva uma ou mais das medicagdes a noite ao deitar-se
EAB (30%) P is das medicagdes & noite ao de B B
Adaptado de: Malachias et al., 2016, Carey et al., 2018, Yugar-Toledo, Verifique e melhore a adeséo ao tratamento ' c
2020;% Krieger et al., 2018;% Gaddan et al., 2008,°" Shimosawa, 2013.°% Niio utilize tratamentos invasivos, exceto em protocolos i .

DM: diabetes melito; EAB: efeito do avental branco; HAR: hipertensdo
arterial resistente; HVE: hipertrofia ventricular esquerda; IRC: insuficiéncia
renal cronica; MAPA: monitorizagao ambulatorial da presséo arterial; PAS:
pressao arterial sistolica.
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de pesquisa

*Com taxa de filtragdo glomerular < 30 mL/min ou ICC, usar diurético de alga.
1Com doenga arterial coronariana, insuficiéncia cardiaca e taquiarritmias,
0s BBs substituem os BCCs no tratamento triplo inicial. BB: betabloqueador;
BCC: bloqueadores de canais de calcio;, BRA: bloqueadores dos
receptores AT1 da angiotensina Il; IECA: inibidores da enzima conversora
de angiotensina; MEV: mudangas de estilo de vida.
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17. Adesao ao Tratamento Anti-Hipertensivo

17.1. Introducao

A implementagao do tratamento anti-hipertensivo
com medidas farmacolégicas e nao farmacolégicas visa,
principalmente, a reduzir a morbidade e a mortalidade
decorrentes dos valores elevados da pressdo arterial (PA).
Apesar da efetividade e da eficacia comprovadas do
tratamento, os indices de controle da hipertensao arterial
(HA) ainda sao insatisfatérios na maioria dos paises, inclusive
o Brasil.””? Um estudo nacional de revisdo sistemdtica e
metandlise realizado na atengdo primaria a satide mostrou
que a taxa de controle da HA variou de 43,7% a 67,5%.9%° Os
motivos para a falta de controle dos hipertensos sao diversos,
mas um dos fatores de maior peso nesse cendrio é certamente
a falta de adesdo ao tratamento por diferentes motivos.

17.2. Conceito de Adesao

Um documento da Organizagao Mundial da Satde (OMS)
publicado em 2003 definiu a adesdao como o “grau em que
o comportamento de uma pessoa — tomar o medicamento,
seguir uma dieta e/ou executar mudancas no estilo de vida
(MEV) — corresponde as recomendagoes acordadas com um
prestador de assisténcia a satde”. O principal motivo do
controle inadequado da HA parece ser o ndao cumprimento
do tratamento a longo prazo, tanto em MEV quanto no que
se refere a observacao da prescricao médica medicamentosa.
Em 2012, em um novo documento da OMS, os autores
diferenciam os processos, como a adesao aos medicamentos
e o manejo da adesdo.?®? De acordo com tal diretriz, a
adesao ao medicamento é um processo caracterizado por
trés grandes componentes: o inicio, a implementagdo e a
descontinuagao. O inicio é o tempo desde a prescrigao até a
tomada da primeira dose do medicamento; a implementacao
corresponde a coincidéncia entre a dose que o paciente
toma e a dosagem prescrita; e a descontinuagdo marca a
interrupgao, quando se omite a proxima dose a ser tomada
e se interrompe o tratamento posteriormente.’?

Apesar de varias terminologias utilizadas como sinbnimos
de adesao, como aderéncia, observancia, complacéncia,
fidelidade, compliance, a palavra mais apropriada para o
tratamento proposto da HA é adesao. Os problemas de
adesdao nem sempre sdo faceis de se detectar e quantifica-
los é ainda mais dificil. Para melhorar o controle da HA,
é importante reunir esforcos no sentido de identificar
0s pacientes ndo aderentes ao tratamento proposto. O
abandono mostra-se frequente nos primeiros meses do
tratamento, além de os pacientes poderem tomar os
medicamentos em desacordo com a prescricao médica. Tal
situacdo é descrita na literatura desde a década de 1970%3
e mantém-se em publicagdes mais recentes.”®*%% A falta de
adesao ao tratamento é frequentemente definida quando os
hipertensos fazem uso de menos de 80% dos medicamentos
prescritos. No entanto, pode variar ao longo de um continuo
de zero e até ultrapassar 100% naqueles que usam mais do
que foi prescrito, o que também se considera ndo adesao
ao tratamento.

17.3. Métodos de Avaliacao da Adesao ao Tratamento

Existem varias formas para medir a adesdo ao tratamento
medicamentoso anti-hipertensivo na pratica clinica e em
pesquisa, sendo classificados como métodos diretos os que
ha comprovagao objetiva da tomada do medicamento pelo
paciente; e métodos indiretos aqueles em que estratégias
diversas estimam ou ndo a tomada do medicamento prescrito.
A escolha do melhor método dependera da finalidade do
uso da informagdo obtida, dos recursos disponiveis para a
avaliagdo, da aceitagdo, da conveniéncia para o paciente
do método a ser utilizado e dos custos envolvidos.”*® Medir
a adesao ao tratamento é uma tarefa complexa. Nao ha um
método considerado padrao-ouro que represente as varias
dimensbes que envolvem o processo.>*

A OMS sugere o uso de um método indireto associado a
um método direto para a medida da adesao®* para doencas
cronicas. No contexto da HA, os métodos indiretos acabam
sendo os mais utilizados, pois os métodos diretos ainda
carecem de validacao, sdo caros e estao somente disponiveis
em ambientes de pesquisa.

As escalas estruturadas de autorrelato sdo muito empregadas
em pesquisa clinica, como a escala de adesao terapéutica de
Morisky-Green. A Escala de Adesao Terapéutica de Oito Itens
de Morisky?’ foi criada a partir da escala anterior de quatro
itens,*® apresentando maior confiabilidade (o= 0,83 versus
a=0,61) e possui validagdo para o portugués brasileiro.”* O
escore total é classificado de acordo com a seguinte pontuagao:
8 pontos indicam alta adesdo; entre 6 e 7, moderada adesao; e
inferior a 6, baixa adesao. Outro instrumento é o Questionario
de Adesao a Medicamentos — Qualiaids (QAM-Q), criado em
nosso meio, com trés perguntas. As medidas de precisao para
detectar a ndo adesao mostraram sensibilidade de 62,5% e
especificidade de 85,7%, area sob a curva ROC de 74,1% e
valor preditivo positivo de 90,9%.%%

Um artigo de revisao sobre adesao e HA salienta a
importancia de aumentar a disponibilidade e a acessibilidade
de medidas mais precisas de avaliacdo da adesdo. Destaca,
ainda, que essa é a razao pela qual diretrizes recentes enfatizam
a necessidade de abordar a adesao aos medicamentos como
uma questdo importante no tratamento da HA.*' O Quadro
17.1 esclarece as vantagens e desvantagens dos varios métodos
de avaliagao da adesao a terapia medicamentosa.?

17.4 Fatores que Inteferem na Adesao ao Tratamento

A adesdao ao tratamento é um processo complexo e
multidimensional no qual se identificam barreiras reunidas
em cinco dimensdes (Quadro 17.2)%59939% que podem
fornecer uma visao mais abrangente para os profissionais de
satide, visando a intervengdes eficazes para o melhor controle
da PA. Fatores como idade, renda, escolaridade e etnia/raca
destacam-se principalmente em locais com predominio de
baixo nivel socioecondmico. O sistema de satde ofertado
e as caracteristicas da equipe de salde também podem
influenciar a adesao dos hipertensos. Quanto a doenca
e ao tratamento, ressaltam-se a cronicidade e a auséncia
de sintomatologia da HA, o tratamento para toda a vida
e o esquema medicamentoso complexo em alguns casos,
além de efeitos indesejaveis e interagbes dos farmacos. Nos
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aspectos relacionados com o paciente, acrescentam-se a
falta de envolvimento com sua problemética de satde e o
esquecimento do uso de medicamentos.

17.5. Estratégias para promover a adesao ao tratamento
anti-hipertensivo

A falta de adesdo ao tratamento tem como principal
consequéncia a falta de controle da HA e, portanto, o aumento
de lesdes em oérgaos-alvo (LOA) e da morbimortalidade
cardiovascular (CV). Essas consequéncias, por sua vez, tém
grande impacto econémico, devido a maiores gastos de
atendimentos de satide e aposentadorias precoces. Por isso,
a adogao de estratégias com o objetivo de promover uma
melhor adesao ao tratamento anti-hipertensivo, seja de forma
isolada ou em conjunto, sintetizadas no Quadro 17.3, tem
como finalidade a mudanca desse cendrio.'?7,997-1006

Entre todas as estratégias disponiveis, as mais factiveis de
serem implementadas no Brasil e com maiores evidéncias,
destacam-se:

e Automedida da PA (Grau de Recomendacao I/Nivel de
Evidéncia B);

e Esquemas posolégicos com maior comodidade: menores
doses possiveis, tomada em dose Gnica didria, associagao
de anti-hipertensivos em um mesmo comprimido (Grau
de Recomendacao I/Nivel de Evidéncia A);

¢ Implementacao de equipes multiprofissionais no cuidado
de pacientes hipertensos com médico, enfermeiro,
farmacéutico, educador fisico, nutricionista, psicélogo,
assistente social e agentes comunitdrios de salde (Grau
de Recomendacao I/Nivel de Evidéncia B).

17.6. Conclusao

Otimizar os indices de adesao ao tratamento anti-
hipertensivo contribui para a diminuigao dos custos de
morbidade, mortalidade e com a assisténcia a satde.
Atualmente, dispoe-se de arsenal terapéutico por meio de
tratamento medicamentoso e ndo medicamentoso com
eficdcia comprovada. A adesdo as propostas de tratamento
e consequente controle dos hipertensos ainda é um grande
desafio para todos profissionais de satide. Dessa maneira,
reunir esforcos para atender as reais necessidades da
populacdo hipertensa mostra-se tarefa primordial para a
mudanca do atual panorama no contexto da HA.

Mensagens principais

Os indices de controle da HA ainda s&o insatisfatorios no Brasil. Os motivos para a falta de controle dos hipertensos sao diversos, mas um dos fatores de maior peso

neste cenario ¢ a falta de adesao ao tratamento.

A adesé&o ao tratamento é um processo complexo e multidimensional no qual se identificam barreiras relacionadas com as condi¢des sociodemogréficas, o tratamento

medicamentoso, os sistemas de salde, o paciente e a doenga propriamente dita.

Os problemas de adesao nem sempre séo faceis de se detectar, e quantifica-los é ainda mais dificil.

Medir a ades&o ao tratamento é uma tarefa complexa. Ndo ha um método considerado padrao-ouro que represente as varias dimensdes que envolvem o processo.

Entre todas as estratégias disponiveis para a melhora da ades&o, as mais factiveis de serem implementadas no Brasil e com maiores evidéncias séo:

Automedida da presséo arterial (GR: I, NE: B);

Esquemas posologicos com maior comodidade: menores doses possiveis, tomada em dose Unica diéria, associagao de anti-hipertensivos em um mesmo comprimido

(GR: I, NE: A);

Implementacéo de equipes multiprofissionais no cuidado de pacientes hipertensos com médico, enfermeiro, farmacéutico, educador fisico, fisioterapeuta, nutricionista,
psicélogo, musicoterapeuta, assistente social e agentes comunitéarios de satde (GR: |/ NE: B).
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Quadro 17.1 - Vantagens e desvantagens dos varios métodos de avaliagdo da adesao a terapia medicamentosa

METODOS VANTAGENS

DESVANTAGENS

METODOS DIRETOS

Andlise biolégica em sangue
ou urina

Objetivo e permite a determinagéo da
concentragdo do medicamento.

Custo elevado. Pode ser afetado por fatores bioldgicos
e pela “ades&o do avental branco™

Objetivo e pode ser usado no placebo

Adigao de marcador R
em pesquisa clinica.

Requer ensaios quantitativos de alto custo e coleta
de amostragem de fluidos corporais.

Tomada supervisionada Preciso.

Pacientes podem esconder os comprimidos embaixo da lingua e depois descarta-los.
Dificil aplicagdo na rotina ambulatorial de pacientes com hipertensao, podendo ser
reservado para os casos de hipertenséo resistente e refrataria.

METODOS INDIRETOS

Questionarios estruturados de
adesao (escalas de autorrelato)

Simples, facil, barato e muito utilizado.

Suscetivel a erros com aumento do tempo de intervalo entre as consultas.
Os resultados podem ser distorcidos pelos pacientes.

Impressao do médico Fécil e barato.

Baixa sensibilidade.

Contagem manual de
comprimidos

Objetivo, quantificavel e
de facil execucéo.

Requer a colaboragdo do paciente em retornar os medicamentos.
Dados podem ser alterados pelos individuos.

Reabastecimento de receitas Objetivo e de facil obtengéo de dados.

Requer programa de computagao e centralizagdo dos registros e das farmacias.

Resposta clinica Simples e de facil execugéo.

Outros fatores, além da adeséao, podem afetar a resposta clinica.

Preciso e identifica padrées
nas tomadas. Os resultados sdo
facilmente quantificaveis.

Dispositivos eletronicos

Método de alto custo, o qual requer visitas de
retorno e processamento dos dados gerados.

* “Adeséo do avental branco”: situagdo em que o paciente se torna mais aderente ao tratamento recomendado antes da coleta de exames laboratoriais ou da

consulta médica.

Quadro 17.2 - Fatores que interferem na adesao ao tratamento
anti-hipertensivo

Quadro 17.3 - Estratégias para promover a adesao ao tratamento
anti-hipertensivo

FATORES SOCIODEMOGRAFICOS

o Sexo;

o [dade;

o Baixa escolaridade;

o Baixa renda;

o Minorias raciais/etnicidade;

o Acesso a transporte, distancia e moradia em zona rural;
o Situagdes de desastres e pandemia.

FATORES RELACIONADOS COM O TRATAMENTO MEDICAMENTOSO
o Falta de medicamentos nos servigos de saude;

e Custo de aquisigdo dos medicamentos;

o Efeitos adversos;

o Esquemas posoldgicos complexos;

o Esquema terapéutico inadequado;

 Tratamento continuo e prolongado.

FATORES RELACIONADOS COM AS EQUIPES E O SISTEMA DE SAUDE
o Relacionamento médico/paciente inadequado;

¢ Auséncia de atendimento em equipe multiprofissional;

o Tratamento n&o individualizado;

o Falha de identificar a ndo adesao;

o Comunicagdo ineficaz;

 Sobrecarga de trabalho da equipe de satde;

o Falta de atualizagéo.

FATORES RELACIONADOS COM O PACIENTE

o Negagéo do diagnostico;

o Falta de percepgao do beneficio do tratamento;

o Conhecimento inadequado da doenga e de seu tratamento;

o Esquecimento de tomar a medicagéo;

 Baixa motivagao e autoestima;

o Medo de dependéncia e dos efeitos adversos dos medicamentos.

FATORES RELACIONADOS COM A DOENGA
e Auséncia de sintomas;

e Complicagdes a longo prazo;

o Presenca de outras comorbidades associadas;
» Abuso de alcool e drogas ilicitas;

o Interferéncia na qualidade de vida.

INTERVENGOES NO PACIENTE

o Estratégias motivacionais;

o Monitorizagao da press&o arterial domiciliar (medir a PA em casa);
 Servigos de telemonitoramento a distancia;

o Educagao em salde para promover autocuidado;

* Usos de lembretes e caixas organizadoras de medicamentos;

e Incentivar apoio familiar e social;

 Sessdes de educagdo em grupo;

 Envio de mensagem por telefonia movel.

INTERVENGOES NO TRATAMENTO MEDICAMENTOSO
o Evitar doses elevadas em monoterapia;
o Escolha de medicamentos com menor perfil de eventos adversos;
o Esquemas com melhor comodidade posolégica:
v"Dose Unica diaria;
v Dois ou trés anti-hipertensivos combinados no mesmo comprimido;
o Receituario de facil entendimento (escrito ou impresso);
 Tratamento diferenciado de acordo com caracteristicas clinicas e
demograficas (negros, idosos, mulheres, obesos, diabéticos).

INTERVENCOES NAS EQUIPES E SISTEMAS DE SAUDE

o Estabelecer vinculo com o paciente (fixar equipe de atendimento);

o Comunicagao clara;

o Convocagéo de faltosos as consultas;

 Visitas domiciliares;

o Atuagéo de equipe multidisciplinar (médico, enfermeiro, farmacéutico,
educador fisico, nutricionista, psicélogo, assistente social, agentes comunitérios
de saude);

o Facilitar acesso aos medicamentos.
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18. Perspectivas

18.1. Introducao

O objetivo deste capitulo é discutir, com base na evolucao
do conhecimento cientifico relativo a doenca hipertensiva
nas Gltimas décadas e nas evidéncias mais atuais, os
possiveis avangos e ajustes que permearao nosso dia a dia no
enfrentamento dos desafios do diagnéstico, do tratamento e
do acompanhamento do paciente hipertenso. Ressalta-se que,
diferentemente dos capitulos anteriores desta diretriz, que
foram rigorosamente fundamentados em niveis de evidéncias
cientificas e graus de recomendacao, este foi idealizado
visando a apresentar possiveis horizontes racionais, com base
no conhecimento que temos até esse momento, dessa doenga
multifatorial e complexa, cujas consequéncias cardiovasculares
(CV), cerebrais e renais determinam morbidade e mortalidade
impactantes, a ponto de ser a principal causadora de morte
em todo o mundo.

18.2. Definigao, Epidemiologia e Prevencao Primaria

Com o aumento gradativo na expectativa de vida nos
paises desenvolvidos e em desenvolvimento, a prevaléncia
da hipertensao arterial (HA) tende a aumentar ainda mais.
Em média, observou-se o ganho de 1,4 ano por década de
vida ap6s os 60 anos em paises desenvolvidos e 1,2 ano nos
paises latino-americanos no periodo de 1980 até 2011.'%”
Sabidamente, a medida que envelhecemos, observa-se um
aumento nas cifras tensionais e, a partir dos 60 anos, prevalece
o incremento da pressao arterial sistélica (PAS) com descenso
da pressao diastdlica (PAD). Isso proporciona maior pressao
de pulso (PP). Todos esses aspectos sao importantes a serem
considerados na avaliagao do risco relacionado e para as
estratégias de tratamento a serem adotadas (Figura 18.1).18%19%8

Esses aspectos epidemiolégicos reforcam a importancia do
diagnéstico precoce e da identificagao de lesdes subclinicas
associadas a HA, assim como o controle adequado da pressao
arterial (PA) ja nas fases iniciais da doenga hipertensiva com
o objetivo de diminuir ainda mais o risco CV." No futuro,
conforme novas e robustas evidéncias epidemiolégicas, os
valores de referéncia para o diagnéstico, assim como para a
estratégia de inicio de tratamento e metas de controle da PA,
poderao ser revisados.
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Figura 18.1 — Comportamento da presséo arterial sistélica e diastélica ao longo da vida e por sexo.

Fonte: Ji H et al., 2020.7%%
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18.3. Pressao Arterial e Dano Vascular

O aumento do risco CV a partir de valores de 115 mmHg
para a PAS e 75 mmHg para a PAD é algo bem conhecido,”
e as medidas de PA continuam a ser o marcador diagndstico
da doenga hipertensiva. No entanto, a ciéncia tenta avangar
com o melhor entendimento e a aplicabilidade clinica de
biomarcadores capazes de identificar precocemente o dano
vascular no contexto da doenga hipertensiva, antes mesmo
da maior elevagao dos valores de PA. O objetivo é aumentar
a precisao na estratificagdo de risco CV em individuos
considerados de risco baixo ou intermedidrio.®1391010

As avaliagoes da pressao sistolica central e da rigidez arterial
pela medida da velocidade de onda de pulso (VOP) ancoram-
se em evidéncias robustas a fim de identificar precocemente
dano vascular e ser capazes de identificar e reestratificar
aqueles individuos que, inicialmente considerados como de
risco baixo e intermediario, na verdade podem apresentar
risco mais elevado. Além disso, os valores de VOP superiores a
10 m/s podem caracterizar a presenca de lesdo subclinica em
6rgao-alvo,'2%1°" e o aumento na pressao sistélica central
é preditor do desenvolvimento de HA."' Outra forma de
avaliar o dano vascular é a capacidade de identificar a perda
ou a diminuicdo da funcionalidade do endotélio, bem como
entender a fisiopatogenia relacionada, que perpassa pela
predisposicao genética e pelo envelhecimento cronolégico,
além de alteragOes nas atividades inflamatdria e imunolégica,
na sensibilidade a insulina e nas lipoproteinas ricas em
colesterol." 14

Atualmente, o método mais empregado para analisar a
funcao endotelial in vivo é a dilatagao fluxo mediada (DFM),
mas permanece ainda restrito no campo da pesquisa.’’® E
possivel que, a medida que novas evidéncias sejam produzidas
no contexto da doenca hipertensiva e das doencas CV,
esse método venha a ser mais fidedigno e seguro para ser
incorporado a pratica clinica, objetivando identificar ainda
mais precocemente o dano vascular.’'3114

18.4. Biomarcadores Cardiacos

Embora muito se tenha evoluido na busca por marcadores
que estimem o dano arterial, ndo podemos subestimar
exames identificadores de risco CV, como a demonstracao de
hipertrofia ventricular esquerda (HVE) por eletrocardiograma
(ECQ), ecocardiograma, ressonancia magnética ou, mais
modernamente, escore de cdlcio coronariano, entre
outros.'0'>191¢ H3 robustas evidéncias que incentivam a
utilizagdo dos peptideos natriuréticos do tipo B, N-terminal
pro-peptidio natriurético do tipo B (NT-proBNP) e do peptideo
natriurético do tipo B (BNP), assim como a troponina T
de alta sensibilidade (hs-TnT) na estratificacao de risco de
eventos CV fatais ou ndo fatais, ou morte por todas as causas.
Os peptideos natriuréticos do tipo B sdo secretados pelos
midcitos em resposta contrarregulatéria as sobrecargas de
volume ou de pressao na parede miocardica, ao aumento do
ténus simpatico e a vasoconstricao, mas também integram o
estresse CV e hemodinamico de vérias fontes.'"'” As troponinas
cardiacas sao proteinas estruturais do aparelho contratil dos
midcitos cardiacos que sao liberadas na circulagdo apés o
dano celular.'0'®

Um estudo recente revelou que a simples elevagao de NT-
proBNP e/ou hs-TnT, em pacientes com pré-hipertensao, foi
capaz de discriminar cerca de 1/3 daqueles que apresentariam
desfechos CV e internagoes por insuficiéncia cardiaca (IC)
em 10 anos e que, possivelmente, poderiam se beneficiar
de tratamento medicamentoso.’"® Também se demonstrou
que o NT-proBNP conseguiu estimar o risco de morte por
todas as causas e desfechos CV ndo fatais em pacientes
diabéticos hipertensos de alto risco, em 2,6 anos, com a
mesma habilidade preditiva que todo o conjunto das 20 mais
significativas varidveis clinicas e laboratoriais frequentemente
utilizadas, como hs-TnT, idade, albumina, histéria de IC,
frequéncia cardiaca, histéria de acidente vascular encefélico
(AVE), HbA1c, tabagismo, HVE no ECG, onda Q no ECG,
histéria de fibrilagao atrial, qualquer bloqueio de ramo no
ECG, relacao albumina/creatinina na urina, PAS, sexo, histéria
de doenga arterial coronaria, colesterol de lipoproteina de
baixa densidade, ritmo de filtragao glomerular estimado, uso
de insulina e PAD."%2°

18.5. Diagnéstico e Classificacao

O diagnéstico da HA, baseado nos resultados da medida
de consultério e atendendo aos preceitos basicos de técnica e
aparelhos adequadamente utilizados, é definido como = 140
mmHg para a PAS e = 90 mmHg para a PAD.'®* Nas (ltimas
diretrizes internacionais de HA, tem sido recomendado que
o diagndstico da HA, sempre que possivel, seja baseado na
medida do consultério, preferencialmente realizada de forma
desacompanhada, ou entdao por meio de medidas fora do
consultério (MAPA e MRPA). Além disso, discute-se se os
valores de referéncia para definir a presenga de HA deveriam
ser ainda mais baixos.37104186:1021

Parece claro que identificar a HA, com ou sem tratamento,
de acordo com seus fendtipos, permite uma estratificagao
de risco e uma definicao de estratégia de tratamento mais
individualizadas.’®?'? Outro aspecto interessante a ser
abordado é o uso da automedida da pressao arterial (AMPA)
como método capaz de aumentar a atengao do paciente para
com sua doenga e propiciar maior adesao ao tratamento, além
de oferecer ao profissional de satide maiores informagdes
sobre o comportamento da PA no dia a dia do individuo.'0??

Com a pandemia da covid-19, é fundamental reconhecer
o desenvolvimento mundial de técnicas de telemedicina.
Aparentemente, o monitoramento a distdncia por meio de
plataformas digitais e aplicativos para hipertensos surgiu para
ficar, facilitando o didlogo entre a equipe de satde e o paciente
e a consequente troca de informagoes e ajustes benéficos nas
mudangas no estilo de vida e mesmo no tratamento, com
foco na prevengao e no melhor controle da doenga. No
entanto, a tecnologia digital pode expandir ainda mais no
ambito da hipertensao, assim como ocorreu no cenario do
diabetes melito, possibilitando o desenvolvimento cada vez
mais preciso de ferramentas de monitorizagao continua da PA,
sem cuffs, e em sincronia com smartphones, hoje disponiveis
para a maioria da populagdo mundial.38810231024

Por fim, é possivel que nos anos vindouros o olhar mais
atento ao paciente com niveis presséricos = 130 mmHg para
a PAS e = 85 mmHg para a PAD (hoje considerado como pré-
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hipertenso nesta e em outras diretrizes) mude o entendimento
sobre o conceito do diagnéstico da HA.0%

18.6. Avaliacao Complementar e Estratificacao do Risco
Cardiovascular

A utilizagao de biomarcadores para a identificagao precoce
de lesoes subclinicas, bem como do maior risco CV, mesmo
em fases iniciais de elevagao da PA, traz a expectativa de que,
em indicagbes especificas, convém iniciar precocemente os
cuidados para com esse individuo."*? Entre os biomarcadores,
existem aqueles que avaliam o dano vascular. Alguns deles,
como a medida do indice tornozelo-braquial (ITB), o escore
de calcio ou a medida da VOP*519"" apresentam evidéncias
para as proposigdes anteriormente descritas, embora nao
largamente disponiveis na prética clinica. Enquanto isso,
outros, como a DFM, ainda estao aplicados apenas no campo
da pesquisa.’’® Ademais, estuda-se atualmente uma série de
substancias relacionadas com a inflamagéo e que, em Gltima
analise, estao intimamente ligadas ao processo de disfungao
do endotélio e a aterosclerose, mas ainda necessitam de
evidéncias mais robustas para uma eventual aplicacdo na
prética lenica'180,27‘l,1014,1022,1026

No contexto da estratificacao de risco CV, a incorporagao
progressiva de biomarcadores permitird, especialmente
nos hipertensos de risco intermediario, separar com maior
precisao o verdadeiro nivel de risco desse individuo. Esse tipo
de abordagem traz a possibilidade de uma pratica médica
mais personalizada, com maior assertividade nas decisdes
relacionadas com a classificacao e o tratamento.'562981011

Ainda, pensando na medicina de precisao, geralmente
baseada em genomica e também metaboloémica, ressalta-se
que ja existem escores clinicos validados capazes de identificar
pacientes com maior chance da doenca hipertensiva precoce,
bem como valores de referéncia para a populagao brasileira
de alguns desses biomarcadores, corrigidos para sexo e
idade. Certamente, a possibilidade de marcadores menos
sofisticados vai ao encontro da melhora da precisao desejada
para indicar avaliagoes especificas em pacientes clinicamente
pré-selecionados, como habitualmente ja é realizado na
investigacdo de HA secundaria, quando existem indicios
clinicos e exame de rastreamento positivo."*%159

18.7. Metas e Tratamento

Conforme todos os avangos e comprovagoes cientificas
sobre o racional apontado nos tépicos anteriores, € plausivel
pensar que, para situagdes peculiares, o inicio precoce do
tratamento e a busca por metas mais baixas de controle
da PA possam ser indicados para prevenir os desfechos
relacionados com o aumento da PA e minimizar o chamado
risco residual 79" Além disso, a estratégia de tratamento
medicamentoso baseado em combinagoes duplas ou mesmo
triplas de anti-hipertensivos (em doses baixas), mesmo nas
fases iniciais da doenga, deve ganhar cada vez mais espago
nas recomendagdes de diretrizes, e a monoterapia talvez se
mostre uma estratégia interessante como abordagem para os
individuos hoje considerados como pré-hipertensos de risco

alto ou naqueles com alteragdes em biomarcadores (Figura
18 2) 307,1023,1028,1029

BB’

Mudangas no estilo de vida

a2A

Figura 18.2 — O octeto medicamentoso para o tratamento da hipertenséo arterial.

Fonte: Feitosa et al., 2020.1028 TIAZ*: diurético de longa duragéo tiazidico ou tiazidico-simile até 30 mL/minuto de ritmo de filtragdo glomerular estimado e na auséncia
de hipervolemia, sendo trocar por diurético de alga; iSRA: inibidores do sistema renina-angiotensina-aldosterona; BCC: bloqueador do canal de calcio di-hidropiridinico;
BB: betabloqueador; a2A: agonista alfa-2 de agdo central; a1B: bloqueador alfa-1-adrenérgico; VD: vasodilatador arterial direto; BB, que pode ser indicado antes em

condigbes clinicas especificas.
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Pode ser que, no horizonte da doenca hipertensiva,
conforme os estudos atualmente em curso, tenhamos como
objetivo o controle dos parametros periféricos e centrais da
PA, desde que se comprove nessa estratégia uma capacidade
de maximizar a redugao dos principais desfechos CV e
renais.'®%1%" Por fim, embora pareca longinquo, hd a
possibilidade real no tratamento da HA do uso cada vez
maior de ferramentas moleculares altamente especificas,
caso da interferéncia mediada por RNA. Nada mais é que
do que o silenciamento génico poés-transcricional (post
transcription gene silencing — PTGS) da expressao excessiva
de determinada proteina de interesse. 1932 A terapia génica,
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