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CARTA DO EDITOR 1/

primeiro ndmero de 2010 da Revista Brasileira de Hipertensao traz a
integra do documento VI DIRETRIZES BRASILEIRAS DE HIPERTENSAO
— DBH V.
E material de grande importancia e reflete o conhecimento atual em hipertensao
arterial, organizado e produzido pelas mais destacadas liderangas no assunto de
Nosso pais.
Desde 2006, quando da publicagdo das DBH V, um grande nimero de informagoes
enriqueceu sobremaneira 0 conhecimento sobre 0 assunto.
Mais do que necessario, portanto, era justo que se reunissem essas informagoes
em um documento que j& é esperado a cada quatro anos pela comunidade cientifica
nacional.
A sua publicagao, temos certeza, representa a geragao de uma fonte de consultas
e orientacdo a todos que trabalham com hipertensao arterial.
As tradicionais segdes que compdem usualmente a Revista Brasileira de Hiperten-
sao deram lugar, neste ndmero, a esse consistente documento para que pudéssemos
manter o formato e as dimensées de nossa publicagao regular.
Temos certeza da importéncia dessa publicagéo. Ensejamos que isso possa ser
também sentido por todos o0s seus Ieitores.

Fernando Nobre
Editor
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Ecom grande satisfagao que me dirijo aos leitores da Revista Brasileira

de Hipertensao, em nome da nova Diretoria do DHA/SBC para o biénio

2010-2011.
Os objetivos maiores de nossa Diretoria sao: 1) Congregar medicos e profissionais
de salde que atuam na area da hipertensao; 2) Promover a difusdo do conhecimento
cientifico, por meio de nossa Revista Brasileira de Hipertensao, do langamento da
VI Diretriz Brasileira de Hipertenséo Arterial, do nosso anual Congresso do Departa-
mento de Hipertensao da Sociedade Brasileira de Cardiologia, dos livros de atualizagao
cientffica e dos varios eventos regionais; 3) Divulgar a populagao em geral informagoes
sobre a importancia da prevencao e do controle da hipertensao arterial.

A cada ano morrem 7,6 milhdes de pessoas em todo o mundo devido a hiper-
tensao, segundo dados do Boletim Global de Doencas Relacionadas a Hipertenséao
(Lancet, 2008). Cerca de 80% dessas mortes ocorrem em paises em desenvolvimento
como o Brasil, sendo que mais da metade das vitimas tém entre 45 e 69 anos.
A hipertensao arterial é responsavel, segundo o documento, por 54% de todos os
casos de acidente vascular cerebral (AVC) e 47% dos casos de infarto, fatais e nao
fatais, em todo 0 mundo. Na Ultima década, a hipertensdo fez mais de 70 milhdes
de vitimas fatais.

No Brasil, a hipertensao afeta mais de 30 milhdes de brasileiros (36% dos homens
adultos e 30% das mulheres) e é o mais importante fator de risco para o desenvol-
vimento das doengas cardiovasculares (DCV), com destaque para 0 AVC e o infarto
do miocardio, as duas maiores causas isoladas de mortes no pais. Mas a percepgao
da populagao é outra. Dados da pesquisa Datafolha, de novembro de 2009, revelam
a percepcao erronea, na populacéo, de que o cancer € a principal causa de 6bitos
no Brasil. Quanto a prevencao de doencas, a mesma pesquisa revela que, embora
90% identifiquem os fatores de risco (hipertensao, tabagismo, colesterol e estresse),
apenas 3% temem sofrer uma DCV.

“Eu sou 12 por 8”. Esse é o tema da campanha humanitéria de prevencéo e
controle da hipertensao, desenvolvida pelo Departamento de Hipertensao Arterial da
Sociedade Brasileira de Cardiologia e que conta com o apoio das Sociedades Brasi-
leiras de Hipertensdo e Nefrologia, do Ministério da Salide, da Agéncia Nacional de
Vigilancia Sanitaria (Anvisa), da Confederacao Nacional da IndUstria/Servigo Social da
Industria (CNI/Sesi), das associagdes de hipertensos, entre outros. A campanha visa
superar os atuais baixos indices de adesao ao tratamento da hipertensdo no pais.

Varios laboratdrios farmacéuticos, tradicionalmente parceiros do DHA/SBC, se
sensibilizaram com a iniciativa e sao apoiadores oficiais da Campanha: AstraZe-
neca, Novartis, Daiichi Sankyo, Boehringer-Ingelheim, Aché, Biolab, Torrent, até o
momento.

Muitos embaixadores (personalidades) “Eu Sou 12 por 8” tém aderido a causa,
emprestando seu carisma e seu prestigio, para alertar a populagao sobre os beneficios
do controle da hipertensao. A difusdo da mensagem “Eu sou 12 por 8" serd feita
por veiculos tradicionais (TV, radio, midia impressa etc.), mas também por meio de
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novas midias, como o hotsite www.eusou2por8.com.br e canais sociais (Twitter,
Facebook, Orkut). Materiais da Campanha estarao nos consultérios, nas drogarias,
nas publicagdes, nos coragdes e nas mentes, em todos os lugares. “Eu sou 12 por 8",
diferentemente das campanhas sazonais, sera continua.

Assim, por meio da Campanha, voltada ao piblico leigo, e do langamento da VI
Diretriz Brasileira de Hipertensao destinada a comunidade cientifica, acredito que
estejamos, todos juntos, cumprindo nosso papel de propiciar as melhores condigoes
para o efetivo controle da hipertensdo em nosso meio.

E hora de todos nos unirmos em prol de um objetivo comum para que daqui para
frente todos possam dizer “Eu sou 12 por 8!

Marcus Vinicius Bolivar Malachias
Presidente do Departamento de Hipertensao Arterial (SBC/DHA)
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Apresentacao

Rev Bras Hipertens vol.17(1):4, 2010.

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

Para a producéo dessas VI Diretrizes Brasileiras de
Hipertensao — DBH VI, foram convocados a participar mais
de 100 profissionais afeitos a essa area especifica do conheci-
mento representando as Sociedades Brasileiras de Cardiologia,
Hipertensao e Nefrologia, além de outras 10 relacionadas direta
ou indiretamente ao assunto.

Estabelecido um cronograma de trabalho, em uma primeira
fase, via Web, foram convidados a opinar sobre temas que agora
compdem esse documento, divididos em nove grupos com uma
coordenacéo geral e um coordenador por grupo.

Passada essa fase, ap6s dois meses de arduo trabalho, uma
reuniao plenaria, com mais de 40 participantes e com um dia todo
de trabalho, reviu todos os textos produzidos e atualizados.

Todos os cuidados foram tomados para que refletissem, com
0 maior rigor, 0 estado atual do conhecimento em hipertensao
arterial.

Os nove grupos de trabalho que foram previamente esta-
belecidos e tiveram a lideranga de expressivos representantes
das principais sociedades envolvidas chegaram ao final com um
texto abrangente e atual.

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

A sua publicagéo, nesse momento, nas principais revistas
médicas do Brasil diretamente afeitas ao tema Hipertenséao Arte-
rial, coroa o trabalho ao tempo em que ele é tornado publico.

Esperamos comisso que todo o envolvimento e trabalho dos
que participaram para a produgao das VI Diretrizes Brasileiras
de Hipertensao — DBH VI sejam, nesse instante, coroados
pelos beneficios a serem auferidos por seus leitores.

Fernando Nobre
Coordenador Geral, em nome de todos os participantes
das VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensao — DBH VI
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Capitulo 1

VI DIRETRIZES BRASILEIRAS DE HIPERTENSAO — DBH VI

Conceituacao, epidemiologia e prevencao primaria

1.1 CONCEITUAGAO

A hipertensao arterial sistémica (HAS) é uma condic&o clinica
multifatorial caracterizada por niveis elevados e sustentados de
pressao arterial (PA). Associa-se frequentemente a alteragdes
funcionais e/ou estruturais dos drgaos-alvo (coracao, encéfalo,
rins e vasos sanguineos) e a alteragdes metabolicas, com
consequente aumento do risco de eventos cardiovasculares
fatais e ndo fatais'™.

1.2 IMPACTO MAEDICO E SOCIAL DA HIPERTENSAQ
ARTERIAL SISTEMICA

1.2.1 HIPERTENSAD ARTERIAL SISTEMICA E DOENGAS CARDIOVASCULARES
NO BRASIL E NO MUNDO

A HAS tem alta prevaléncia e baixas taxas de controle.
E considerada um dos principais fatores de risco (FR) modifica-
veis e um dos mais importantes problemas de sadde publica.
A mortalidade por doenga cardiovascular (DCV) aumenta pro-
gressivamente com a elevagao da PA a partir de 115/75 mmHg
de forma linear, continua e independente’. Em 2001, cerca de

1 Doengas cardiovasculares (DCV)
B Qutras causas

7,6 milhdes de mortes no mundo foram atribuidas a elevacéo
da PA (54% por acidente vascular encefalico [AVE] e 47% por
doenca isquémica do coragao [DIC])*, sendo a maioria em paises
de baixo e médio desenvolvimento econdmico e mais da metade
em individuos entre 45 e 69 anos. Em nosso pais, as DCV tém
sido a principal causa de morte. Em 2007, ocorreram 308.466
obitos por doengas do aparelho circulatério? (Figura 1). Entre
1990 e 2006, observou-se uma tendéncia lenta e constante de
reducéo das taxas de mortalidade cardiovascular (Figura 2).

As DCV séo ainda responsaveis por alta frequéncia de
internaces, ocasionando custos médicos e socioecondmi-
cos elevados'?. Como exemplo, em 2007 foram registradas
1.157.509 internagdes por DCV no Sistema Unico de Satde
(SUS). Em relagao aos custos, em novembro de 2009 ocor-
reram 91.970 internacoes por DCV, resultando em um custo
de R$ 165.461.644,33 (DATASUS)®. A doenca renal terminal,
outra condigao frequentemente na HAS, ocasionou a incluséo
de 94.282 individuos em programa de dialise no SUS e 9.486
Obitos em 2007°.

31.4%  30,0%
25,1%

12,8%

AVE DIC HAS Outras

causas

Figura 1. Taxas de mortalidade por DCV e suas diferentes causas no Brasil, em 2007 (AVE = acidente vascular encefélico; DIC = doenca

isquémica do coracéo; HAS = hipertensao arterial sistémica).
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Figura 2. Taxas ajustadas de mortalidade por doencas do aparelho
circulatdrio nas regioes brasileiras, de 1990 a 2006.

1.2.2 PREVALENCIA DA HIPERTENSAQ ARTERIAL SISTEMICA

Inquéritos populacionais em cidades brasileiras nos Ultimos
20 anos apontaram uma prevaléncia de HAS acima de 30%?®”.
Considerando-se valores de PA > 140/90 mmHg, 22 estudos
encontraram prevaléncias entre 22,3% e 43,9% (média de
32,5%), com mais de 50% entre 60 e 69 anos e 75% acima
de 70 anos®’.

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

1.2.3 CONHECIMENTO, TRATAMENTO E CONTROLE

Estudos clinicos demonstraram que a detecgao, o tratamento
e o controle da HAS sdo fundamentais para a redugdo dos
eventos cardiovasculares'. No Brasil, 14 estudos populacio-
nais realizados nos Ultimos quinze anos com 14.783 individuos
(PA < 140/90 mmHg) revelaram baixos niveis de controle da PA
(19,6%)7°. Calcula-se que essas taxas devem estar superesti-
madas, gragas, principalmente, a heterogeneidade dos trabalhos
realizados. A comparacéo das frequéncias, respectivamente, de
conhecimento, tratamento e controle nos estudos brasileiros’®
com as obtidas em 44 estudos de 35 paises?, revelou taxas se-
melhantes em relagéo ao conhecimento (52,3%vs. 59,1%), mas
significativamente superiores no Brasil em relagdo ao tratamento
e controle (34,9% e 13,7%vs. 67,3% e 26,1%) em especial em
municipios do interior com ampla cobertura do PSF’, mostrando
que os esforcos concentrados dos profissionais de salde, das
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sociedades cientificas e das agéncias governamentais s&o
fundamentais para se atingir metas aceitaveis de tratamento
e controle da HAS.

1.3 FATORES DE RISCO PARA HIPERTENSAO
ARTERIAL SISTEMICA

1.3.1 IpApE

Existe relacao direta e linear da PA com a idade', sendo a
prevaléncia de HAS superior a 60% acima de 65 anos®. Entre
metallrgicos do Rio de Janeiro e de Sao Paulo, a prevaléncia
de HAS foi de 24,7% e a idade acima de 40 anos foi a variavel
que determinou maior risco para essa condi¢ao'®.

1.3.2 GENERO E ETNIA

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

1.3.3 EXCESSO DE PESO E OBESIDADE

0 excesso de peso se associa com maior prevaléncia de HAS
desde idades jovens'?. Na vida adulta, mesmo entre individuos
fisicamente ativos, incremento de 2,4 kg/m? no indice de massa
corporal (IMC) acarreta maior risco de desenvolver hipertenséo.
A obesidade central também se associa com PA™.

1.3.4 INGESTAO DE SAL

A ingestao excessiva de sédio tem sido correlacionada com
elevacao da PA'. A populagao brasileira apresenta um padréo
alimentar rico em sal, agUcar e gorduras. Em contrapartida, em
populacées com dieta pobre em sal como a dos indios brasi-
leiros yanomami, ndo foram encontrados casos de HAS'. Por
outro lado, o efeito hipotensor da restrigao de sodio tem sido
demonstrado' 8.

1.3.5 INGESTAO DE ALcooL

A ingestéo de &lcool por periodos prolongados de tempo pode
aumentar a PA™'? e a mortalidade cardiovascular e geral. Em
populagdes brasileiras, o consumo excessivo de etanol se
associa com a ocorréncia de HAS de forma independente das
caracteristicas demograficas™'%%,

1.3.6 SEDENTARISMO

A atividade fisica reduz a incidéncia de HAS, mesmo em indi-
viduos pré-hipertensos, bem como a mortalidade'?' e o risco
de DCV.
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1.3.7 FATORES SOCIOECONOMICOS

A influéncia do nivel socioecondmico na ocorréncia da HAS é
complexa e dificil de ser estabelecida?2. No Brasil, a HAS foi mais
prevalente entre individuos com menor escolaridade®.

1.3.8 GENETICA

A contribuicao de fatores genéticos para a génese da HAS esta
bem estabelecida na populagao?. Porém, ndo existem, até o
momento, variantes genéticas que possam ser utilizadas para
predizer o risco individual de desenvolver HAS?,

1.3.9 OUTROS FATORES DE RISCO CARDIOVASCULAR

Os FR cardiovascular frequentemente se apresentam de forma
agregada. A predisposicao genética e os fatores ambientais
tendem a contribuir para essa combinagdo em familias com
estilo de vida pouco saudavel'S.

1.4 PREVENCAO PRIMARIA

1.4.1 MEDIDAS NAO MEDICAMENTOSAS

As mudancas no estilo de vida sao entusiasticamente recomen-
dadas na prevengao primaria da HAS, notadamente nos indivi-
duos com PA limitrofe. Mudancas de estilo de vida reduzema PA,
bem como a mortalidade cardiovascular?*?. Habitos saudaveis
de vida devem ser adotados desde a infancia e a adolescéncia,
respeitando-se as caracteristicas regionais, culturais, sociais e
econdmicas dos individuos. As principais recomendagdes nao
medicamentosas para prevencao primaria da HAS sao: alimenta-
cao saudavel, consumo controlado de sodio e de alcool, ingestéo
de potassio e combate ao sedentarismo e ao tabagismo.

1.4.2 MEDIDAS MEDICAMENTOSAS

Estudos foram realizados com o objetivo de avaliar a efic4cia
e a seguranca de medicamentos na prevencao da HAS. Nos
estudos TROPHY?” e PHARAQ?, a estratégia medicamentosa
foi bem tolerada e preveniu o desenvolvimento de HAS em
populacdes jovens de alto risco. Para o manejo de individuos
com comportamento limitrofe da PA, recomenda-se considerar
0 tratamento medicamentoso apenas em condigdes de risco
cardiovascular global alto ou muito alto. Até o presente, ne-
nhum estudo ja realizado tem poder suficiente para indicar um
tratamento medicamentoso para individuos com PA limitrofe
sem evidéncias de doenca cardiovascular'?.

1.4.3 ESTRATEGIAS PARA IMPLEMENTAGAO DE MEDIDAS DE PREVENGAO
Implementagao de medidas de prevengéo contra a HAS repre-
senta um grande desafio para os profissionais e gestores da area
de salde. No Brasil, cerca de 75% da assisténcia a salde da
populacdo € feita pela rede publica do SUS, enquanto o Sistema
de Satde Suplementar Complementar assiste aproximadamente
46,5 milhoes*. A prevencao primdria e a deteccao precoce sao
as formas mais efetivas de evitar as doencas e devem ser metas
prioritarias dos profissionais de salde.
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Capitulo 2
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Diagnostico e classificacao

2.1 MEDIDA DA PRESSAO ARTERIAL

A hipertensao arterial sistémica (HAS) é diagnosticada pela
deteccao de niveis elevados e sustentados de pressao arterial
(PA) pela medida casual. A PA deve ser realizada em toda
avaliagao por médicos de qualquer especialidade e demais
profissionais da sadde.

2.1.1 MEDIDA DA PRESSAQ ARTERIAL

Os procedimentos de medida da pressao sao simples e de
facil realizagao. Contudo, nem sempre sao realizados de forma
adequada'?. Algumas condutas podem evitar erros, como, por
exemplo, 0 preparo apropriado do paciente, 0 uso de técnica
padronizada e de equipamento calibrado®®. Os procedimentos
que devem ser seguidos para a medida correta da PA estao
descritos na tabela 1.

2.1.2 EQUIPAMENTOS PARA MEDIDA DA PRESSAQ ARTERIAL
A medida da PA pode ser realizada pelo método indireto, com
técnica auscultatéria e com uso de esfigmomanometro de
coluna de mercurio ou aneroide devidamente calibrados, ou
com técnica oscilométrica pelos aparelhos semiautomaticos
digitais de braco validados, estando estes também calibrados.
Os aparelhos aneroides ndo sao os de primeira escolha, pois
se descalibram mais facilmente®’. Atualmente, entretanto,
h& uma forte tendéncia para a substituicao dos aparelhos de
coluna de mercUrio por equipamentos semiautomaticos ou
aneroides em razdo do risco de toxicidade e contaminagéo
ambiental pelo merctrio, de acordo com a Norma Regula-
mentadora — NR 15 (125.001-9/14) do Ministério do Trabalho,
encontrada no site http:Avww.mte.gov.briegislacaohormas_
regulamentadorasfir 15 anexo13.pdf. A escolha do aparelho
semiautomatico deve ser criteriosa, sendo recomendados
somente aqueles validados®. Os aparelhos de medida no punho
e no dedo ndo sao recomendados para a pratica clinica, embora
ja existam aparelhos de punho validados®.

Para a escolha do aparelho semiautomatico, recomenda-se
consultar os sites: http://www.dableducational.org/sphygmoma-
nometers/devices 2 _sbpm.html e http://www.bhsoc.org/bp_mo-

Tabela 1. Procedimentos recomendados para a medida da presséo
arterial (D)

Preparo do paciente:

1. Explicar o procedimento ao paciente e deixa-lo em repouso por pelo
menos cinco minutos em ambiente calmo. Deve ser instruido a ndo
conversar durante a medida. Possiveis dlvidas devem ser esclarecidas
antes ou ap0s o procedimento

2. Certificar-se de que o paciente NAO:
* estd com a bexiga cheia
praticou exercicios fisicos ha pelo menos 60 minutos
ingeriu bebidas alcodlicas, café ou alimentos
fumou nos 30 minutos anteriores

3. Posicionamento do paciente:
Deve estar na posigao sentada, pernas descruzadas, pés apoiados
no chéo, dorso recostado na cadeira e relaxado. O brago deve estar
na altura do coracéo (nivel do ponto médio do esterno ou quarto
espaco intercostal), livre de roupas, apoiado, com a palma da méo
voltada para cima e o cotovelo ligeiramente fletido

Para a medida propriamente:

1. Obter a circunferéncia aproximadamente no meio do brago. Apés a
medida, selecionar o manguito de tamanho adequado ao brago®

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

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

4. Estimar o nivel da pressao sistolica pela palpagao do pulso radial.

0 seu reaparecimento corresponderd a PA sistdlica

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

6. Inflar rapidamente até ultrapassar em 20 a 30 mmHg o nivel
estimado da pressao sistdlica, obtido pela palpagéo

7. Proceder a deflagdo lentamente (velocidade de 2 mmHg por segundo)
8. Determinar a pressao sistélica pela ausculta do primeiro som (fase | de

Korotkoff), que € em geral fraco, seguido de batidas regulares, e, apds,
aumentar ligeiramente a velocidade de deflagéo

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

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

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

12. Sugere-se esperar em torno de 1 minuto para nova medida, embora
esse aspecto seja controverso®!

13. Informar os valores de pressdes arteriais obtidos para o paciente

14. Anotar os valores exatos sem “arredondamentos” e o brago no qual
a pressao arterial foi medida

* A tabela 2 indica o manguito apropriado em conformidade com as dimensdes do
brago do examinado.
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nitors/automatic.stm. Todos os aparelhos devem ser validados por
protocolos estabelecidos na literatura pela AAMI (Association
for the Advancement of Medical Instrumentation) e BHS (British
Hypertension Saciety) e devem, também, ser verificados uma vez
por ano, de preferéncia nas dependéncias dos drgdos da Rede
Brasileira de Metrologia Legal e Qualidade — RBMLQ (IPEMs —
Institutos de Pesos e Medidas Estaduais) ou em local designado
pelo Instituto Nacional de Metrologia, Normalizagao e Qualidade
Industrial — Inmetro )http://www.inmetro.gov.br/consumidor/
produtos/esfigmo2.asp) e, se necessario, calibrados.

Tabela 2. Dimensées da bolsa de borracha para diferentes
circunferéncias de brago em criangas e adultos (D):

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

2.1.3 MEDIDA DA PRESSAO ARTERIAL EM CRIANGAS, IDOSOS E GESTANTES

2.1.3.1 Criangas
A medida da PA em criangas é recomendada em toda avaliagéo
clinica'?, ap6s os 3 anos de idade, pelo menos anualmente, como
parte do seu atendimento pediatrico primdrio, devendo respeitar
as padronizagoes estabelecidas para os adultos (Tabela 1) (D).
A interpretacéo dos valores de PA obtidos em criangas e
adolescentes deve levar em conta: a idade, o sexo e a altura.
Para avaliacao dos valores de PA de acordo com essas varia-
veis, consultar tabela disponivel em www.sbh.org.br, no texto
completo das Diretrizes Brasileiras de Hipertensao V.
Hipertensao arterial nessa populacao é definida como
pressao igual ou maior ao percentil 95 de distribuicdo da PA.
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Criangas também apresentam hipertensao de consultorio e
efeito do avental branco, mas o papel da monitorizagao ambu-
atorial da pressao arterial (MAPA) € limitado nessa populacéo
especial, sobretudo pela falta de critérios de normalidade™.
A classificagao da PA em criancas e adolescentes deve seguir
0 que esta estabelecido na tabela 3.

2.1.3.2 Idosos

Alteragdes proprias do envelhecimento determinam aspectos
diferenciais na PA dessa populacdo, como: maior frequéncia
de “hiato auscultatério”, que consiste no desaparecimento dos
sons durante a deflagdo do manguito, geralmente entre o final
da fase | e o inicio da fase Il dos sons de Korotkoff, resultando
em valores falsamente baixos para a sistélica ou falsamente
altos para a diastdlica. A grande variacao da PA nos idosos, ao
longo das 24 horas, torna a MAPA (til. A “pseudo-hipertensao”,
gue esta associada ao processo aterosclerético, pode ser de-
tectada pela manobra de Osler, ou seja, quando a artéria radial
permanece ainda palpavel, ap6s a insuflagdo do manguito pelo
menos 30 mmHg acima do desaparecimento do pulso radial™.
A maior ocorréncia de efeito do avental branco, hipotensao
ortostatica e pos-prandial e, finalmente, a presenca de arritmias
como a fibrilagéo atrial podem dificultar a medida da PA nesses
individuos™ (D).

2.1.3.3 Obesos

Manguitos mais longos e largos séo necessarios em pacientes
obesos, para nao haver superestimagao da pressao arterial™ (D).
Em bragos com circunferéncia superior a 50 cm, quando ndo
houver manguito disponivel, pode-se fazer a medida no antebra-
co e 0 pulso auscultado deve ser o radial™ (D). H4, entretanto,
restricdes quanto a essa pratica, recomendando-se que sejam
usados manguitos apropriados. Especial dificuldade ocorre em
bracos largos e curtos, em forma de cone, aos quais esses
manguitos maiores ndo se adaptam (D).

Tabela 3. Classificagdo da pressao arterial para criangas e adolescentes (modificada do The Fourth Report on the Diagnosis, Evaluation and

Treatment of High Blood Pressure in Children and Adolescents)

Classificagao

Percentil* para PAS e PAD

Frequéncia de medida da pressao arterial

Normal PA < percentil 90

Reavaliar na proxima consulta médica agendada

Limitrofe

PA entre percentis de 90 a 95 ou se PA exceder
120/80 mmHg sempre < percentil 90 até < percentil 95

Reavaliar em 6 meses

Hipertenséo estagio 1

Percentil 95 a 99 mais 5 mmHg

Paciente assintomatico: reavaliar em 1 a 2 semanas;
se hipertensdo confirmada, encaminhar para avaliagao
diagndstica
Paciente sintomatico: encaminhar para avaliagéo
diagndstica

Hipertens&o estagio 2

PA > percentil 99 mais 5 mmHg

Encaminhar para avaliagdo diagnéstica

Hipertensao do avental branco

PA > percentil 35 em ambulatdrio ou consultdrio e PA
normal em ambientes ndo relacionados a pratica clinica

* Para idade, sexo e percentil de estatura.

PA: pressdo arterial; PAD: pressdo arterial diastélica; PAS: pressdo arterial sistolica.
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2.1.3.4 Gestantes

A PA deve ser obtida com 0s mesmos equipamentos e com
a mesma técnica recomendada para adultos. Entretanto, a PA
também pode ser medida no brago esquerdo, na posi¢ao de
decubito lateral esquerdo em repouso, e esta ndo deve diferir
da posicao sentada. O quinto ruido de Korotkoff deve ser con-
siderado como a presséo diastdlica’” (D).

2.2 RECOMENDAGOES PARA DIAGNOSTICO E
SEGUIMENTO

2.2.1 MEDIDA DA PRESSAQ ARTERIAL NO CONSULTORIO

Na primeira avaliagéo, as medidas devem ser obtidas em ambos
os bragos e, em caso de diferenca, utilizar-se como referéncia
sempre 0 brago com o maior valor para as medidas subse-
quentes (D). O individuo deverd ser investigado para doencas
arteriais se apresentar diferencas de pressao entre 0s membros
superiores maiores de 20/10 mmHg para as pressoes sistdlica/
diastdlica, respectivamente'® (D).

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

A posicao recomendada para a medida da PA ¢ a sentada. As
medidas nas posigoes ortostatica e supina devem ser feitas pelo
menos na primeira avaliagdo em todos os individuos e em todas
as avaliagbes emidosos, diabéticos, portadores de disautonomias,
alcoolistas e/ou em uso de medicacao anti-hipertensiva (D).

Novas orientagdes consideram a utilizagdo da MAPA e da
monitorizagao residencial da pressao arterial (MRPA) como ferra-
mentas importantes na investigacao de pacientes com suspeita
de hipertensdo. Recomenda-se, sempre que possivel, a medida
da PA fora do consultério para esclarecimento do diagnéstico,
identificacdo da hipertensao do avental branco (HAB) e da
hipertensdo mascarada (HM) (D) (Figura 1 e Tabela 4)°.

Visita 1

Medida

Anamnese, exame fisico e avaliagdo laboratorial*
Prazo méximo de reavaliagdo: 2 meses**

da PA Emergéncia/Urgéncia

— ) X
hipertensiva

v

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

Diagndstico de
hipertensao

>[5}

alto,

Nao

4

PA = 140-179/90-109
Hipertensao estagio 1 ou 2 e risco cardiovascular®
** baixo ou médio
Prazo méximo de reavaliagdo: 2 meses**

Pressao arterial casual de

consultdrio

] |

Visita 3 Visita 3
PA <140/30 mmHg || PAS > 140 mmHg ou
PAD > 90 mmHg

/ Y
Normotensao Hipertensao
MAPA/MRPA: MAPA/MRPA:

na suspeita de
hipertensao
mascarada

Continuar
medidas de
presséo arterial

na suspeita de
hipertensao do
avental branco

Continuar
medidas de
pressao arterial

[ou]

'

Considerar MAPA

\

Visita 3
PA vigilia
< 130/85 mmHg

Considerar MRPA
Visita 3 Visita 3 Visita 3
PA 24 horas PA < 130/85 mmH PAS > 130 mmHg
PAS > 125 mmHg 911 ouPAD > 85 mmHg

ou PAD > 75 mmHg

Y

Y \ \

Hipertensao
do avental

Diagnéstico de
hipertensao

Hipertensao
do avental

Diagnéstico de
hipertensao

branco

branco

Figura 1. Fluxograma para o diagndstico da hipertensao arterial (modificado de sugestao do Canadian Hypertension Education Program).
* Avaliacao laboratorial recomendada no capitulo 3. ** Vide tabela 4 (seguimento). *** Estratificagao de risco cardiovascular recomendado no
capitulo 3. (PA: pressdo arterial; PAD: pressao arterial diastélica; PAS: pressao arterial sistélica; MAPA: monitorizagcao ambulatorial da presséo
arterial; MRPA: monitorizacao residencial da presséo arterial).
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Tabela 4. Recomendacdes para 0 seguimento: prazos maximos para
reavaliagao®

Pressao arterial inicial (mmHg)** Seguimento
Sistdlica Diastolica
< 130 < 85 Reavaliar em um ano
Estimular mudangas de estilo
de vida
130-139 85-89 Reavaliar em seis meses™**
Insistir em mudangas do estilo
de vida
140-159 90-99 Confirmar em dois meses***
Considerar MAPA/MRPA
160-179 100-109 Confirmar em um més***
Considerar MAPA/MRPA
>180 >110 Intervencdo medicamentosa
imediata ou reavaliar em uma
semana***

* Modificar o esquema de seguimento de acordo com a condi¢ao clinica do paciente.
** Se as pressoes sistolicas ou diastolicas forem de estagios diferentes, o seguimento
recomendado deve ser definido pelo maior nivel de pressdo.

*** Considerar intervengdo de acordo com a situagdo clinica do paciente (fatores
de risco maiores, doengas associadas e lesdo em orgaos-alvo).

MAPA: monitorizagdo ambulatorial da pressdo arterial; MRPA: monitoriza¢do
residencial da pressdo arterial.

2.2.2 AUTOMEDIDA DA PRESSAO ARTERIAL

A automedida da pressao arterial (AMPA) foi definida pela World
Hypertension League (1988)% como a realizada por pacientes
ou familiares, ndo profissionais de salde, fora do consultério,
geralmente no domicilio, representando uma importante fonte
de informagao adicional.

A principal vantagem da AMPA ¢ a possibilidade de obter
uma estimativa mais real dessa varidvel, tendo em vista que
os valores sao obtidos no ambiente onde 0s pacientes passam
a maior parte do dia?'.

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

Os aparelhos semiautomaticos de brago validados, com
capacidade de armazenar dados em sua memdria, sao os dispo-
sitivos mais recomendados para a AMPA pela sua facilidade de
manejo e confiabilidade (D)?2. Aparelhos de coluna de mercurio e
aneroide apresentam inconvenientes, dificultando o seu manejo
por pessoas usualmente ndo capacitadas no domicilio?".

A padronizacéo de um procedimento para AMPA € funda-
mental para que pacientes e familiares possam ser orientados
durante a consulta no ambulatério?. As recomendagoes para
medida domiciliar devem ser as mesmas adotadas?.

Valores superiores a 130/85 mmHg pela AMPA devem ser
considerados alterados (D)% (Tabela b).

2.2.3 MONITORIZAGAQ RESIDENCIAL DA PRESSAQ ARTERIAL

AMRPA é o registro da PA, que pode ser realizado obtendo-
se trés medidas pela manhé, antes do desjejum e da tomada
de medicamento, e trés a noite, antes do jantar, durante cinco

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

Consultério| MAPA AMPA MRPA!
(mmHg) vigilia?® (mmHg) (mmHg)
(mmHg)
Normotensao < 140/90 | <130/85 <130/85 | <130/85
ou hipertenséo
controlada
Hipertenséo >140/90 > 130/85 | >130/85 | > 130/85
Hipertensdo do | >140/90 < 130/85 | < 130/85 | < 130/85
avental branco
Hipertensao < 140/90 | >130/85 | > 130/85 | > 130/85
mascarada

AMPA: automedida da pressdo arterial; MAPA: monitorizag¢do ambulatorial da
pressdo arterial; MRPA: monitorizagdo residencial da pressdo arterial.

dias?, ou duas medidas em cada sessao, durante sete dias?,
realizadas pelo paciente ou por outra pessoa capacitada, du-
rante a vigilia, no domicilio ou no trabalho, com equipamentos
validados. Ndo h4, neste momento, protocolos universalmente
aceitos paraa MRPA. Sua maior utilizagdo pode superar muitas
limitagdes da tradicional medida da PA no consultério, sendo
mais barata e de mais facil execugdo que a MAPA, embora
com limitagdes, como, por exemplo, a ndo avaliacédo da PA
durante o periodo de sono. E desejavel que a MRPA torne-se
um componente de rotina da medida da PA para a maioria dos
pacientes com hipertensao conhecida ou suspeita, contribuindo
para o0 diagnostico? e o seguimento da HAS. A MRPA néo deve
ser confundida com a AMPA (D)%. Ha vantagens e desvantagens
com o seu uso, do mesmo modo que com a AMPAZ3". Apesar
de ndo haver um consenso na literatura em relacao a critérios
de normalidade, sao consideradas anormais medidas de PA
> 130/85 mmHg (B)%323%,

2.2.4 MONITORIZACAO AMBULATORIAL DA PRESSAO ARTERIAL DE
24 HORAS

A MAPA é o método que permite o registro indireto e intermi-
tente da PA durante 24 horas ou mais, enquanto o paciente
realiza suas atividades habituais durante os periodos de vigilia
e de sono.

Uma das suas caracteristicas mais especificas é a possi-
bilidade de identificar as alteragdes do ciclo circadiano da PA,
sobretudo as alteracoes durante o sono, que tém implicagdes
progndsticas consideraveis®.

Tém-se demonstrado que esse método é superior a medida
de consultdrio em predizer eventos clinicos, tais como: infarto
do miocéardio, acidente vascular encefdlico, insuficiéncia renal
e retinopatia (B)%*.

Sao consideradas anormais as médias de PA de 24
horas > 125 x 75 mmHg, vigilia > 130 x 85 mmHg e sono
> 110/70 mmHg (B)*".
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2.3 CLASSIFICACAO

COMPORTAMENTO DA PRESSAO ARTERIAL

Os limites de PA considerados normais sao arbitrarios. Os
valores que classificam os individuos acima de 18 anos estao
na tabela 6.

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

Classificacao Pressao Pressao
sistolica diastdlica
(mmHg) (mmHg)
Otima <120 <80
Normal <130 <85
Limftrofe* 130-139 85-89
Hipertenséo estagio 1 140-159 90-99
Hipertenséo estagio 2 160-179 100-109
Hipertensao estagio 3 >180 >110
Hipertenséo sistdlica isolada > 140 <90

Quando as pressées sistdlica e diastélica situam-se em categorias
diferentes, a maior deve ser utilizada para classificagdo da presséo
arterial

* Pressdo normal-alta ou pré-hipertensdo sdo termos que se
equivalem na literatura.

2.3.1 EFEITO DO AVENTAL BRANCO

0 efeito do avental branco (EAB) é a diferenca de presséo
obtida entre a medida registrada no consultdrio e fora dele,
desde que essa diferenca seja igual ou superior a 20 mmHg na
pressao sistolica eou de 10 mmHg na pressao diastdlica (C).

0 EAB poderé ser verificado considerando-se a PA fora do
consultério comparada aquelas da AMPA, MRPA ou medidas
de vigilia pela MAPA%®42(B).

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

2.3.2 HIPERTENSAO
A linha demarcatéria que define HAS considera valores de
PA sistélica > 140 mmHg e/ou de PA diastdlica > 90 mmHg
em medidas de consultério. O diagndstico devera ser sempre
validado por medidas repetidas, em condigdes ideais, em pelo
menos trés ocasioes*®*8 (D).

Afigura 2 mostra as diferentes possibilidades de classifica-
cao do comportamento da PA quanto ao diagnéstico, segundo
as novas formas de definicéo.

2.3.3 NORMOTENSAO VERDADEIRA
Considera-se normotensao verdadeira se as medidas de consul-
torio sdo classificadas como normais, desde que atendidas todas
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9% 28%
Hipertensao do
2 avental branco Hipertensao
O .
= verdadeira
2o
S
= <
g
'3
3 Normotenséo Normotenséo
e verdadeira do avental branco
51% 12%
135/85 mmHg
Pressao MAPA

Figura 2. Possibilidades de diagndstico, de acordo com as medidas de
presséo arterial casual e MAPA na vigilia ou MRPA. Destaque-se que
os valores de referéncia nesse estudo, diferentes dos considerados nas
DBH VI, conferem porcentagens de prevaléncia a cada uma das formas
de comportamento de acordo com os valores nele considerados.

as condigdes determinadas nessas diretrizes. Adicionalmente,
devem-se considerar médias de pressao na AMPA ou MRPA ou,
ainda, no perfodo de vigilia pela MAPA < 130 x 85 mmHg?.

A classificacao de normotenséo verdadeira pode ser obser-
vada na tabela 523749,

2.3.4 HIPERTENSAQ SISTOLICA ISOLADA
Hipertensao sistélica isolada (HSI) é definida com comportamen-
to anormal da PA sistélica com PA diastélica normal.

A HSl e a presséo de pulso sao FR importantes para DCV
em pacientes de meia-idade e idosos®.

2.3.5 HIPERTENSAO DO AVENTAL BRANCO

Define-se HAB guando o paciente apresenta medidas de PA
persistentemente elevadas (= 140/90 mmHg) no consultdrio
e médias de PA consideradas normais seja na residéncia, pela
AMPA ou MRPA, ou pela MAPAZ3 Evidéncias disponiveis
apontam para pior prognéstico cardiovascular para a HAB em
relacdo aos pacientes normotensos®'. Até 70% dos pacientes
com esse comportamento de PA terdo HAS pela MAPA e/ou
MRPA em um periodo de dez anos®2%.

2.3.6 HIPERTENSAO MASCARADA
E definida como a situacao clinica caracterizada por valores
normais de PA no consultdrio (< 140/90 mmHg), porém com PA
elevada pela MAPA durante o periodo de vigilia ou na MRPA.
Em diversos estudos, a prevaléncia de HM variou de 8% a
48%>*. Essa condicao deve ser pesquisada em individuos com
PA normal ou limitrofe e mesmo nos hipertensos controlados,
mas com sinais de lesdes em 6rgaos-alvo, historico familiar
positivo para HAS, risco cardiovascular alto e medida casual
fora do consultério anormal®?” (D).
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Os pacientes portadores de HM devem ser identificados e
acompanhados, pois apresentam risco de desenvolver lesdes
de drgaos-alvo semelhantes a pacientes hipertensos® (A).
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Avaliacao clinica e laboratorial e estratificacao de

risco

3.1 AVALIAGAO CLINICA E LABORATORIAL

3.1.1 OBUETIVOS
Os principais objetivos da avaliagao clinica e laboratorial estao
apresentados na tabela 1.

Tabela 1. Objetivos da avaliagdo clinica e laboratorial

Confirmar o diagndstico de hipertensao arterial sistémica por medida da
pressao arterial

Identificar fatores de risco para doengas cardiovasculares
Pesquisar lesdes clinicas ou subclinicas em érgéos-alvo
Pesquisar presenca de outras doencas associadas

Estratificar o risco cardiovascular global

Avaliar indicios do diagnéstico de hipertenséo arterial secundaria

Para atingir tais objetivos, é fundamental considerar os as-
pectos apresentados a sequir, levando-se em conta que 0 tempo
necessario para a avaliacdo inicial de um paciente com suspeita
de hipertensao arterial é de pelo menos 30 minutos’.

3.1.2 AVALIAGAD CLINICA

3.1.2.1 Deve-se obter histdria clinica completa, com especial
atencéo aos dados relevantes referentes ao tempo e ao trata-
mento prévio de hipertensao, aos fatores de risco, aos indicios de
hipertensdo secundaria e de lesdes de drgaos-alvo, aos aspectos
socioecondmicos, as caracteristicas do estilo de vida do pacien-
te e a0 consumo pregresso ou atual de medicamentos ou drogas
que podem interferir em seu tratamento (anti-inflamatdrios,
anorexigenos, descongestionantes nasais etc.).

Além da medida da presséao arterial (PA), a frequéncia
cardiaca deve ser cuidadosamente medida, pois sua elevagao
esta relacionada a maior risco cardiovascular?.

Para avaliagao de obesidade visceral, recomenda-se a medi-
da da circunferéncia da cintura (CC) (IIB), visto que a medida da
relacao cintura-quadril ndo se mostrou superior a medida isolada
da CC na estratificagéo de risco®. Os valores de normalidade da
CC adotados nessas diretrizes foram os utilizados no NCEPIII*
(88 cm para mulheres e 102 cm para homens) e previamente
recomendados pela Diretriz Brasileira de Sindrome Metabdlica
(Ila, C), visto que ainda ndo dispomos de dados nacionais que
representem nossa populagdo como um todo®.

3.1.2.2 0 exame fisico deve ser minucioso, buscando sinais su-
gestivos de lesdes de drgdos-alvo e de hipertensdo secundaria.
0 exame de fundo de olho deve ser sempre feito ou solicitado na
primeira avaliagdo, em especial, em pacientes com hipertensao
arterial sistémica (HAS) estagio 3, que apresentam diabetes ou
lesdo em 6rgaos-alva® (Classe lla, Nivel C).

No exame fisico, a obstrugao do indice tornozelo braquial
(ITB) pode ser dtil. A tabela 2 traz consideragdes sobre o ITB.

Tabela 2. indice tornozelo braquial

Indicagées?® (Classe I, Nivel B)

Idade 50-69 e tabagismo ou diabetes

Idade > 70 anos

Dor na perna com exercicio

Alteragdes dos pulsos em membros inferiores
Doenca arterial coronaria, carotidea ou renal
Risco cardiovascular intermediario

Para o calculo do ITB:

utilizar os valores de presséo arterial sistélica do brago e tornozelo,
sendo considerado o maior valor braquial para calculo. ITB direito
= pressao tornozelo direito/presséo braco direito. ITB esquerdo

= pressdo tornozelo esquerdo/pressao brago esquerdo®®

Interpretacao
Normal = acima de 0,9; obstrugao leve = 0,71-0,90; obstrucéo
moderada = 0,41-0,70; obstrugdo grave = 0,00-0,40%°

ITB: indice tornozelo braquial.

3.1.3 A investigacao laboratorial basica (Tabelas 3 e 4) esta
indicada a todos os pacientes hipertensos.

Tabela 3. Avaliagdo inicial de rotina para o paciente hipertenso

Andlise de urina (Classe |, Nivel C)

Potéssio plasmatico (Classe I, Nivel C)

Creatinina plasmatica (Classe I, Nivel B) e estimativa do ritmo de
filtragdo glomerular (Classe |, Nivel B)"*"" (Tabela 6)

Glicemia de jejum (Classe I, Nivel C)

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

Eletrocardiograma convencional (Classe I, Nivel B)

* O LDL-c é calculado pela formula: LDL-c = colesterol total — HDL-c
triglicérides/5 (quando a dosagem de triglicérides for abaixo de 400 mg/dl).
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Tabela 4. Célculo do clearance de creatinina e ritmo de filtragéo
glomerular e interpretagao dos valores para classificagéo de doenca
renal cronica de acordo com a National Kidney Foundation (NKF)'

a) Taxa de filtragao glomerular estimada (TFGE) pela férmula de Cockroft-
Gault™:

TFGE (ml/min) = [140 - idade] x peso (kg)/creatinina plasmatica (mg/dl) x
72 para homens; para mulheres, multiplicar o resultado por 0,85

b) Ritmo de filtragdo glomerular pela férmula MDRD™ no /ink www.kidney.
org/professionals/kdogi/guidelines _ ckd

c) Interpretacao':

Fungao renal normal: > 90 ml/min sem outras alteragdes no exame de
urina; disfungéo renal estagio 1: > 90 ml/min com alteragdes no exame
de urina; disfungdo renal estagio 2: 60-90 ml/min; disfungao renal estagio
2: 30-60 ml/min; disfungao renal estagio 4-5: < 30 ml/min

A avaliagao complementar é orientada para detectar lesoes
clinicas ou subclinicas com o objetivo de melhor estratificacéo
do risco cardiovascular (Tabela 5). Esta indicada na presenca
de elementos indicativos de doenca cardiovascular (DCV) e
doengas associadas, em pacientes com dois ou mais fatores
de risco (FR), e em pacientes acima de 40 anos de idade com
diabetes' (Nivel evidéncia I, Classe C).

Tabela 5. Avaliagdo complementar para o paciente hipertenso —
exames recomendados e populagéo indicada

a) Radiografia de térax — recomendada para pacientes com suspeita
clinica de insuficiéncia cardiaca (Classe Ila, Nivel C)'®, quando os demais
exames ndo estao disponiveis, e para avaliagao de acometimento pulmonar
e de aorta

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

¢) Microalbumindria'®?": pacientes hipertensos diabéticos (Classe |, Nivel A),
hipertensos com sindrome metabdlica e hipertensos com dois ou mais
fatores de risco (Classe I, Nivel C)

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

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

f) Hemoglobina glicada (Classe Ila, Nivel B)%. Na impossibilidade de realizar
hemoglobina glicada, sugere-se a realizagdo do teste oral de tolerdncia
a glicose em pacientes com glicemia de jejum entre 100 e 126 mg/dl
(Classe lla, Nivel B)

g) MAPA, MRPA e medida domiciliar segundo as indicagdes convencionais
para 0s métodos

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

i) Investigacao de hipertensédo secundaria, quando indicada pela historia,
pelo exame fisico ou pela avaliagdo laboratorial inicial (Capitulo 7)

ECG: ecocardiograma; MAPA: monitorizag¢do ambulatorial da pressdo arterial;
MRPA: monitorizagdo residencial da pressao arterial.

3.2 ESTRATIFICAQAO DE RISCO
Para a tomada da decisao terapéutica, é necessaria a estratifi-
cacao do risco cardiovascular global (Tabela 9), que levara em
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conta, além dos valores de PA, a presenca de FR adicionais
(Tabela 6), de lesdes em 6rgaos-alvo (Tabela 7) e de doencas
cardiovasculares (Tabela 8)%7.

Tabela 6. Fatores de risco cardiovascular adicionais aos pacientes
com HAS

Idade (homem > 55 e mulheres > 65 anos)

Tabagismo

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

Diabetes melito

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

Além dos FR classicos cardiovascular expostos na Tabela 6,
novos FR cardiovascular vém sendo identificados e, ainda que
ndo tenham sido incorporados em escores clinicos de estrati-
ficagdo de risco (Framingham?, Score®), tém sido sugeridos
como marcadores de risco adicional em diferentes diretrizes:
glicemia de jejum (100 a 125 mg/dl) e hemoglobina glicada
anormal®!, obesidade abdominal (circunferéncia da cintura >
102 cm para homens e > 88 cm para mulheres), pressédo de
pulso > 65 mmHg (em idosos)?, histéria de pré-eclampsia na
gestacao®, histéria familiar de hipertenséo arterial (em hiper-
tensos limitrofes)®.

Tabela 7. Identificagéo de lesdes subclinicas de 6rgaos-alvo

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

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

c) Espessura médio-intimal de carétida > 0,9 mm ou presenga de placa
de ateroma

d) Indice tornozelo braquial < 0,9

e) Depuragdo de creatinina estimada < 60 ml/min/1,72 m?

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

g) Microalbumindria 30-300 mg/24 horas ou relagdo albumina/creatinina
> 30 mg por g
h) Velocidade de onda de pulso (se disponivel) > 12 m/s

Tabela 8. Condigdes clinicas associadas a hipertenséo

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

Doenca cardiaca (infarto, angina, revascularizagéo coronéria,
insuficiéncia cardfaca)

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

Retinopatia avangada: hemorragias ou exsudatos, papiledema
Doenga arterial periférica

AVE: acidente vascular encefilico; AVEI: AVE isquémico;
AVEH: AVE hemorragico.
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Tabela 9. Estratificacao do risco cardiovascular global: risco adicional atribuido a classificacao de hipertenséo arterial de acordo com fatores de
risco, lesdes de 6rgdos-alvo e condigdes clinicas associadas (Classe lla, Nivel C)

Normotensao Hipertensao
Outros fatores de risco Otimo Normal Limitrofe Estagio 1 Estagio 2 Estagio 3
ou doencas PAS < 120 ou PAS 120-129 ou PAS 130-139 ou PAS 140-159 PAS 160-179 PAS > 180
PAD < 80 PAD 80-84 PAD 85-89 PAD 90-99 PAD 100-109 PAD > 110
Nenhum fator de risco Risco basal Risco basal Risco basal Risco baixo Moderado risco Alto risco adicional
adicional adicional
1 a 2 fatores de risco Baixo risco Baixo risco Baixo risco Moderado risco Moderado risco Risco adicional
adicional adicional adicional adicional adicional muito alto
> 3 fatores de risco, Moderado risco Moderado risco | Alto risco adicional | Alto risco adicional | Alto risco adicional Risco adicional
LOA ou SM — DM adicional adicional muito alto
Condigdes clinicas Risco adicional Risco adicional Risco adicional Risco adicional Risco adicional Risco adicional
associadas muito alto muito alto muito alto muito alto muito alto muito alto

DM: diabetes melito; LOA: lesdo de érgdos-alvo; PAD: pressdo arterial diastolica; PAS: pressdo arterial sistolica; SM: sindrome metabdlica.
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Decisao terapéutica e metas

A decisao terapéutica deve ser baseada no risco cardiovas-
cular, considerando-se a presenca de fatores de risco (FR), lesao
em 6rgao-alvo e/ou doenca cardiovascular (DCV) estabelecida
e nao apenas no nivel de pressao arterial (PA).

4.1 ABORDAGEM PARA NIVEIS DE PRESSAO
ARTERIAL ENTRE 130-139/85-89 MMHG
A justificativa para intervencoes em pessoas com esses niveis
de PA baseia-se no fato de que metade do 6nus atribuivel
ocorre para pressoes sistélicas entre 130 e 150 mmHg, isto é,
incluindo-se o comportamento limitrofe de PA' (Grau B).

Uma importante consideragao a ser feita € que nessa faixa de
PA ha uma grande parcela de individuos com DCV e renal estabe-
lecidas, além de boa parte de individuos com diabetes, doenga
renal, multiplos FR cardiovascular e sindrome metabdlica.

Assim, parece pertinente que esses individuos recebam
tratamento medicamentoso. Deve-se, entretanto, considerar
que foi demonstrado beneficio dessa intervengéo em estudo
incluindo pacientes de alto risco com doenga coronariana? ou
em outro que avaliou pacientes com doenca encefalica prévia’
e, finalmente, em individuos diabéticos tipo 2*. Alguns estudos
aleatorios e controlados contra placebo sugerem que a institui-
céo de tratamento medicamentoso em pacientes de alto risco
reduz os eventos cardiovasculares quando ha valores de PA
entre 130-139/85 a 89 mmHg®>™ (Grau A).

4.2 ABORDAGEM EM PACIENTES HIPERTENSOS COM
RISCO CARDIOVASCULAR MEDIO, ALTO E MUITO
ALTO

A instituicao precoce do tratamento medicamentoso visa a
protecéo dos drgaos-alvo, a redugdo do impacto causado pela
elevacdo da PA, a reducdo do impacto causado pela presenca de
FR associados e na progressao do processo aterosclerotico.

4.3 RACIONAL PARA DECISAO TERAPEUTICA
Modificagbes de estilo de vida podem se refletir no retardo do
desenvolvimento da hipertensao arterial sistémica (HAS) em indi-

viduos com pressao limitrofe. Tém também impacto favoravel nos
FR envolvidos no desenvolvimento ou no agravo da hipertensdo'
(Grau B). Assim, devem ser indicadas indiscriminadamente.

0 periodo de tempo recomendado para as medidas de modi-
ficacao de estilo de vida isoladamente em pacientes hipertensos
e naqueles com comportamento limitrofe da pressao arterial,
com baixo risco cardiovascular, é de, no maximo, seis meses.

Caso nao estejam respondendo a essas medidas apds trés
meses, uma nova avaliagéo, em seis meses, deve ser feita para
confirmar o controle da PA. Se esse beneficio nao for confirmado,
ja estdindicada a instituicdo do tratamento medicamentoso em
associacao.

Em pacientes com riscos médios, altos ou muito altos,
independentemente da PA, a abordagem deve ser combinada
(ndo medicamentosa e medicamentosa) para atingir a meta
preconizada 0 mais precocemente.

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

Tabela 1. Decisdo terapéutica
Categoria de risco
Sem risco adicional
Risco adicional baixo

Considerar
Tratamento nao medicamentoso isolado

Tratamento nao medicamentoso isolado por
até seis meses. Se ndo atingir a meta, associar
tratamento medicamentoso

Risco adicional médio, | Tratamento ndo medicamentoso +
alto e muito alto medicamentoso

Tabela 2. Metas a serem atingidas em conformidade com as
caracteristicas individuais

Considerar

< 140/90 mmHg

Categoria

Hipertensos estagios 1 e 2 com risco cardiovascular
baixo e médio

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

Hipertensos com insuficiéncia renal com proteinria
> 1,049/l

DM: diabetes melito; SM: sindrome metabélica; LOA: lesées em orgdos-alvo.

130/80 mmHg
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Novos estudos ndo demonstraram haver beneficios com
reducbes mais intensas da PA como se julgava anteriormente's!”
(Grau A).

4.4 JUSTIFICATIVA PARA AS METAS DE PRESSAQ A
SEREM ATINGIDAS

4.4.1. HIPERTENSAO SISTOLICA ISOLADA (HSI)

Em pacientes com hipertensao sistdlica isolada (HSI), a PA sera
dependente do risco cardiovascular, isto €, nagueles pacientes
sem fator de risco adicional ou com risco cardiovascular baixo ou
médio a meta deve ser inferior a 140 mmHg. J4 nos pacientes
com risco cardiovascular alto ou muito alto, a meta deve ser
130 mmHg.

4.4.2 HIPERTROFIA VENTRICULAR ESQUERDA

Tem sido observado que o controle rigoroso da PA sistdlica
(130 mmHg) em pacientes hipertensos nao diabéticos com pelo
menos um fator de risco associado diminuiu o risco de hipertrofia
ventricular esquerda, comparado ao controle nao rigoroso (PAS
< 140 mmHg)'® (Grau B).

4.4.3 SinoroME METABOLICA (SM)

Embora ndo existam evidéncias quanto a indicacao do trata-
mento medicamentoso em pacientes com SM e PA limitrofe, é
importante frisar que essa condigé&o esté presente em cerca de
30% dos individuos com HAS, sendo considerado um preditor
independente de eventos cardiovasculares, mortalidade geral
e cardiovascular'®?'" (Grau A)?2% (Grau C).

0 objetivo do tratamento € a redugao do risco para eventos
cardiovasculares e, portanto, a presenca de trés ou mais FR
ou lesdes em drgaos-alvo ja sinaliza o alto risco para doenca
cardiovascular?-?2, Dessa forma, pacientes com SM devem ser
abordados de acordo com o risco cardiovascular.

4.4.4 DipBETICOS

De acordo com as recomendagdes da American Diabetes
Association (ADA), de 2009, pacientes diabéticos com PA
entre 130-139 mmHg e 80-89 mmHg podem ser tratados com
modificacdo de estilo de vida por um tempo méaximo de trés
meses. Se apds esse periodo ndo houver resposta adequada,
o tratamento medicamentoso deve ser iniciado.

Pacientes com PA > 140/90 mmHg no momento do diag-
nostico ou durante o seguimento devem receber tratamento
medicamentoso em conjunto com modificacdo do estilo de
vida?* (Grau D). Sugere-se que a meta de PA seja 130/80 mmHg,
pois 0 estudo recentemente publicado ndo mostrou beneficios
com redugdes mais rigorosas da PA™.

4.4.5 DOENGA ARTERIAL PERIFERICA
Embora ndo haja consenso quanto & meta mais adequada em
pacientes com doenca arterial periférica (DAP), em geral, esses
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pacientes apresentam lesées em outros territorios vasculares,
apresentando, portanto, alto risco cardiovascular.

4.4.6 Curva J
De acordo com a revisdo de Rosendorff e Black?, parece ade-
quado evitar reducées importantes da pressao arterial diastolica
(PAD) (< 65 mmHg) ou de forma muito rapida quando essa
pressao inicial € muito elevada em pacientes com doenca arterial
coronariana oclusiva.

Inimeros estudos documentaram uma relagéo inversa entre
a PAD e a doenga coronaria. Em muitos deles os efeitos da curva
J foram registrados em variagoes fisiologicas da PAD, ou seja,
abaixo de 70 a 80 mmHg? (Grau A). Para a mesma reducao da
PAD ha pouca evidéncia do efeito “curva J” sobre outros 6rgaos-
alvo com o cérebro e o rim. H4 também pouca evidéncia desse
fendmeno envolvendo a pressao arterial sistélica (PAS)%.
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Capitulo 5
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Com relagao ao tratamento ndo medicamentoso, devemos
considerar:

5.1 CONTROLE DE PESO

A relacdo entre aumento de peso e da presséo arterial (PA) é
quase linear, sendo observada em adultos’ e adolescentes?.
Perdas de peso e da circunferéncia abdominal correlacionam-
se com reducbes da PA e melhora de alteragoes metabdlicas
associadas?3. Assim, as metas antropomeétricas a serem alcan-
cadas sao o indice de massa corporal (IMC) menor que 25 kg/m?
e a circunferéncia abdominal < 102 cm para os homens e <
88 para as mulheres*.

0 sucesso do tratamento depende fundamentalmente de
mudanga comportamental e da ades&o a um plano alimentar
saudavel’. Mesmo uma modesta perda do peso corporal esta
associada a reducdes na PA em pessoas com sobrepeso.
Assim, o alcance das metas deve ser perseguido®. A utilizagao
de dietas radicais, como as ricas em carboidratos ou em gordu-
ras, deve ser desencorajada, pois ndo é sustentavel em longo
prazo e resulta invariavelmente em abandono de tratamento’.
0 acompanhamento dos individuos apds 0 emagrecimento deve
ser estimulado com o objetivo de evitar o reganho de peso®®. Foi
demonstrado que manter IMC abaixo de 25 kg/m? preveniu em
40% o desenvolvimento de HAS em mulheres, em um estudo
com seguimento médio de 14 anos™.

CONTROLE DE PESO: (GRAU DE RECOMENDACAO | E NIVEL DE EVIDENCIA A
A cirurgia bariétrica é considerada como tratamento efetivo para
obesidade moderada a grave''. Em pacientes com obesidade
grave, a cirurgia bariatrica reduz a mortalidade e tem potencial
capacidade de controlar condigdes clinicas como HAS e diabetes
melito tipo 2'2"3. Assim como no tratamento convencional, é
necessario seguimento dos individuos em longo prazo no sentido
de evitar o reganho de peso'.

Cirurgia bariatrica para hipertensos com obesidade grave
ou moderada (com distdrbios metabdlicos associados): Grau
de recomendagéo | e Nivel de evidéncia A.

5.2 ESTILO ALIMENTAR (DIETAS DASH,
MEDITERRANEA, VEGETARIANA E OUTRAS)

0 padréo dietético DASH (Dietary Approaches to Stop Hyper-
tension), rico em frutas, fibras e minerais, hortaligas e laticinios
com baixos teores de gordura, tem importante impacto na
reducédo da PA™. Um alto grau de ades&o a esse tipo de dieta
reduziu em 14% o desenvolvimento de hipertensao'. Os be-
neficios sobre a PA tém sido associados ao alto consumo de
potassio, magnésio e calcio nesse padrao nutricional'®. A dieta
DASH potencializa ainda o efeito de orientagées nutricionais
para emagrecimento, reduzindo também biomarcadores de
risco cardiovascular'’. O quadro 1 demonstra como adotar
uma dieta ao estilo DASH.

Dieta DASH: Grau be RecoMENDACAO | E NiVEL DE EvIDENCIA A

A dieta do Mediterraneo associa-se também a reducao da PA™.
0 alto consumo de frutas e hortaligas revelou ser inversamente
proporcional aos niveis de PA, mesmo com um mais alto per-
centual de gordura™. A substituicao do excesso de carboidratos
nessa dieta por gordura insaturada induz & mais significativa
redugéo da PA%2,

DIETA MEDITERRANEA PARA HIPERTENSOS: (GRAU DE RECOMENDAGAO IA;
NivEL DE EVIDENCIA B

Dietas vegetarianas s&o inversamente associadas com a inci-
déncia de doencas cardiovasculares (DCV). Isso se explica em
razdo de fornecerem menor quantidade de nutrientes, como
gordura saturada e colesterol?. Entretanto, essas dietas séo
deficientes em micronutrientes como o ferro, a vitamina B12
e 0 célcio, sendo necessaria a suplementacao para atender as
recomendacoes vigentes?. As deficiéncias de micronutrien-
tes, muitas vezes observadas em lactovegetarianos, tém sido
identificadas como fatores predisponentes a HAS em adultos
seguidores desse estilo alimentar?. Fato relevante é a obser-
vagao de que os vegetarianos apresentam, em geral, menor
IMC, que, independentemente do tipo de dieta, associa-se a
menor PA%?7.
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Quadro 1. Como recomendar uma dieta ao estilo DASH

* Escolher alimentos que possuam pouca gordura saturada, colesterol e
gordura total. Por exemplo: carnes magras, aves e peixes, utilizando-o0s
em pequena quantidade

» Comer muitas frutas e hortalicas, aproximadamente de oito a dez
porgdes por dia (uma porgéo € igual a uma concha média)

* Incluir duas ou trés porcées de laticinios desnatados ou semidesnatados
por dia

* Preferir os alimentos integrais, como paes, cereais e massas integrais
ou de trigo integral

* Comer oleaginosas (castanhas), sementes e graos, de quatro a cinco
porgdes por semana (uma porgao é igual a 1/3 de xicara ou 40 gramas
de castanhas, duas colheres de sopa ou 14 gramas de sementes, ou
1/2 xicara de feijoes ou ervilhas cozidas e secas)

* Reduzir a adi¢do de gorduras. Utilizar margarina /ight e 6leos vegetais
insaturados (como azeite, soja, milho e canola)

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

* Diminuir ou evitar o consumo de doces e bebidas com agucar

Fonte: www.nhlbi.nih.gov/health/public/heart/hbp/dash/new_dash.pdf16.

DIETA VEGETARIANA PARA HIPERTENSOS: GRAU DE RECOMENDAGAO lA;
NivEL DE EviDENCIA B

Dietas da moda e programas de emagrecimento comercialmente
disponiveis, avaliados comparativamente, demonstraram baixa
adesao em longo prazo?. A reducao de peso obtida associou-se
areducao da PA%. Além disso, ha evidéncias de que dietas com
altos teores de gordura associam-se ao maior risco de infarto do
miocardio e a mortalidade cardiovascular, ndo havendo razoes
para a sua recomendagao®'.

DIETAS COMERCIAIS (DA MODA) PARA HIPERTENSOS: GRAU DE RECOMEN-
pAacAo IIl; NiveL pe evipéncia D

5.3. REDUQAO DO CONSUMO DE SAL

A relagdo entre PA e a quantidade de sodio ingerido é hetero-
génea. Esse fendmeno é conhecido como sensibilidade ao sal.
Individuos normotensos com elevada sensibilidade a ingestao de
sal apresentaram incidéncia cinco vezes maior de HAS, em 15
anos, do que aqueles com baixa sensibilidade®. Alguns trabalhos
demonstraram que 0 peso ao nascer tem relagéo inversa com a
sensibilidade ao sal e esta diretamente relacionado com o ritmo
de filtracao glomerular e HAS na idade adulta®. Uma dieta com
baixo teor de sddio promoveu rdpida e importante redugéo de PA
em hipertensos resistentes®!. Apesar das diferencas individuais
de sensibilidade, mesmo modestas reducdes na quantidade de
sal sdo, em geral, eficientes em reduzir a PA®. Tais evidéncias
reforcam a necessidade de orientacgéo a hipertensos e “limi-
trofes” quanto aos beneficios da redugéo de sodio na dieta.
A necessidade diria de sodio para os seres humanos é a contida
em 5 g de cloreto de sddio ou sal de cozinha. O consumo médio
do brasileiro corresponde ao dobro do recomendado®.
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Dieta hipossadica: Grau de recomendagéo IIb e Nivel de
evidéncia B.

5.4 ACIDOS GRAXOS INSATURADOS

Observa-se uma discreta reducao da PA com a suplementacéo
de 6leo de peixe (6mega 3) em altas doses diarias e predomi-
nantemente nos idosos®’. As principais fontes dietéticas de
acidos graxos monoinsaturados (oleico) séo 6leo de oliva, 6leo
de canola, azeitona, abacate e oleaginosas (amendoim, casta-
nhas, nozes, améndoas)*. Tem-se demonstrado que a ingestéao
de 6leo de oliva reduz a PA, principalmente, devido ao elevado
teor de &cido oleico®.

5.5 FIBRAS

As fibras sdo classificadas em sollveis e insolUveis. As sol(veis
sao representadas pelo farelo de aveia, pela pectina (frutas) e
pelas gomas (aveia, cevada e leguminosas: feijao, grao-de-bico,
lentilha e ervilha). As fibras insollveis sdo representadas pela
celulose (trigo), hemicelulose (graos) e lignina (hortalicas).
A recomendacao de ingestao de fibra alimentar total para adul-
tos € de 20 a 30 g/dia, 5 a 10 g destas devendo ser sollveis?.
0 betaglucano, presente na aveia, determina discreta diminuigéo
da PA em obesos, efeito ndo observado em individuos com
peso normal*’.

5.6 PROTEINA DE SOJA

As principais fontes de soja na alimentagao sao: feijao de soja,
queijo de soja (tofu), farinha, leite de soja e o concentrado pro-
teico da soja. O molho de soja (shoyu) industrializado contém
elevado teor de sodio, devendo ser evitado. A substituicéo
isocalérica de parte da proteina alimentar por um composto de
soja associada a outras medidas ndo medicamentosas promoveu
gueda da PA em mulheres apds a menopausa®.

5.7 OLEAGINOSAS

Ha controvérsias sobre os efeitos da suplementacéo das dife-
rentes castanhas em relagéo a reducao da PA**#. 0 consumo
de oleaginosas pode trazer beneficios a salide se integradas a
um plano alimentar saudavel*.

5.8 LATICINIOS E VITAMINAS

0 consumo de duas ou mais porgoes didrias de laticinios magros
correlacionou-se a menor incidéncia de HAS. Tais beneficios pro-
vavelmente estdo associados ao maior aporte de calcio®.

5.9 ALHO

0 alho, cuja alicina é o principal componente ativo, tem acéo
metabdlica, podendo atuar na coagulagao, aumentando o tempo
de sangramento e promovendo discreta redugdo de presséo.
Nao hd, contudo, consenso para a sua recomendacao***.
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5.10 CAFE E CHA

Nao ha correlacao significativa entre o consumo de café e de
cha e o aumento da incidéncia de HAS. Os efeitos da cafeina
sobre a PA, em doses habituais, sdo irrelevantes. Os polifendis
contidos no café e em alguns tipos de chas tém potenciais
propriedades vasoprotetoras®®®.

5.11 CHOCOLATE AMARGO

0 chocolate amargo (alto teor de cacau) promove reducéo da
PAS2_ Entretanto, devido ao pequeno porte dos estudos, ndo ha
ainda consenso para a sua recomendagao no tratamento.

512 ALCOOL

H& associacao entre a ingestao de alcool e as alteracoes de
PA dependentes da quantidade ingerida. Claramente, uma
guantidade maior de etanol eleva a PA e esta associada a
maiores morbidade e mortalidade cardiovasculares. Por outro
lado, as evidéncias de correlagao entre uma pequena ingestao
de alcool e a consequente redugao da PA ainda s&o frageis e
necessitam de comprovagdes. Em individuos hipertensos, a
ingestao de alcool, aguda e dependentemente da dose, reduz
a PA, porém ocorre elevagao algumas horas ap6s o seu con-
sumo. Em vista da controvérsia em relagéo a seguranga e ao
beneficio cardiovascular de baixas doses, assim como da acéo
nefasta do lcool na sociedade, devemos orientar aqueles que
tém o habito de ingerir bebidas alcotlicas que nao ultrapassem
30 g de etanol ao dia, para homens, de preferéncia nao habi-
tualmente, sendo a metade dessa quantidade a tolerada para
as mulheres. As quantidades dos tipos mais comuns de bebidas
que contém 30 ml de etanol estdo colocadas na tabela 1. Para
aqueles que ndo tém o habito, ndo se justifica recomendar
que o fagam®*,

Redugdo do consumo de alcool para hipertensos: Grau de
recomendacéo llb, Nivel de evidéncia B. Recomendacgao de
consumo de alcool para hipertensos: Grau de recomendacao |,
Nivel de evidéncia D.
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5.13 ATIVIDADE FiSICA
Ensaios clinicos controlados demonstraram que 0s exercicios
aerdbios (isotdnicos), que devem ser complementados pelos
resistidos, promovem redugdes de PA, estando indicados para
a prevencéo e o tratamento da HAS®. Para manter uma boa
saude cardiovascular e qualidade de vida, todo adulto deve reali-
zar, pelo menos cinco vezes por semana, 30 minutos de atividade
fisica moderada de forma continua ou acumulada, desde que
em condicdes de realiza-la. A frequéncia cardiaca (FC) de pico
deve ser avaliada por teste ergométrico, sempre que possivel,
e na vigéncia da medicacdo cardiovascular de uso constante.
Na falta deste, a intensidade do exercicio pode ser controlada
objetivamente pela ventilagéo, sendo a atividade considerada
predominantemente aerdbia quando o individuo permanecer
discretamente ofegante, conseguindo falar frases completas sem
interrupgoes. A recomendacao é de que inicialmente os individuos
realizem atividades leves a moderadas®'¢2. Somente apos esta-
rem adaptados, caso julguem confortavel e ndo haja nenhuma
contraindicacdo, € que devem passar as vigorosas®.
Sugestéo da intensidade de exercicios isotdnicos segundo
a frequéncia cardiaca:
* atividades leves: mantém-se com até 70% da FC maxima
ou de pico, recomendando-se a faixa entre 60% e 70%
quando se objetiva o treinamento efetivo eminentemente
aerobio.
* atividades moderadas: mantém-se entre 70% e 80% da
FC maxima ou de pico, sendo considerada a faixa ideal
para 0 treinamento que visa a prevencao e ao tratamento
da hipertensao arterial.
* atividades vigorosas: mantém-se acima de 80% da FC
maxima ou de pico, propondo-se a faixa entre 80% e
90% quando se objetiva o treinamento com expressivo
componente aerébio, desenvolvido ja com consideravel
participagdo do metabolismo anaerdbio.
A FC méaxima deve ser preferencialmente estabelecida em
um teste ergométrico. Embora haja possibilidade de erros com
a utilizacéo de formulas que consideram a idade, na impossi-

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

Bebida % de etanol (°GL | Quantidade de etanol (g) Volume para 30 g de Volume aproximado
Gay Lussac etanol

Cerveja ~ 6% (3-8) 6g/100mix08*=4.8¢g 625 ml ~ 2 latas (350 x 2 = 700 ml) ou
1 garrafa (650 ml)

Vinho ~12% (5-13) 12g/100mIx0,8* =9,6 g 312,5 ml ~ 2 tacas de 150 ml ou
1 taga de 300 ml

Uisque, vodca, aguardente ~ 40% (30-50) 40 g/100mlx0,8* =32 g 93,7 ml ~ 2 doses de 50 ml ou
3 doses de 30 ml

* Densidade do etanol.
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bilidade de utilizacao da ergometria, pode-se usar a formula:
FC maxima = 220 — idade, exceto em individuos em uso
de betablogueadores e/ou inibidores de canais de célcio ndo
di-hidropiridinicos.

Em relagdo aos exercicios resistidos, recomenda-se que se-
jam realizados entre duas e trés vezes por semana, por meio de
uma a trés séries de oito a 15 repeticdes, conduzidas até a fadiga
moderada (parar quando a velocidade de movimento diminuir).

Recomenda-se a avaliagdo médica antes do inicio de um pro-
grama de treinamento estruturado e sua interrupgao na presenca
de sintomas. Em hipertensos, a sessao de treinamento nao deve
seriniciada se as pressoes arteriais sistolica e diastolica estive-
rem superiores a 160 e/ou 105 mmHg, respectivamente.

Atividade fisica: Grau de recomendacéo | e Nivel de evi-
déncia A.

5.14 PRESSAOQ POSITIVA CONTINUA NAS VIAS
AEREAS E OUTRAS FORMAS DE TRATAMENTO DA
SINDROME DA APNEIA/HIPOPNEIA OBSTRUTIVA DO
SONO
0 uso do pressao positiva continua nas vias aéreas (CPAP) estéa
indicado para a corregao dos distlrbios ventilatérios e metabo-
licos da apneia/hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS) grave.
Ha indicios de que o uso desse dispositivo possa contribuir para
o controle da PA, a queda do descenso da pressao durante o
sono, a melhora da qualidade de vida e a redugao dos desfechos
cardiovasculares®%, Nao existem evidéncias quanto aos efeitos
hipotensores de outras formas de tratamento da SAHOS.
CPAP na SAHOS grave: Grau de recomendacéo | e Nivel de
evidéncia A.

5.15 CONTROLE DO ESTRESSE PSICOSSOCIAL
Fatores psicossociais, econémicos e educacionais e 0 estresse
emocional participam do desencadeamento e da manutencéo
da HAS, podendo funcionar como barreiras para a adesao ao
tratamento e mudanca de habitos®". Diferentes técnicas de
controle do estresse tém sido avaliadas, porém com resultados
conflitantes. Meditagao’?, musicoterapia”, biofeedback, ioga,
entre outras técnicas de controle do estresse foram capazes
de reduzir discretamente a PA de hipertensos’ 7.

Técnicas de controle do estresse: Grau de recomendacao lla
e Nivel de evidéncia B.

5.16 RESPIRACAQ LENTA
A utilizagdo da técnica de respiragéo lenta, com dez respiragoes
por minuto por 15 minutos diarios, com ou sem o uso de equi-
pamentos, tem mostrado reducdes da PA’67,

Respiragéo lenta: Grau de recomendagao lla e Nivel de
evidéncia B.

Rev Bras Hipertens vol.17(1):25-30, 2010.

5.17 CESSA(}AO DO TABAGISMO
A cessacao do tabagismo constitui medida fundamental e
prioritaria na prevencao priméaria e secundaria das DCV e de
diversas outras doengas’.

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

5.18 EQUIPE MULTIPROFISSIONAL
A equipe multiprofissional pode ser constituida por todos o0s
profissionais que lidem com pacientes hipertensos: médicos,
enfermeiros, técnicos e auxiliares de enfermagem, nutricionistas,
psicdlogos, assistentes sociais, fisioterapeutas, professores de
educacdo fisica, musicoterapeutas, farmacéuticos, educadores,
comunicadores, funcionarios administrativos e agentes comuni-
tarios de satide. Como a HAS é uma sindrome clinica multifatorial,
contar com a contribuicao da equipe multiprofissional de apoio
ao hipertenso é conduta desejavel, sempre que possivel®s!,

Abordagem multidisciplinar: Grau de recomendacéo | e Nivel
de evidéncia A.

Considerando-se as principais intervencoes nao medica-
mentosas, podemos observar na tabela 2 os beneficios médios
estimados na populagao com suas aplicagoes.

Tabela 2. Algumas modificagdes de estilo de vida e redugéo
aproximada da pressao arterial sistélica®

Modificacao

Recomendacao Reducao
aproximada na

PAS**
5 a 20 mmHg para

cada 10 kg de peso
reduzido

Controle de peso Manter o peso corporal
na faixa normal (indice de
massa corporal entre 18,5

e 24,9 kg/m?)

Consumir dieta rica

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

Reduzir a ingestéo de
s6dio para ndo mais de

2 g (5 g de sal/dia) =

no maximo 3 colheres de
café rasasde sal =3¢
+ 2 g de sal dos proprios
alimentos)

Limitar o consumo de 30
g/dia de etanol para os
homens e 15 g/dia para
mulheres

Habituar-se a pratica
regular de atividade

fisica aerdbica, como
caminhadas por, pelo
menos, 30 minutos por
dia, 3 vezes/semana, para
prevencao e diariamente
para tratamento

Padréo alimentar 8a 14 mmHg

Reducéo do
consumo de sal

2 a 8 mmHg

Moderagéo no
consumo de é&lcool

2 a4 mmHg

Exercicio fisico 4 a 9 mmHg

* Associar abandono de tabagismo para reduzir o risco cardiovascular.
** Pode haver efeito aditivo para algumas das medidas adotadas.
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Tratamento medicamentoso

6.1 OBJETIVOS

0 objetivo primordial do tratamento da hipertensao arterial é
areducao da morbidade e da mortalidade cardiovasculares'?.
Assim, os anti-hipertensivos devem nao sé reduzir a pressao
arterial (PA), mas também os eventos cardiovasculares fatais
e ndo fatais, e, se possivel, a taxa de mortalidade. As evi-
déncias provenientes de estudos de desfechos clinicamente
relevantes, com duracao relativamente curta, de trés a quatro
anos, demonstram redugdo de morbidade e mortalidade em
estudos com diuréticos®® (A), com betabloqueadores®*”8 (A),
inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA)®9'3
(A), bloqueadores do receptor AT1 da angiotensina Il (BRA II)1+%
(A) e com antagonistas dos canais de céalcio (ACC)8913.21-25
(A), embora a maioria dos estudos utilize, no final, associa-
cao de anti-hipertensivos. Esse beneficio é observado com a
reducéo da PA per se e, com base nos estudos disponiveis
até o momento, parece ndo depender da classe de medi-
camentos utilizados?. Metandlises recentes indicam que
esse beneficio & de menor monta com betabloqueadores,
em especial com atenolol, quando comparado aos demais
anti-hipertensivos?’-2.

6.2 PRINCIPIOS GERAIS DO TRATAMENTO
MEDICAMENTOSO

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

6.3 ESCOLHA DO MEDICAMENTO

Qualquer medicamento dos grupos de anti-hipertensivos (Tabela 2)
comercialmente disponiveis, desde que resguardadas as indi-
cacdes e contraindicacoes especificas, pode ser utilizado para
o tratamento da hipertensao arterial.

Os anti-hipertensivos comercialmente disponiveis no Brasil,
por classes, estao relacionados na tabela 3, enquanto as prin-
cipais associagoes medicamentosas podem ser observadas
na tabela 4.

Tabela 1. Caracteristicas importantes do anti-hipertensivo

Ser eficaz por via oral

Ser seguro, bem tolerado e com relagdo de risco-beneficio favoravel ao
paciente

Permitir a administragdo em menor niimero possivel de tomadas, com
preferéncia para dose Unica didria

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

Nao ser obtido por meio de manipulagéo, pela inexisténcia de informagdes
adequadas de controle de qualidade, bioequivaléncia e/ou de interacéo
quimica dos compostos

Ser considerado em associacéo para os pacientes com hipertenséo em
estagios 2 e 3 e para pacientes de alto e muito alto risco cardiovascular
que, na maioria das vezes, ndo alcangam a meta de reducéo da presséo
arterial preconizada com a monoterapia

Ser utilizado por um periodo minimo de quatro semanas, salvo em situagoes
especiais, paraaumento de dose, substituicdo da monoterapia ou mudanga
das associacoes em uso

Ter demonstracdo em ensaios clinicos da capacidade de reduzir a
morbidade e a mortalidade cardiovasculares associadas a hipertenséo
arterial (caracteristica para preferéncia de escolha)

Tabela 2. Classes de anti-hipertensivos disponiveis para uso clinico
Diuréticos
Inibidores adrenérgicos
Acéo central — agonistas alfa-2 centrais
Betablogueadores — bloqueadores beta-adrenérgicos
Alfablogueadores — bloqueadores alfa-1 adrenérgicos
Vasodilatadores diretos
Bloqueadores dos canais de célcio
Inibidores da enzima conversora da angiotensina
Bloqueadores do receptor AT1 da angiotensina Il
Inibidor direto da renina
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Tabela 3. Anti-hipertensivos comercialmente disponiveis no Brasil

Medicamentos Posologia (mg) | Nimero de
Minima | Méaxima | tomadas/dia
Diuréticos
Tiazidicos
Clortalidona 12,5 25 1
Hidroclorotiazida 12,5 25 1
Indapamida 2,5 5 1
Indapamida SR*** 1,5 5 1
Alga
Bumetanida 0.5 *x 1-2
Furosemida 20 o 1-2
Piretanida 6 12 1
Poupadores de potassio
Amilorida* 2,5 10 1
Espironolactona 25 100 1-2
Triantereno® 50 100 1
Inibidores adrenérgicos
Acdo central
Alfametildopa 500 1500 2-3
Clonidina 0.2 0.6 2-3
Guanabenzo 4 12 2-3
Moxonidina 0,2 0.6 1
Rilmenidina 1 2 1
Reserpina® 12,5 25 1-2
Betabloqueadores
Atenolol 25 100 1-2
Bisoprolol 2,5 10 1-2
Carvedilol* 12,5 50 1-2
Metoprolol e Metoprolol 50 200 1-2
(ZOK)***
Nadolol 40 120 1
Nebivolol™* 5 10 1
(LAP)@ﬂzﬂnolol**/PropranoIoI 40/80 | 240/160 2-3/1-2
Pindolol 10 40 1-2
Alfabloqueadores
Doxazosina 1 16 1
Prazosina 1 20 2-3
Prazosina XL*** 4 8 1
Terazosina 1 20 1-2
Vasodilatadores diretos
Hidralazina 50 150 2-3
Minoxidil 2.5 80 2-3
Bloqueadores dos canais de
calcio
Fenilalguilaminas
Verapamil Retard*** 120 480 1-2
Benzotiazepinas
Diltiazem AP, SR ou CD*** 180 480 1-2
Diidropiridinas
Anlodipino 2,5 10 1
Felodipino 5 20 1-2
Isradipino 2,5 20 2
Lacidipino 2 8 1
Lercanidipino 10 30 1
Manidipino 10 20 1
Nifedipino Oros™*** 30 60 1
Nifedipino Retard*** 20 60 2-3
Nisoldipino 5 40 1-2
Nitrendipino 10 40 2-3

Tabela 3. Anti-hipertensivos comercialmente disponiveis no Brasil

(continuagéo)

Inibidores da enzima conversora

de angiotensina
Benazepril 5 20 1
Captopril 25 150 2-3
Cilazapril 2,5 5 1
Delapril 15 30 1-2
Enalapril 5 40 1-2
Fosinopril 10 20 1
Lisinopril 5 20 1
Perindopril 4 8 1
Quinapril 10 20 1
Ramipril 2,5 10 1
Trandolapril 2 4 1

Bloqueadores do receptor AT,
Candesartana 8 32 1
Irbesartana 150 300 1
Losartana 25 100 1
Olmesartana 20 40 1
Telmisartana 40 160 1
Valsartana 80 320 1

Inibidor direto da renina
Alisquireno 150 300 1

* Medicamentos comercializados apenas em associagées a

outros anti-hipertensivos.

** Dose maxima variavel de acordo com a indicagdo médica.
*** Retard, SR, ZOK, Oros, XL, LA, AP, SR e CD: formas farmacéuticas de

liberagdo prolongada ou controlada.

* Alfa-1 e betabloqueador adrenérgico.

** Betabloqueador e liberador de oxido nitrico.

Tabela 4. Combinactes fixas de anti-hipertensivos disponiveis no

Brasil
Associagoes Posologia (mg)
Diurético + Diurético
Clortalidona + Amilorida 25+5
Espironolactona + Hidroclorotiazida 50 + 50
Furosemida + Amilorida 40 + 10
Furosemida + Espironolactona 20 + 100
Hidroclorotiazida + Amilorida 25+25
50 + 5
Hidroclorotiazida + Triantereno 50 + 50
Inibidor adrenérgico de acao central + Diurético
Alfametildopa + Hidroclorotiazida 250 + 15
Reserpina + Clortalidona 25 + 50
Betabloqueador + Diuréticos
Atenolol + Clortalidona 25 + 12,5
50 + 12,5
100 + 25
Bisoprolol + Hidroclorotiazida 2,5+ 6,25
5+ 6,25
10 + 6,25
Metoprolol + Hidroclorotiazida 100 + 12,5
Metoprolol ZOK*** + Hidroclorotiazida 95+ 12,5
Pindolol + Clopamida 10+5
Propranolol + Hidroclorotiazida 40 + 25
80 + 12,5
80 + 25
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Tabela 4. Combinagdes fixas de anti-hipertensivos disponiveis no
Brasil (continuagéo)

Tabela 4. Combinactes fixas de anti-hipertensivos disponiveis no
Brasil (continuagao)

Inibidores da enzima conversora da angiotensina
+ Diuréticos
Benazepril + Hidroclorotiazida 5+6,25
10 + 12,5
Captopril + Hidroclorotiazida 50 + 25
Cilazapril + Hidroclorotiazida 5+125
Enalapril + Hidroclorotiazida 10 + 25
20 4+ 12,5
50 + 25
Fosinopril + Hidroclorotiazida 10 + 12,5
Lisinopril 4+ Hidroclorotiazida 10 +12,5
20 + 12,5
Perindopril + Indapamida 441,25
Ramipril + Hidroclorotiazida 5+ 125
54+ 25
Bloqueadores do receptor AT, + Diurético
Candesartana + Hidroclorotiazida 8+ 125
16 + 12,5
Irbesartana + Hidroclorotiazida 150 + 12,5
300 + 12,5
300 + 25
Losartana + Hidroclorotiazida 50 + 12,5
50 + 25
100 + 25
Olmesartana + Hidroclorotiazida 20 + 125
40 + 12,5
40 + 25
Telmisartana + Hidroclorotiazida 40 + 12,5
80 + 12,5
80 + 25
Valsartana + Hidroclorotiazida 80 + 12,5
160 + 12,5
160 + 25
320 + 12,5
320 + 25
Inibidor direto da renina + Diurético
Alisquireno + Hidroclorotiazida 150 + 12,5
150 + 25
300 + 12,5
300 + 25
Bloqueadores dos canais de calcio +
Betabloqueador
Nifedipino + Atenolol 10 + 25
20 + 50
Anlodipino + Atenolol 5+ 25
5450
Bloqueadores dos canais de calcio + Inibidores
da enzima conversora da angiotensina
Anlodipino + Benazepril 2,5 +10
5+ 10
5420
Anlodipino + Enalapril 25+ 10
5410
5420
Anlodipino + Ramipril 25+5
545
5+ 10
10 4+ 10
Manidipino + Delapril 10 + 30

Bloqueadores dos canais de calcio +
Bloqueadores do receptor AT,
Anlodipino + Losartana 2,5+ 50
5+ 50
5+ 100
Anlodipino + Olmesartana 5+ 20
5+ 40
10 + 40
Anlodipino + Valsartana 5480
5+ 160
5+ 320
10 + 160
10 + 320
Bloqueadores dos canais de calcio +
Bloqueadores do receptor AT, + Diurético
Anlodipino + Valsartana + Hidroclorotiazida 5+ 160 + 125
54160 + 25
10 + 160 +12,5
10 + 160 + 25

6.3.1 DiuReTicos

0 mecanismo de agao anti-hipertensiva dos diuréticos se relacio-
na inicialmente aos seus efeitos diuréticos e natriuréticos, com
diminuicao do volume extracelular. Posteriormente, apds cerca
de quatro a seis semanas, 0 volume circulante praticamente se
normaliza e ha reducdo da resisténcia vascular periférica. Os
diuréticos sao eficazes no tratamento da hipertenséo arterial,
tendo sido comprovada sua eficacia na redugao da morbidade
e da mortalidade cardiovasculares®® (A). Para uso como anti-
hipertensivos, sdo preferidos os diuréticos tiazidicos e similares,
em baixas doses. Os diuréticos de alga séo reservados para
situagdes de hipertensao associada a insuficiéncia renal com
taxa de filtragdo glomerular abaixo de 30 ml/min/1,73 m? (D) e
na insuficiéncia cardiaca com retengao de volume. Em pacientes
com aumento do volume extracelular (insuficiéncias cardiaca
e renal), 0 uso associado de diurético de alga e tiazidico pode
ser benéfico tanto para o controle do edema quanto da PA,
ressalvando-se o risco maior de eventos adversos. Os diuréticos
poupadores de potassio apresentam pequena eficacia diurética,
mas, quando associados aos tiazidicos e aos diuréticos de alca,
sao Uteis na prevencao e no tratamento de hipopotassemia. Seu
uso em pacientes com reducéo da fungao renal podera acarretar
em hiperpotassemia.

Principais reacées adversas

Hipopotassemia, por vezes acompanhada de hipomagnesemia,
que pode induzir arritmias ventriculares, e hiperuricemia. 0 em-
prego de baixas doses diminui o risco de efeitos adversos, sem
prejuizo da eficacia anti-hipertensiva especialmente quando em
associagao com outros anti-hipertensivos. Os diuréticos também
podem provocar intolerancia a glicose, aumentar o risco do
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aparecimento do diabetes melito, além de promover aumento de
triglicérides, efeitos esses, em geral, dependentes da dose.

6.3.2 INIBIDORES ADRENERGICOS

6.3.2.1 Acéo central

Atuam estimulando os receptores alfa-2-adrenérgicos pré-sinap-
ticos no sistema nervoso central, reduzindo o tonus simpatico,
como fazem a alfametildopa, a clonidina e 0 guanabenzo e/ou 0s
inibidores dos receptores imidazolidinicos, como a moxonidina
e a rimenidina.

Seu efeito hipotensor como monoterapia €, em geral,
discreto (B). Entretanto, podem ser (teis em associacao com
medicamentos de outros grupos, particularmente quando ha
evidéncia de hiperatividade simpética.

A experiéncia favordvel em relagdo a seguranga do bindmio
materno-fetal recomenda a alfametildopa como agente de
escolha para tratamento da hipertensao das gravidas.

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

Principais reagées adversas
Sao, em geral, decorrentes da acao central, como sonoléncia,
sedacéo, boca seca, fadiga, hipotenséo postural e disfuncéo
sexual. A frequéncia é um pouco menor com os inibidores de
receptores imidazolidinicos.

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

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

6.3.2.2 Betabloqueadores
Seu mecanismo anti-hipertensivo envolve diminui¢éo inicial do
debito cardiaco, reducéo da secrecao de renina, readaptacéo
dos barorreceptores e diminuigdo das catecolaminas nas si-
napses nervosas. Betabloqueadores de geragdo mais recente
(3% geracao) como o carvedilol e o nebivolol, diferentemente dos
betabloqueadores de 12 e 2% geragdes, também proporcionam
vasodilatagao, que, no caso do carvedilol, decorre em grande
parte do efeito de blogueio concomitante do receptor alfa-1
adreneérgico®?' e, no caso de nebivolol, de aumento da sintese
e liberagao endotelial de 6xido nitrico®,

Sao eficazes no tratamento da hipertensao arterial, entretan-
to, a redugéo da morbidade e da mortalidade cardiovasculares é
bem documentada em grupos de pacientes com idade inferior
a 60 anos®478 (A). Estudos e metanalises recentes?-?° ndo tém
apontado redugao de desfechos relevantes, principalmente
acidente vascular encefalico, em pacientes com idade superiora
60 anos, situacdo em que o uso dessa classe de medicamentos
seria reservada para situagdes especiais como nos portadores
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de coronariopatia, com disfuncao sistdlica, arritmias cardiacas
ou infarto do miocérdio prévio® (A). Estudos de desfecho com
carvedilol, metoprolol, bisoprolol e, recentemente, com nebivolol
tém demonstrado que esses farmacos sao Uteis na reducao de
mortalidade e morbidade cardiovasculares de pacientes com
insuficiéncia cardiaca hipertensos ou ndo independentemente
da faixa etaria*?’. O propranolol se mostra também Gtil em pa-
cientes com tremor essencial, sindromes hipercinéticas, cefaleia
de origem vascular e naqueles com hipertensao portal.

Principais reacoes adversas

Broncoespasmo, bradicardia, distrbios da condugéo atrioven-
tricular, vasoconstricao periférica, insonia, pesadelos, depressao
psiquica, astenia e disfungao sexual.

Betabloqueadores de 12 e 2% geracbes podem acarretar
também intolerancia a glicose, induzir 0 aparecimento de novos
casos de diabetes, hipertrigliceridemia com elevagéo do LDL-
colesterol e redugao da fragdo HDL-colesterol. O impacto sobre
o metabolismo da glicose é potencializado quando sao utilizados
em combinagdo com diuréticos. O efeito sobre 0 metabolismo
lipidico parece estar relacionado a dose e a seletividade, sendo
de pequena monta com o uso de baixas doses de betabloguea-
dores cardiosseletivos.

Diferentemente, betabloqueadores de 3? geracdo como
o carvedilol e o nebivolol tém impacto neutro ou até podem
melhorar o metabolismo da glicose e lipidico possivelmente
em decorréncia do efeito de vasodilatagao com diminuicéo da
resisténcia a insulina e melhora da captacéo de glicose pelos
tecidos periféricos®. Estudos com o nebivolol também tém
apontado para uma menor interferéncia na fungéo sexual®®,
possivelmente em decorréncia do efeito sobre a sintese de
6xido nitrico endotelial.

A suspensao brusca dos betablogueadores pode provocar
hiperatividade simpatica, com hipertensao rebote e/ou manifes-
tacoes de isquemia miocardica, sobretudo em hipertensos com
PA prévia muito elevada. Devem ser utilizados com cautela em
pacientes com doenca vascular de extremidade.

Os betabloqueadores de 12 e 22 sao formalmente contrain-
dicados a pacientes com asma bronquica, doenga pulmonar
obstrutiva crénica (DPOC) e bloqueio atrioventricular de 2° e
3° graus.

6.3.2.3 Alfabloqueadores

Apresentam efeito hipotensor discreto em longo prazo como
monoterapia, devendo, portanto, ser associados com outros
anti-hipertensivos. Podem induzir ao aparecimento de tolerancia,
0 que exige o uso de doses gradativamente crescentes. Tém
a vantagem de propiciar melhora discreta no metabolismo
lipidico e glicidico e dos sintomas de pacientes com hipertrofia
prostatica benigna.
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Principais reagées adversas

Hipotensao postural, mais evidente com a primeira dose, so-
bretudo se a dose inicial for alta, palpitacdes e, eventualmente,
astenia. No estudo ALLHAT, a comparagao entre o alfablogqueador
doxazosina e a clortalidona indicou a maior ocorréncia de insufi-
ciéncia cardfaca congestiva, no grupo tratado com a doxazosina.
A partir dessas conclusdes, estabeleceu-se a ideia de que o
alfabloqueador testado nesse estudo nao deva ser medicamento
de primeira escolha para o tratamento da hipertensao® (A).

6.3.3 VASODILATADORES DIRETOS

Atuam sobre a musculatura da parede vascular, promovendo re-
laxamento muscular com consequente vasodilatacao e reducao
da resisténcia vascular periférica. Sao utilizados em associagao
com diuréticos e/ou betabloqueadores. Hidralazina e minoxidil
sao dois dos principais representantes desse grupo.

Principais reacées adversas

Pela vasodilatagao arterial direta, promovem retencao hidrica
e taquicardia reflexa, o que contraindica seu uso como mono-
terapia.

6.3.4 ANTAGONISTAS DOS CANAIS DE CALCIO
A acao anti-hipertensiva decorre da reducdo da resisténcia
vascular periférica por diminui¢ao da concentracéo de calcio nas
células musculares lisas vasculares. Apesar do mecanismo final
comum, esse grupo ¢ dividido em trés subgrupos, com caracte-
risticas quimicas e farmacoldgicas diferentes: fenilalquilaminas,
benzotiazepinas e di-hidropiridinas.

Séo anti-hipertensivos eficazes e reduzem a morbidade e
a mortalidade cardiovasculares®®'32"-% (A). Deve-se dar prefe-
réncia aos bloqueadores dos canais de célcio (BCC) de longa
duragdo de acéo intrinseca ou por formulagdo galénica que
permita uma liberacdo controlada. Estudo de desfecho reafirmou
a eficacia, a tolerabilidade e a seguranca do uso dessa classe
de medicamentos no tratamento da hipertensao arterial de
pacientes com doenca coronariana®’. Ndo sdo recomendados
agentes de curta duragéo.

Principais reacées adversas

Cefaleia, tontura, rubor facial — mais frequente com di-hidropi-
ridinicos de curta acao — e edema de extremidades, sobretudo
maleolar. Esses efeitos adversos sao, em geral, dose-dependen-
tes. Mais raramente, podem induzir a hipertrofia gengival. Os
di-hidropiridinicos de acéo curta provocam importante estimu-
lacao simpatica reflexa, sabidamente deletéria para o sistema
cardiovascular. Verapamil e diltiazem podem provocar depressao
miocdrdica e bloqueio atrioventricular. Obstipac&o intestinal é
observada, particularmente, com verapamil.

6.3.5 INIBIDORES DA ENZIMA CONVERSORA DA ANGIOTENSINA
Agem fundamentalmente pela inibigdo da enzima conversora
da angiotensina (ECA), bloqueando a transformacéo da angio-
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tensina | em Il no sangue e nos tecidos, embora outros fatores
possam estar envolvidos nesse mecanismo de agao.

Sao eficazes no tratamento da hipertensao arterial sistémica
(HAS), reduzindo a morbidade e a mortalidade cardiovascula-
res nos hipertensos®”1%1342 (A), pacientes com insuficiéncia
cardiaca*** (A), com infarto agudo do miocardio, em especial
quando apresentam baixa fracéo de ejecdo'**" (A), de alto
risco para doenga aterosclerdtica’ (A), sendo também Uteis
na prevencao secundaria do acidente vascular encefalico' (A).
Quando administrados em longo prazo, os IECAs retardam o
declinio da funcao renal em pacientes com nefropatia diabética
ou de outras etiologias** (A).

Principais reacoes adversas
Tosse seca, alteracao do paladar e, mais raramente, reagoes de hi-
persensibilidade com erupgao cuténea e edema angioneurdtico.

Em individuos com insuficiéncia renal cronica, podem
eventualmente agravar a hiperpotassemia. Em pacientes com
hipertensao renovascular bilateral ou unilateral associada a rim
unico, podem promover reducéo da filtragdo glomerular com
aumento dos niveis séricos de ureia e creatinina.

Seu uso em pacientes com funcao renal reduzida pode
causar aumento de até 30% da creatininemia, mas em longo
prazo prepondera seu efeito nefroprotetor’’.

Seu uso é contraindicado na gravidez pelo risco de complicages
fetais. Dessa forma, seu emprego deve ser cauteloso e frequente-
mente monitorado em adolescentes e mulheres em idade fértil.

6.3.6 BLOQUEADORES DOS RECEPTORES AT1 DA ANGIOTENSINA I
Bloqueadores dos receptores AT1 da angiotensina Il (BRA )
antagonizam a acao da angiotensina Il por meio do bloqueio
especifico de seus receptores AT1. Sao eficazes no tratamento
da hipertensdo. No tratamento da hipertensao arterial, espe-
cialmente em populagdes de alto risco cardiovascular ou com
comorbidades, proporcionam reducdo da morbidade e da mor-
talidade cardiovasculares'? (A). Estudos também comprovam
seu efeito benéfico em insuficiéncia cardiaca congestiva®?® (A) e
sao (teis na prevencao do acidente vascular cerebral'5%% (A).
Sao nefroprotetores no paciente com diabetes melito do tipo 2
com nefropatia estabelecida®° (A) e incipiente® (A). Metandlise
recente aponta para equivaléncia entre BRA Il e IECA na reducéo
de eventos coronarianos®' e superioridade dos BRA Il na protecao
cerebrovascular®’, contrapondo-se a metanalises anteriores que
indicavam redugdo de eventos coronarianos apenas com 0S
inibidores da ECA®283, O tratamento com BRA Il, assim como o
uso de IECA, vem sendo associado a uma menor incidéncia de
novos casos de diabetes melito do tipo [I'416.188485 (A),

Principais reacées adversas
Os bloqueadores do receptor AT1 apresentam bom perfil de
tolerabilidade.
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Foram relatadas tontura e, raramente, reacao de hipersen-
sibilidade cutanea (“rash”). As precaugbes para seu uso sao
semelhantes as descritas para os IECAs.

6.3.7 INIBIDORES DIRETOS DA RENINA

Alisquireno, Unico representante da classe atualmente disponivel
para uso clinico, promove uma inibicéo direta da acéo da renina
com consequentemente diminuigdo da formagdo de angioten-
sina II%%7. Especulam-se ainda outras acoes, como reducéo
da atividade plasmaética de renina®, blogueio de um receptor
celular proprio de renina/prorrenina®”® e diminuicao da sintese
intracelular de angiotensina 177!,

Estudos de eficacia anti-hipertensiva comprovam sua ca-
pacidade em monoterapia de redugdo da PA de intensidade
semelhante a dos demais anti-hipertensivos’#”*. Estudos clinicos
de curta duracao indicam efeito benéfico na redugéo de morbi-
dade cardiovascular e renal, hipertrofia de ventriculo esquerdo
e proteindria”7”’. S&o aguardados os resultados de estudos de
desfecho com avaliagdo do impacto desse medicamento na
mortalidade e morbidade cardiovascular e renal.

Principais reagées adversas
Apresentam boa tolerabilidade.

Rash cutaneo, diarreia (especialmente com doses elevadas,
acima de 300 mg/dia), aumento de CPK e tosse séo os eventos
mais frequentes, porém em geral com incidéncia inferior a 1%.
Contraindicado seu uso na gravidez.

6.4 ESQUEMAS TERAPEUTICOS

6.4.1. MONOTERAPIA

A monoterapia pode ser a estratégia anti-hipertensiva inicial
para pacientes com hipertensao arterial estagio 1 e com risco
cardiovascular baixo a moderado.

| HIPERTENSAQ ARTERIAL ESTAGIO 1
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0 tratamento deve ser individualizado e a escolha inicial do
medicamento como monoterapia deve basear-se nos seguintes
aspectos: a) capacidade de o agente escolhido reduzir morbi-
dade e mortalidade cardiovasculares; b) perfil de seguranca do
medicamento ¢) mecanismo fisiopatogénico predominante no
paciente a ser tratado; d) caracteristicas individuais; e) doengas
associadas; f) condigoes socioecondmicas. Com base nesses
critérios, as classes de anti-hipertensivos atualmente conside-
radas preferenciais para o controle da PA em monoterapia inicial
sdo: a) diuréticos*® (A); b) betabloqueadores®*”8 (A) (com as
ressalvas ja apontadas na secéo 6.3); c) bloqueadores dos canais
de calcio®3132% (A)- d) inibidores da ECA88'3 (A); e) bloquea-
dores do receptor AT1'#20 (A). Alisquireno pode ser considerado
como opgao para o tratamento inicial em monoterapia dos
pacientes com hipertensao estéagio 1 com risco cardiovascular
baixo a moderado’’4, ressalvando-se que até o presente mo-
mento ndo estao disponiveis estudos que demonstrem redugéo
de mortalidade cardiovascular com 0 seu uso.

A posologia deve ser ajustada até que se consiga reducao
da PA pelo menos a um nivel inferior a 140/90 mmHg'278 (A).
Se 0 objetivo terapéutico ndo for conseguido com a monoterapia
inicial, trés condutas sao possiveis: a) se o resultado for parcial
ou nulo, mas sem reagao adversa, recomenda-se aumentar a
dose do medicamento em uso ou associar anti-hipertensivo
de outro grupo terapéutico; b) quando ndo se obtiver efeito
terapéutico na dose maxima preconizada, ou se surgirem
eventos adversos ndo toleraveis, recomenda-se a substituicéo
do anti-hipertensivo inicialmente utilizado; c) se ainda assim
a resposta for inadequada, devem-se associar dois ou mais
medicamentos (Figura 1).

| HIPERTENSAQ ARTERIAL ESTAGIOS 2 E 3

v \
RISCO CARDIOVASCULAR RISCO CARDIOVASCULAR
BAIXO E MODERADO ALTO EMUITO ALTO
v \ v
MONOTERAPIA COMBINAGOES

Todas as classes de
anti-hipertensivos,

Dois anti-hipertensivos de classes diferentes e em baixas

doses

com excecao dos
vasodilatadores diretos

| RESPOSTA INADEQUADA OU EVENTOS ADVERSOS NAO TOLERAVEIS

v

Acrescentar
0 2° farmaco

Trocar a
monoterapia

Aumentar a dose
da monoterapia

\4

Acrescentar
0 3° farmaco

Trocar a
combinacéo

Aumentar a dose
da combinacéo
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\

| Acrescentar outros anti-hipertensivos

Figura 1. Fluxograma para o tratamento da hipertensao arterial.
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6.4.2 TERAPEUTICA ANTI-HIPERTENSIVA COMBINADA

Com base em evidéncias de varios estudos mostrando
que em cerca de dois tercos dos casos a monoterapia n&o
foi suficiente para atingir as redugdes de pressao previstas,
e diante da demonstracdo de que valores da PA mais bai-
xos (130/80 mmHg) podem ser benéficos para pacientes
com caracteristicas peculiares: a) de alto e muito alto risco
cardiovascular'*67873 (A): b) diabéticos'®7%8%8" (A):; c) com
doenca renal cronica®”%8%%#2 mesmo que em fase incipiente®
(A); d) em prevencao priméaria™8 (B) e secundaria'>% (A) de
acidente vascular encefalico, ha clara tendéncia atual para
a introducao mais precoce de terapéutica combinada de
anti-hipertensivos como primeira medida medicamentosa,
sobretudo nos pacientes com hipertensdo em estagios 2 e 3
e para aqueles com hipertensao arterial estagio 1, mas com
risco cardiovascular alto e muito alto (Figura 1).

As associagoes de anti-hipertensivos (Tabela 5) devem seguir
a légica de ndo combinar medicamentos com mecanismos de
acao similares, com excegao da combinacao de diuréticos tiazidi-
cos e de alga com poupadores de potassio. Tais associagoes de
anti-hipertensivos podem ser feitas por meio de medicamentos
em separado ou por associagdes em doses fixas.

Tabela 5. Associagdes reconhecidas como eficazes

Diuréticos com outros diuréticos de diferentes mecanismos de agdo
Diuréticos com simpatoliticos de agdo central

Diuréticos com betabloqueadores

Diuréticos com inibidores da enzima conversora de angiotensina
Diuréticos com bloqueadores do receptor AT1 da angiotensina Il
Diuréticos com inibidor direto da renina

Diuréticos com bloqueadores dos canais de calcio

Blogueadores dos canais de célcio com betabloqueadores
Blogueadores dos canais de célcio com inibidores da enzima conversora
de angiotensina

Bloqueadores dos canais de calcio com blogueadores do receptor AT1
Blogueadores dos canais de célcio com inibidor direto da renina

A eficacia anti-hipertensiva dessas diferentes associagdes
parece ser semelhante, embora sejam escassos 0s estudos que
avaliaram de forma comparativa direta o tratamento com cada
uma dessas combinagdes.

Recentemente um estudo de desfechos relevantes avaliou
de forma comparativa, em pacientes de alto risco cardiovascular,
0 impacto do tratamento com a combinagdo fixa de um IECA com
um diurético e com um BCC, tendo sido demonstrado que, para
0 mesmo grau de redugao de controle da PA, a combinagao do
IECA com o BCC foi mais eficaz em reduzir a morbidade e mor-
talidade cardiovasculares® e a progressao da doenca renal®.

0 emprego da combinagao de betabloqueadores e diuréticos
deve ser cauteloso em pacientes com — ou altamente predis-
postos a apresentar — distlrbios metabdlicos, especialmente
glicidicos.
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0 uso da combinagao de inibidor da ECA e blogueador do
receptor AT1 da angiotensina Il em pacientes hipertensos, além
de ndo adicionar beneficio cardiovascular quando comparado
aos medicamentos usados em separado, aumentou o risco de
eventos adversos?, nao estando, portanto, indicado. Excegéo
se faz em relacdo aqueles com insuficiéncia cardiaca classes 3
e 4 da NYHAS2%3 ou com protein(iria®®’ e, mesmo assim, devem
ser usados com cautela.

Algumas associagdes destacadas na tabela 4 também estao
disponiveis no mercado em doses fixas. Seu emprego, desde que
criterioso, pode ser (til por simplificar 0 esquema posoldgico,
reduzindo o nlimero de comprimidos administrados e, assim,
estimulando a adesao ao tratamento.

Se 0 objetivo terapéutico ndo for conseguido com a com-
binacdo inicial, trés condutas sao possiveis: a) se o resultado
for parcial ou nulo, mas sem reagdo adversa, recomenda-se
aumentar a dose da combinag&o em uso ou associar um terceiro
anti-hipertensivo de outra classe; b) quando ndo se obtiver
efeito terapéutico na dose maxima preconizada, ou se surgirem
eventos adversos nao toleraveis, recomenda-se a substituicao
da combinagéo; c) se ainda assim a resposta for inadequada,
devem-se associar outros anti-hipertensivos (Figura 1).

Quando ja estao sendo usados pelo menos dois medicamen-
tos, 0 uso de um diurético € fundamental.

Pacientes aderentes ao tratamento e nao responsivos a
triplice terapia otimizada que inclua um diurético caracterizam
a situacdo clinica de hipertensao resistente. Nessa situagao
clinica, devera ser avaliada a presenca de fatores que dificultam
o controle da PA, tais como ingestao excessiva de sal, alcool,
obesidade, uso de fArmacos com potencial de elevar a PA, sin-
drome de apneia obstrutiva do sono e de formas secundarias de
hipertensao arterial, procedendo a corregao desses fatores. Se
ausentes ou se a PA persistir elevada mesmo ap0s a correcao
dos fatores de agravamento do quadro hipertensivo, a adi¢éo de
espironolactona e de simpatoliticos centrais e betabloqueadores
ao esquema terapéutico tem-se mostrado (til®. Reserva-se,
para pacientes que nao responderam adequadamente a es-
tratégia proposta, a adicdo de vasodilatadores diretos como
hidralazina e minoxidil, que devem ser usados em combinagéo
com diuréticos e betabloqueadores.

6.4.3 OUTRAS CONSIDERAGOES A RESPEITO DA TERAPEUTICA ANTI-
HIPERTENSIVA
Com relacéo ao tratamento anti-hipertensivo, deve-se tambem
considerar:

a) 0 esquema anti-hipertensivo deve manter a qualidade
de vida do paciente, de modo a estimular a adesao as
recomendagoes prescritas.

b) Existem evidéncias de que, para hipertensos com a PA
controlada, a prescricao de &cido acetilsalicilico em bai-
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xas doses (75 mg) diminui a ocorréncia de complicagdes

cardiovasculares

toso

, desde que ndo haja contraindicagao

para 0 Seu uso e que os beneficios superem os eventuais

riscos da sua administragao’®® (A).

c) Em decorréncia da necessidade de tratamento cronico
da hipertensao arterial, o Sistema Unico de Satide (SUS)
deve garantir o fornecimento continuo de, pelo menos,
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um representante de cada uma das cinco principais
classes de anti-hipertensivos comumente usados.

6.5 INTERAQ()ES MEDICAMENTOSAS

E importante conhecer as principais interagOes de anti-hiperten-
sivos e medicamentos de uso continuo que podem ser prescritos
para o paciente hipertenso (Tabela 6).

Tabela 6. Anti-hipertensivos: interagGes medicamentosas

Anti-hipertensivo

| Medicamentos

Efeitos

Diuréticos

Tiazidicos e de alca

Poupadores de potassio

Digitélicos

Anti-inflamatérios esteroides e nao esteroides
Hipoglicemiantes orais

Litio

Suplementos de potassio e inibidores da enzima conversora
de angiotensina

Intoxicagdo digitélica por hipopotassemia
Antagonismo do efeito diurético

Efeito diminuido pelos tiazidicos
Aumento dos niveis séricos do litio
Hipercalemia

Inibidores adrenérgicos

Acéo central
Betabloqueadores

Antidepressivos triciclicos
Insulina e hipoglicemiantes orais

Amiodarona quinidina

Cimetidina

Cocaina

Vasoconstritores nasais

Diltiazem, verapamil

Dipiridamol

Anti-inflamatdrios esteroides e ndo esteroides

Reducé&o do efeito anti-hipertensivo

Reducéo dos sinais de hipoglicemia e bloqueio da mabilizagéo
de glicose

Bradicardia

Reducéo da depuragéo hepatica de propranolol e metoprolol
Potencializagdo do efeito da cocaina

Facilitagao do aumento da pressao pelos vasoconstritores nasais
Bradicardia, depressao sinusal e atrioventricular

Bradicardia

Antagonismo do efeito hipotensor

Diltiazem, verapamil, betabloqueadores e medicamentos de | Hipotensao
acao central

Inibidores da enzima conversora de angiotensina
Suplementos e diuréticos poupadores de potassio Hipercalemia

Ciclosporina

Anti-inflamatérios esteroides e ndo esteroides

Litio

Antiacidos

Hipoglicemiantes da classe dos inibidores da enzima DPP4

Aumento dos niveis de ciclosporina
Antagonismo do efeito hipotensor
Diminuicéo da depuragéo do litio

Reducdo da biodisponibilidade do captopril

Aumento do risco de angioedema associado ao uso de
inibidores da enzima conversora de angiotensina

Bloqueadores dos canais de calcio

Digoxina
Blogueadores de H2
Ciclosporina

Teofilina, prazosina
Moxonidina

Verapamil e diltiazem aumentam os niveis de digoxina
Aumento dos niveis dos bloqueadores dos canais de célcio

Aumento do nivel de ciclosporina, a excegdo de anlodipino e
felodipino

Niveis aumentados com verapamil
Hipotensao

Bloqueadores do receptor AT,

Moxonidina
Suplementos e diuréticos poupadores de potassio

Hipotensao com losartana
Hipercalemia

Inibidor direto da renina

Ciclosporina e cetoconazol
Furosemida

Suplementos e diuréticos poupadores de potassio

Aumento da concentragao plasmatica de alisquireno

Reducéo da biodisponibilidade da furosemida — redugdo do
efeito natriurético

Hipercalemia
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6.6 ADESAO A0 TRATAMENTO

A adesao ao tratamento é definida como o grau de coincidéncia
entre a prescricao e 0 comportamento do paciente. Varios sao os
determinantes para nao adesao ao tratamento®% (Tabela 7).

Tabela 7. Principais determinantes da nao adesdo ao tratamento
anti-hipertensivo

1. Falta de conhecimento por parte do paciente sobre a doenga ou de
motivacao para tratar uma doenca assintomética e cronica

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

3. Relacionamento inadequado com a equipe de salde

4. Tempo de atendimento prolongado, dificuldade na marcacao de
consultas, falta de contato com os faltosos e com aqueles que deixam
0 Servigo

5. Custo elevado dos medicamentos e ocorréncia de efeitos indesejaveis
6. Interferéncia na qualidade de vida apés inicio do tratamento

Os percentuais de controle de PA sdo muito baixos apesar
das evidéncias de que o tratamento anti-hipertensivo ¢ eficaz em
diminuir a morbidade e a mortalidade cardiovasculares, devido a
baixa adesao ao tratamento. Estudos isolados apontam controle
de 20% a 40%*%. A taxa de abandono, grau mais elevado de
falta de adesédo, é crescente conforme o tempo decorrido apés o
inicio da terapéutica. A tabela 8 indica sugestoes para melhorar
a adesdo as prescrigdes para 0s hipertensos.

A relagédo médico-paciente deve ser a base de sustentacao
para o sucesso do tratamento anti-hipertensivo. A participacao
de varios profissionais da &rea da salde, com uma aborda-
gem multidisciplinar, pode facilitar a adesao ao tratamento
anti-hipertensivo e consequentemente aumentar o controle da
hipertensao arterial (Tabela 8)%.

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

1. Educacdo em sadde com especial enfoque sobre conceitos de
hipertensao e suas caracteristicas

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

3. Informacgdes detalhadas e compreensiveis aos pacientes sobre os
eventuais efeitos adversos dos medicamentos prescritos e necessidades
de ajustes posolégicos com o passar do tempo

4. Cuidados e atengdes particularizadas de conformidade com as
necessidades

5. Atendimento médico facilitado sobretudo no que se refere ao
agendamento de consultas

6.7 COMPLICAQOES HIPERTENSIVAS AGUDAS

PA muito elevada, acompanhada de sintomas, caracteriza uma
complicagao hipertensiva aguda e requer avaliacao clinica
adequada, incluindo exame fisico detalhado, fundoscopia e
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exames complementares, solicitados para avaliagao das lesoes
em 6rgaos-alvo.

6.7.1 URGENCIAS HIPERTENSIVAS

A elevagao critica da PA, em geral presséo arterial dias-
télica (PAD) > 120 mmHg, porém com estabilidade clinica,
sem comprometimento de 6rgaos-alvo, caracteriza o que se
convencionou definir como urgéncia hipertensiva (UH).

Pacientes que cursam com UH estdo expostos a maior
risco futuro de eventos cardiovasculares se comparados a
hipertensos que ndo a apresentam, fato que evidencia seu
impacto no risco cardiovascular de individuos hipertensos
e enfatiza a necessidade de controle adequado da PA cro-
nicamente®. A PA, nesses casos, devera ser tratada com
medicamentos por via oral, buscando-se reducéo da PA em
até 24 horas (D).

Embora a administragao sublingual de nifedipino de agéo rapida
seja amplamente utilizada para esse fim, foram descritos efeitos
adversos graves com essa conduta. A dificuldade de controlar o
ritmo e o grau de reducdo da PA, sobretudo quando intensa, pode
ocasionar acidentes vasculares encefalicos e coronarianos. O risco
de importante estimulagéo simpética secundéria e a existéncia
de alternativas eficazes e mais bem toleradas tornam o uso do
nifedipino de curta duracéo (cdpsulas) ndo recomendavel nessa
situagdo. O uso desse medicamento, sobretudo de forma abusiva,
foi analisado em parecer técnico do Conselho Regional de Medicina
do Estado de Séao Paulo: http://www.cremesp.org.br/ clicar em
pareceres (parecer CREMESP 45922 de 2003).

6.7.2 EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS

E condicdo em que ha elevacao critica da PA com quadro cli-
nico grave, progressiva lesao de drgaos-alvo e risco de morte,
exigindo imediata redugao da PA com agentes aplicados por via
parenteral (D) (Tabela 9).

Ha elevacao abrupta da PA ocasionando, em territdrio cere-
bral, perda da autorregulagao do fluxo sanguineo e evidéncias de
les@o vascular, com quadro clinico de encefalopatia hipertensiva,
lesdes hemorragicas dos vasos da retina e papiledema.

Habitualmente, apresentam-se com PA muito elevada em
pacientes com hipertensdo cronica ou menos elevada em
pacientes com doenca aguda, como em ecldmpsia, glomerulo-
nefrite aguda e em uso de drogas ilicitas como cocaina. Podem
estar associadas a acidente vascular encefalico, edema agudo
dos pulmdes, sindromes isquémicas miocardicas agudas e
disseccao aguda da aorta. Nesses casos, ha risco iminente a
vida ou de lesdo organica grave.

Depois de obtida a reducéo imediata da PA, deve-se iniciar
a terapia anti-hipertensiva de manutengao e interromper a
medicacdo parenteral. A hidralazina é contraindicada nos casos
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Tabela 9. Medicamentos usados por via parenteral para o tratamento das emergéncias hipertensivas

Medicamentos Dose Inicio Duragéo Efeitos adversos e Indicacgées
precaucgoes

Nitroprussiato de sddio 0,25-10 mg/kg/min EV Imediato 1-2 min Nduseas, vomitos, Maioria das emergéncias
(vasodilatador arterial e intoxicagao por cianeto. hipertensivas
Venoso) Cuidado na insuficiéncia

renal e hepética e na presséo

intracraniana alta.
Hipotensao grave

Nitroglicerina 5-100 mg/min EV 2-5 min 3-5min Cefaleia, taquicardia reflexa, Insuficiéncia coronariana
(vasodilatador arterial e taquifilaxia, flushing, meta- Insuficiéncia ventricular
venoso) hemoglobinemia esquerda
Hidralazina (vasodilatador de 10-20 mg EV ou 10-30 min 3-12h Taquicardia, cefaleia, Eclampsia
acao direta) 10-40 mg IM 6/6 h vomitos. Piora da angina e do

infarto. Cuidado com presséao

intracraniana elevada
Metoprolol 5 mg EV (repetir 10/10 min, | 5-10 min 3-4h Bradicardia, blogueio Insuficiéncia coronariana
(blogueador B-adrenérgico se necessario até 20 mg) atrioventricular avancado, Dissecgao aguda de aorta
seletivo) insuficiéncia cardfaca, (em combinagao com NPS)
broncoespasmo
Esmolol Ataque: 500 pg/kg 1-2 min 1-20 min Néuseas, vomitos, BAV 1° Dissec¢ao aguda de aorta
(blogueador B-adrenérgico Infusdo intermitente: grau, espasmo brénquico, (em combinagao com NPS)
seletivo de agdo ultrarrapida) 25-50 pg/kg/min hipotensao Hipertenséo p6s-operatdria
T 25 ug/kg/min cada 10-20 min grave
Maximo: 300 pg/kg/min
Furosemida 20-60 mg (repetir apds 2-5min | 30-60 min Hipopotassemia Insuficiéncia ventricular
(diurético) 30 min) esquerda. Situacdes de
hipervolemia

Fentolamina Infuso continua: 1-5 mg 1-2 min 3-5min Taquicardia reflexa, flushing, | Excesso de catecolaminas
(bloqueador o adrenérgico) Maximo: 15 mg tontura, nduseas, vomitos

NPS: nitroprussiato de sodio.

de sindromes isquémicas miocardicas agudas e de disseccao
aguda de aorta, por induzir ativagao simpética, com taquicardia
e aumento da presséo de pulso. Em tais situagdes, indica-se o
uso de betablogueadores e de nitroglicerina ou nitroprussiato de
sadio (C).

Na fase aguda de acidente vascular encefdlico, a reducao da
PA deve ser gradativa e cuidadosa, evitando-se reducoes brus-
cas e excessivas, nao havendo consenso para se estabelecer a
PA ideal a ser atingida.

6.8 ANALISE ECONOMICA DO TRATAMENTO

DA HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA NO

BRASIL

A andlise de custo-efetividade do tratamento anti-hipertensivo
é (til para orientar alocagao de recursos dos financiadores
do sistema de salde, tanto publicos como privados, porém
nao é capaz de responder as questdes especificas sobre o
impacto orgamentdrio. Existem modelos econdmicos espe-
cificos para analise de impacto no orgcamento, pelos quais 0
financiador estima, a partir do nimero de pessoas benefi-
ciadas e da prevaléncia da doenga em questdo, qual seréd o
comprometimento no seu orcamento. Essa analise permite

complementar a tomada de decisdo sobre o financiamento
da terapéutica para HAS.

Dib et al.¥’ utilizaram a prevaléncia de 28,5% (33,6 milhdes)
de individuos hipertensos no ano 2005. Os autores levaram em
consideracao que aproximadamente 50% dos individuos hiper-
tensos nao estao diagnosticados® e somente 52% encontram-
se em tratamento medicamentoso [Projeto Coragdes do Brasil
(online). Atlas Coragtes do Brasil]®.

Os grupos de pacientes foram divididos em estagios 1,2 e 3,
com prevaléncia de 53,3%, 35,7% e 11%, respectivamente.

0 custo anual para tratamento da HAS no SUS foi de apro-
ximadamente R$ 969.231.436,00 e, no Sistema Suplementar
de Salde, de R$ 662.646.950 (Tabela 10). O custo total com o
tratamento da HAS representou 0,08% do produto interno bruto
(PIB) brasileiro em 2005 (Tabela 10).

Para subsidiar politicas de salide em hipertensao, um estudo
brasileiro que avaliou taxas de conhecimento e controle da hi-
pertenséo arterial e a relagdo custo-efetividade do tratamento
anti-hipertensivo em uma cidade de grande porte do Estado de
Sao Paulo mostrou que o uso de betablogueador em monoterapia
foi 0 farmaco que proporcionou a melhor taxa de controle da PA,
mas que o uso de diurético foi o mais custo-efetivo'®.
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Tabela 10. Estimativa dos recursos utilizados com o tratamento da hipertensao arterial sistémica em 2005

Sistema Unico de Saiide | % total | Sistema Suplementar | % total TOTAL (R$)
(80%) (R$) de Saiide (20%) (R$)
Consulta médica 200.349.916,47 21 278.632.334,16 42 478.982.250,63

Avaliagao nutricional 21.116.137,91 2 29.366.814,31 5 50.482.952,22

Exames complementares 160.328.821,93 17 113.551.681,99 17 273.880.503,92

Medicamentos anti-hipertensivos 507.754.332,05 52 181.340.832,87 27 689.095.164,92

Atendimento de urgéncia 79.682.228,48 8 59.755.287,01 9 139.437.515,49
TOTAL 969.231.436,83 662.646.950,35 1.631.878.387,19

REFERENUAS 18. Ogi‘hgra T Nakao K, Eukui T,lez‘ al. Effectls of candesartan cqmpared with am-

1. Kannel WB. Blood pressure as a cardiovascular risk factor: prevention and lodipine in hypertensive patients with high cardiovascular risks. Candesartan
treatment. JAMA. 1996:273:1571-6. /;Séig'ysﬂirtgnsive Survival Evaluation in Japan trial (CASE-J). Hypertension.

2. Padwal R, Straus SE, McAlister FA. Cardiovascular risk factors and their o ) )
impact on decision to treat hypertension: an evidence-based review. BMJ. 19. :gégk}:%efig::ijé Ef;zzt:tgf(Ea[;‘gg%"ﬁ;pg’;é:;d}?oeVsaSzcgg)?g_;g:z;f;;; ;ZJapa'
2001:322:977-80. . o o e N

3. Psaty BM, Smith NL, Siscovick DS, et al. Health outcomes associated with 20. IJEI\IITIASF?(?STH] Ramtlprlléor B/(\)/tz In/Fjja/t\I;rgszagtg?%};gfggrg;scu'ar Events. The
antihypertensive therapies used as firstline agents. A systematic review and 21 Stassen JA EZZZrlgaR OTrﬁijs L ,;E%ndoniizéd dotjble Elind c_om-parison of placebo
meta-analysis. JAMA. 1977,277:739-45. : S : Bt e A . '

4. Wright JM, Lee C-H, Chamber GK. Systematic review of antihypertensive and acltlvetreatmelntflorolderpat|ents with isolated systolic hypertension. The
therapies: does the evidence assist in choosing a first-line drug. CMAJ. Systolic hypertension in Europe (SYST-EUR). Lancet. 1997;350:757-64.
1999:161:25-32 22. Brown MJ, Palmer CR, Castaigne A, et al. Morbidity and mortality in patients

5 SHEPI B Coope.rative Research Group. Prevention of stroke by antihyperten- randomized to double-blind treatment with long-acting calcium-channel blocker
sive drug treatment in older persons with isolated systolic hypertension: final a:,gglrrtzt[ﬁignt?;;?;ﬁt;ﬁ\[‘]g:gﬁ%dip;:ie(il;%gggggé!ggeg_vfznmn as 2 Goal in
qzsglql.tzsﬁcéflg;&s%/ztollc Hypertension in the Elderly Program (SHEF). JAMA. 23. Hansson L, Hedner T, Lund-Johansen P, et al. Randomized trial of effects of cal-

6. The ALLHAT Officers and Coordinators for the ALLHAT Collaborative Research clum eftagon sts comparedth fe":]rs‘?;'rf_sti”ed,jm‘?‘c‘bD"_’If_‘;eresno(”Ncg%?LV)a:f“fr
Group. Major outcome in high-risk hypertensive patients to angiotensin-conver- Lanc;t|2y000'356'35$-éé ypertension: I bitiaz ucy-
ting enzyme inhibitor or calcium channel blocker vs diuretic. The Antihypertensive 24 Pahor I\/I Pséty BM Aldérman MH. et al. Health outcomes associated with
;B%;_Iglzd;';%?rgg Treatment to Prevent Heart Attack Trial (ALLHAT). JAMA. calcium antagonists compared with other first-line antihypertensive therapies:

S Nt . . . . a meta-analyses of randomized controlled trials. Lancet. 2000;356:1949-54.

7. Medical Research Council Working Party. MRC trial of treatment of hypertension: 25. Dahlof B. Sever PS. Poulter NR. Wedel H. Beevers DG. Caulfield M. etal: ASCOT
rincipal resu!ts. B.MJ' 1985,291:97-104. ) - Investigators. Prevention of cardiovascular events with an antihypertensive

8. lUKPlTOSDECtIVB Diabetes StudyG_roup. Efflcacyofatgnolplanq captopnlmreduc» regimen of amlodipine adding perindopril as required versus atenolol adding
ing risk of macrovascular and microvascular complications in type 2 diabetes. bendroflumethiazide as required, in the Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes
UKPDS 39. BM.J. 1998;317:713-20. . e Trial-Blood Pressure Lowering Arm (ASCOT-BPLA): a multicentre randomised

9. Neal B, MacMahon S, Chapman N. Blood Pressure Lowering Trialist's Collabora- controlled trial. Lancet. 2005:366:895-906
tion. Effects of ACE inhibitors, calcium antagonists and other blood-pressure- 26. Law MR. Morris JK Wald NJ. Use of blood pressure lowering drugs in the
lowering drugs: results of prospectively designed overviews of randomized trials. prevention of cardiovascular disease: meta-analysis of 147 randomised trials
Lancet. 200Q5358:1955f64' ) . . in the context of expectations from prospective epidemiological studies BMJ.

10. HanssonL, Lindholm, Niskanen L, et al. Effect of angiotensin converting enzyme 2009:338:b1665.
inhibition compared with conventional therapy on cardiovascular morbidity and 27. Calberg B, Samuelsson 0, Lindholm LH: atenolol in hypertension: is it a wise
mortality on hypertension: the Captopril Prevention Project (CAPPP) randomized choice? Lancet. 2004:364:1684-89.
trial. Lancet. 1999;353:611-6. ) ) 28. Lindholm LH, Calberg B, Samuelsson 0. Should B blocker remain a first

11. The Heart Outcomes Prevention Evaluation Study Investigators. Effects of an choice in the treatment of primary hypertension? A meta-analysis. Lancet.
angiotensin converting enzyme inhibitor, ramipril on cardiovascular events in 2005:366:1545-53.
high-risk patients. NE{)g/JMed. 20003342:145.‘53- . ) 29. Bradley H, Wiysonge CS, Volmink JA, Mayosi BM, Opie LH. How strong is the

12. PROGRESS Collaborative Group. Randomized trial of a perindopril-based-blood evidence for the use of beta-blockers as first-line therapy for hypertension?
presgure»_lowering regimen among 6,105 individuals with previous stroke or Systematic review and metanalyses. J Hypertens. 2006;24:2131-41.
transient ischaemic attack. Lancet. 2001;35:1033-41. 30. Dulin B, Abraham WT. Pharmacology of carvedilol. Am J Cardiol. 2004;93(9A):

13. Hansson L, Lindholm LH, Ekborn T, et al. Randomized trial of old and new 3B-6B.
antihypertensive drugs in elderly patients: cardiovascular mortality and mor- 31. Pedersen ME, Cockcroft JR. The vasodilatory beta-blockers. Curr Hypertens
bidity. The Swedish Trial in Old Patients with Hypertension-2 study. Lancet. Rep. 2007;9(4):269-77.
1999;34:1129-33. _ _ N _ 32. DeCreeJ, VanNueten L, Geukens H, Verhaegen H. Comparative cardiac haemo-

14. Dahlof B, Devereux R, Kjeldsen S, et al. Cardiovascular morbidity and mortality dynamics of bisoprolol, celiprolol, carvedilol and nebivolol in normal volunteers.
in the losartan intervention or endpoint reduction in hypertension study (LIFE): Int J Clin Pharmacol Res. 1992:12(4):159-63.

a randomized trial against atenolol. Lancet. 2002;359:995-1003. 33. Ldpez-Senddn J, Swedberg K, McMurray J, Tamargo J, Maggioni AP, Dargie H,

15. Lindholm LH, Ibsen H, Dahlof B, et al. Cardiovascular morbidity and mortality et al; Task Force On Beta-Blockers of the European Society of Cardiology.
in patients with diabetes in the Losartan Intervention For Endpoint reduction Expert consensus document on beta-adrenergic receptor blockers. Fur Heart J.
in hypertension study (LIFE): a randomized trial against atenolol. Lancet. 2004;25(15):1341-62.
2002;359:1004-10. 34. Doughty RN, White HD. Carvedilol: use in chronic heart failure. Expert Rev

16. Julius S, Kejdelsen SE, Weber M, et al. Outcomes in hypertensive patients in high Cardiovasc Ther. 2007;5(1):21-31.
cardiovascular risk treated with regimens based on valsartan and amlodipine: 35. Hjalmarson A, Goldstein S, Fagerberg B, Wedel H, Waagstein F, Kjekshus J, et al.
the VALUE radomised trial. Lancet. 2004;363:2022-31. Effects of controlled-release metoprolol on total mortality, hospitalizations, and

17. Julius S, Weber MA, Kjeldsen SE, McInnes GT, Zanchetti A, Brunner HR, et al. The well-being in patients with heart failure: the Metoprolol CR/XL Randomized

Valsartan Antihypertensive Long-Term Use Evaluation (VALUE) trial: outcomes
in patients receiving monotherapy. Hypertension. 2006;48(3):385-91.

Intervention Trial in congestive heart failure (MERIT-HF). MERIT-HF Study Group.
JAMA. 2000;283(10):1295-302.



m VI DIRETRIZES BRASILEIRAS DE HIPERTENSAOQ — DBH VI

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

Tratamento medicamentoso

Rosenberg J, Gustafsson F. Bisoprolol for congestive heart failure. Expert Opin
Pharmacother. 2008; 9(2):293-300.

Flather MD, Shibata MC, Coats AJ, Van Veldhuisen DJ, Parkhomenko A, Borbola J, et
al.; SENIORS Investigators. Randomized trial to determine the effect of nebivolol
on mortality and cardiovascular hospital admission in elderly patients with heart
failure (SENIORS). Eur Heart J. 2005;26(3):215-25.

Celik T, lyisoy A, Kursaklioglu H, Kardesoglu E, Kilic S, Turhan H, et al. Compara-
tive effects of nebivolol and metoprolol on oxidative stress, insulin resistance,
plasma adiponectin and soluble P-selectin levels in hypertensive patients.
J Hypertens. 2006;24(3):591-6.

Doumas M, Tsakiris A, Douma S, Grigorakis A, Papadopoulos A, Hounta A, et al.
Beneficial effects of switching from beta-blockers to nebivolol on the erectile
function of hypertensive patients. Asian J Androl. 2006;8(2):177-82.

The ALLHAT Officers and Coordinators for the ALLHAT Collaborative Research
Group. Major cardiovascular events in hypertensive patients randomized to
doxazosin vs chlorthalidone. The Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment
to prevent Heart Attack Trial (ALLHAT). JAMA. 2000;283:1967-75.

Lubsen J, Wagener G, Kirwan BA, de Brouwer S, Poole-Wilson PA; ACTION
(A Coronary disease Trial Investigating Outcome with Nifedipine GITS) investiga-
tors. Effect of long-acting nifedipine on mortality and cardiovascular morbidity
in patients with symptomatic stable angina and hypertension: the ACTION trial.
J Hypertens. 2005;23(3):641-8.

White WB. Angiotensin-converting enzyme inhibitors in the treatment of hyper-
tension: an update. J Clin Hypertens (Greenwich). 200;9(11):876-82.

Garg R, Yussuf S. Colaborative Group on ACE-inhibitor Trials. Overview of
randomized trials of angiotensin converting enzyme inhibitors on mortality and
morbidity in patients with heart failure. JAMA. 1995;273:1450-6.

Pfeffer MA. Angiotensin-converting enzyme inhibition in congestive heart failure:
benefit and perspective. Am Heart J. 1993;126(3 Pt 2):789-93.

Flatcher MD, Yussuf S, Kober L, et al.; for the ACE-Inhibitor Myocardial Infarction
Collaborative Group. Long term ACE-inhibitor therapy in patients with heart failure
or left ventricular dysfunction: a systematic overview of data from individual
patients. Lancet. 2000;355:1575-81.

Palardy M, Ducharme A, 0'Meara E. Inhibiting the renin-angiotensin system with
ACE Inhibitors or ARBs after MI. Curr Heart Fail Rep. 2007;4(4):190-7.

Fox KM, Henderson JR, Bertrand ME, Ferrari R, Remme WJ, Simoons ML. The
European trial on reduction of cardiac events with perindopril in stable coronary
artery disease (EUROPA). Eur Heart J. 1998;19 Suppl J:J52-5.

Lewis EJ, Hunsicker LG, Bain RP, Rohde RD. The effect of angiotensin-converting-
enzyme inhibition on diabetic nephropathy. The Collaborative Study Group.
N Engl J Med. 1993;329:1456-562.

Maschio G, Alberti D, Janin G, Locatelli F, Mann JF, Motolese M, et al. Effect of the
angiotensin-converting-enzyme inhibitor benazepril on the progression of chronic
renal insufficiency. The Angiotensin-Converting-Enzyme Inhibition in Progressive
Renal Insufficiency Study Group. N Engl J Med. 1996;334(15):939-45.

Giatral, Lau J, Levey AS. Effect of angiotensin-converting enzyme inhibitors on
the progression of non-diabetic renal disease: a meta-analysis of randomized
trials. Ann Intern Med. 1997;127:337-45.

Bakris GL, Weir MR. Angiotensin-converting enzyme inhibitor-associated
elevations in serum creatinine: is this a cause for concern? Arch Intern Med.
2000;160(5):685-93.

Cohn JN, Tognoni G on behalf of Valsartan Heart Failure Trial Investigators.
Arandomized trial of the angiotensin receptor blocker valsartan in chronic heart
failure. NV Engl J Med. 2001;345:167-75.

Pfeffer MA, Swedberg K, Granger CB, Held P, McMurray JJ, Michelson EL, et al.;
CHARM Investigators and Committees. Effects of candesartan on mortality and
morbidity in patients with chronic heart failure: The CHARM-Overall Program.
Lancet. 2003;362(9386):759-66.

Konstam MA, Neaton JD, Dickstein K, Drexler H, Komajda M, Martinez FA,
et al.; HEAAL Investigators Effects of high-dose versus low-dose losartan on
clinical outcomes in patients with heart failure (HEAAL study): a randomised,
double-blind trial. Lancet. 2009;374(9704):1840-8.

Papademetriou V, Farsang C, Elmfeldt D, Hofman A, Lithell H, Olofsson B,
et al.; for the SCOPE study group. Stroke prevention with the angiotensin Il
type-1 receptor blocker candesartan in elderly patients with isolated systolic
hypertension. The Study on Cognition and Prognosis in Elderly (SCOPE). J Am
Coll Cardiol. 2004;44:1175-80.

Schrader J, Luders S, Kulschewsky A, et al. The ACCESS Study, evaluation of acute
candesartan cilexetil therapy in stroke survivors. Stroke. 2003;34:1699-703.
Brenner BM, Cooper ME, Zeeuw D, et al. Effects of losartan on renal and car-
diovascular outcomes in patients with type 2 diabetes and nephropathy. N Eng/
J Med. 2001;345:861-9.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

Rev Bras Hipertens vol.17(1):31-43, 2010.

Lewis EJ, Hunsicker LG, Clarke WR. Renoprotective effect of the angiotensin
receptor antagonist irbersartan in patients with nephropathy due to type 2
diabetes. N Eng J Med. 2001;345:851-60.

Mann JF, Schmieder RE, McQueen M, Dyal L, Schumacher H, Pogue J, et al.;
ONTARGET investigators Renal outcomes with telmisartan, ramipril, or both, in
people at high vascular risk (the ONTARGET study): a multicentre, randomised,
double-blind, controlled trial. Lancet. 2008;372(9638):547-53.

Parving H-H, Lehnert H, Brochner-Mortensen J, Gomis R, Andersen S, Arner P.
The effect of irbersartan on the development of diabetic nephropathy in patients
with Type 2 diabetes. N Engl J Med. 345:870-8, 2001.

Reboldi G, Angeli F, Cavallini C, Gentile G, Mancia G, Verdecchia P. Comparison
between angiotensin-converting enzyme inhibitors and angiotensin receptor
blockers on the risk of myocardial infarction, stroke and death: a meta-analysis.
J Hypertens. 2008;26(7):1282-9.

Strauss MH, Lonn EM, Verma S. Is the jury out? Class specific differences on
coronary outcomes with ACE-Inhibitors and ARBs: insight from meta-analysis
and the Blood Pressure Lowering Treatment Trialist Collaboration. Fur Heart J.
2005;26:2351-3.

Cheung BM, Cheung GT, Lauder IJ, Lau CP, Kumana CR. Meta-analysis of large
outcome trials of angiotensin receptor blockers in hypertension. J Hum Hyper-
tens. 2006;20:37-43.

Abuissa H, Jones PG, Marso SP, 0'Keefe JH Jr. Angiotensin-converting enzyme
inhibitors or angiotensin receptor blockers for prevention of type 2 diabetes: a
meta-analysis of randomized clinical trials. J Am Coll Cardiol. 2005;46:821-6.
Lindholm LH, Persson M, Alaupovic P, Carlberg B, Svensson A, Samuelsson 0.
Metabolic outcome during 1 year in newly detected hypertensives: results of
the Antihypertensive Treatment and Lipid Profile in a North of Sweden Efficacy
Evaluation (ALPINE study). J Hypertens. 2003;21:1563-74.

Wuerzner G, Azizi M. Renin inhibition with aliskiren. Clin Exp Pharmacol Physiol.
2008;35(4):426-30.

Miiller DN, Derer W, Dechend R. Aliskiren—Mode of action and preclinical data.
J Mol Med. 2008;86(6):659-62.

Krop M, Garrelds IM, de Bruin RJ, van Gool JM, Fisher ND, Hollenberg NK, et al.
Aliskiren accumulates in Renin secretory granules and binds plasma prorenin.
Hypertension. 2008;52(6):1076-83.

Danser AH. (Pro)renin receptors: are they biologically relevant? Curr Opin Nephrol
Hypertens. 2009;18(1):74-8.

Singh VP, Le B, Khode R, Baker KM, Kumar R. Intracellular angiotensin Il produc-
tionin diabetic rats is correlated with cardiomyocyte apoptosis, oxidative stress,
and cardiac fibrosis. Diabetes. 2008;57(12):3297-306.

Sakoda M, Ichihara A, Kurauchi-Mito A, Narita T, Kinouchi K, Murohashi-
Bokuda K, et al. Aliskiren inhibits intracellular angiotensin Il levels without
affecting (pro)renin receptor signals in human podocytes. Am J Hypertens.
2010;23(5):575-80.

Musini VM, Fortin PM, Bassett K, Wright JM. Blood pressure lowering efficacy
of renin inhibitors for primary hypertension. Cochrane Database Syst Rev.
2008;8;(4):CD007066.

Musini VM, Fortin PM, Bassett K, Wright JM. Blood pressure lowering efficacy
of renin inhibitors for primary hypertension: a Cochrane systematic review.
J Hum Hypertens. 2009;23(8):495-502.

Luft FC, Weinberger MH. Antihypertensive therapy with aliskiren. Kidney Int.
2008;73(6):679-83.

Pimenta E, Oparil S. Role of aliskiren in cardio-renal protection and use
in hypertensives with multiple risk factors. Vasc Health Risk Manag.
2009;5(1):453-63.

Solomon SD, Appelbaum E, Manning WJ, Verma A, Berglund T, Lukashevich V,
etal.; Aliskiren in Left Ventricular Hypertrophy (ALLAY) Trial Investigators. Effect
of the direct Renin inhibitor aliskiren, the Angiotensin receptor blocker losartan,
orboth on left ventricular mass in patients with hypertension and left ventricular
hypertrophy. Circulation. 2009;119(4):530-7.

Parving HH, Persson F, Lewis JB, Lewis EJ, Hollenberg NK; AVOID Study Inves-
tigators. Aliskiren combined with losartan in type 2 diabetes and nephropathy.
N Engl J Med. 2008 5;358(23):2433-46.

Reappraisal of European Guidelines on hypertension management: a European
Society of hypertension task force document. J Hypertens. 2009;27:2121-58.
Hansson L, Zanchetti A, Carruthers SG, et al. Effects of intensive blood-
pressure lowering and low-dose aspirin in patients with hypertension: principal
results of the Hypertension Optimal Treatment (HOT) randomized trial. Lancet.
1998;351:1755-62.

UK Prospective Diabetes Study Group. Tight blood pressure control and the risk
of macrovascular and microvascular complications in type diabetes. UKPDS 38.
BMJ. 1998;317:703-13.



Rev Bras Hipertens vol.17(1):31-43, 2010.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes — 2010.
Diabetes Care. 2010;33 (suppl 1):S1-S61.

Petterson JC, Adler S, Bukart JM, et al. Blood pressure control, proteinuria, and
the progression of renal disease. The modification of Diet in Renal Disease Study
(MDRD). Ann Intern Med. 1995;123:754-62.

Du X, Cruickshank K, McNamee R, et al. Case-control of stroke and quality of
hypertension control in north west England. BMJ. 1997;341:272-6.

Jamerson K, Weber MA, Bakris GL, DahlAf B, Pitt B, Shi V, et al. Benazepril plus
amlodipine or hydrochlorothiazide for hypertension in high-risk patients. N Eng/
J Med. 2008;359(23):2417-28.

Bakris GL, Sarafi PA, Weir MR, Dahlof B, Pitt B, Jamerson K, et al.; for the ACCOM-
PLISH Trial investigators Renal outcomes with different fixed-dose combination
therapies in patients with hypertension at high risk for cardiovascular events
(ACCOMPLISH): a pre-specified secondary analysis of a randomised controlled
trial. Lancet. 2010;375(9721):1173-81.

MacKinnon M, Shurraw S, Akbari A, Knoll GA, Jaffey J, Clark HD. Combination
therapy with an angiotensin receptor blocker and an ACE inhibitor in proteinuric
renal disease: a systematic review of the efficacy and safety data. Am J Kidney
Dis. 2006;48(1):8-20.

KunzR, Friedrich C, Wolbers M, Mann JF. Meta-analysis: effect of monotherapy
and combination therapy with inhibitors of the renin angiotensin system on
proteinuria in renal disease. Ann Intern Med. 2008;148(1):30-48.

Pimenta E, Gaddam KK, Oparil S. Mechanisms and treatment of resistant
hypertension. J Clin Hypertens (Greenwich). 2008;10(3):239-44.
Antithrombotic Trialists’ (ATT) Collaboration, Baigent C, Blackwell L, Collins R,
Emberson J, Godwin J, Peto R, et al. Aspirin in the primary and secondary pre-
vention of vascular disease: collaborative meta-analysis of individual participant
data from randomised trials. Lancet. 2009;373(9678):1849-60.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

VI DIRETRIZES BRASILEIRAS DE HIPERTENSAO — DBH VI m

Tratamento medicamentoso

Busnello RG, Melchior R, Faccin C, et al. Caracteristicas associadas ao abandono
do acompanhamento de pacientes hipertensos atendidos em um ambulatério
de referéncia. Arq Bras Cardiol. 2001;76:349-51.

Pierin AMG, Mion Jr D, Fukushima J, Pinto AR, Kaminaga M. O perfil de um grupo
de pessoas hipertensas de acordo com conhecimento e gravidade da doenga.
Rev Esc Enf USP. 2001;35:11-8.

Lessal, Fonseca J. Raca, aderéncia ao tratamento e/ou consultas e controle da
hipertensao arterial. Arq Bras Cardiol. 1997;68:443-9.

Strelec MAM, Pierin AMG, Mion Jr D. A influéncia do conhecimento sobre as
doengas e atitude frente a tomada dos remédios no controle da hipertensao
arterial. Arg Bras Cardiol. 2003;81:349-54.

Gus |, Harzheim E, Zaslavsky C, Medina C, Gus M. Prevaléncia, reconhecimento
e controle da hipertensao arterial sistémica no Estado do Rio Grande do Sul.
Arq Bras Cardiol. 2004;83(5):424-8.

Pierin AMG, Strelec MAAM, Mion Jr. D. O desafio do controle da hipertensao
arterial e a adesdo ao tratamento. In: Pierin AMG. Hipertenséo arterial: uma
proposta para o cuidar. Sdo Paulo: Manole; 2004. p. 275-89.

Vicek M, Bur A, Woisetschlager C, Herkner H, Laggner AN, Hirschl MM. Associa-
tion between hypertensive urgencies and subsequent cardiovascular events in
patients with hypertension. J Hypertension. 2008;26:657-62.

Dibetal. Estimate of the annual cost of arterial hypertension treatment in Brazil.
Pan Am J Public Health 2010. [in press]

WHO Technical Report Series, n°. 628, 1978 (Arterial Hypertension: report of a
WHO Expert Committee, p. 9).

Disponivel em: http://educacao.cardiol.br/coracoesdobrasil. Acessado em: 25
de maio, 2009.

100. Moreira GC, Cipullo JP, Martin JF, Ciorlia LA, Godoy MR, Cesarino CB, et al. Evalu-

ation of the awareness, control and cost-effectiveness of hypertension treatment
in a Brazilian city: populational study. J Hypertens. 2009;27(9):1900-7.



m VI DIRETRIZES BRASILEIRAS DE HIPERTENSAO — DBH VI Rev Bras Hipertens vol 17(1):44-51, 2010.

Capitulo 7

Hipertensao arterial sistémica secundaria

A hipertensao arterial sistémica secundaria (HAS-S) tem A seguir, serdo discutidas as principais causas de HAS-S.
prevaléncia de 3% a 5%. Antes de se investigarem causas

secundérias de HAS, deve-se excluir:
a) medida inadequada da PA;
b) hipertensao do avental branco;
c) tratamento inadequado;
d) ndo adeséo ao tratamento;

7.1 HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO

0 hiperaldosteronismo priméario (HAP) € um grupo de doencas
nas quais a produgao de aldosterona est4 aumentada de uma
forma relativamente autbnoma em relagéo ao sistema renina-
angiotensina aldosterona (SRAA), ndo sendo supressivel por

e) progressao das lesoes nos drgaos-alvo da hipertensao; sobrecarga salina ou bloqueio do SRAA. Essas doengas sé&o

f) presenca de comorbidades;
g) interagdo com medicamentos.

representadas, principalmente, pela hiperplasia bilateral das
adrenais (HBA) e pelo adenoma unilateral produtor de aldoste-

As situagtes em que se deve investigar a possibilidade de ronoma (APA), mas podem ser causadas por hiperplasia adrenal

HAS-S estao na tabela 1.

unilateral, carcinoma adrenal, tumores extra-adrenais produtores

Tabela 1. Achados que sugerem hipertenséo arterial secundaria

Achados

Ronco, sonoléncia diurna, sindrome metabdlica (ver item
7.10 do texto)

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

Insuficiéncia renal, doenga cardiovascular aterosclerética,

edema, ureia elevada, creatinina elevada, proteinQria/
hematria

Sopro sistélico/diastélico abdominal, edema pulmonar
s(bito, alteracéo de fungdo renal por medicamentos que
blogueiam o sistema renina-angiotensina

Uso de simpaticomiméticos, perioperatério, estresse
agudo, taquicardia

Pulsos em femorais reduzidos ou retardados, radiografias
de térax anormal

Ganho de peso, fadiga, fraqueza, hirsutismo, amenorreia,
face em “lua cheia”, “corcova” dorsal, estrias purpdricas,
obesidade central, hipopotassemia

Hipertensao paroxistica com cefaleia, sudorese e
palpitactes

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

Intolerancia ao calor, perda de peso, palpitacées,
hipertenséo sistdlica, exoftalmia, tremores, taquicardia
Litfase urindria, osteoporose, depressao, letargia,
fraqueza muscular

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

Suspeita diagnostica Estudos diagndsticos adicionais
Apneia obstrutiva do sono Polissonografia

Hiperaldosteronismo primario | Relagdo aldosterona/atividade de renina plasmatica

Doenca renal parenquimatosa | Taxa de filtragdo glomerular, ultrassonografia renal,
pesquisa de microalbumindria ou proteindria

Doencga renovascular Angiografia por ressonancia magnética ou tomografia
computadorizada, ultrassonografia com Doppler,
renograma, arteriografia renal

Catecolaminas em excesso Confirmar normotensdo em auséncia de catecolaminas
Coartagdo da aorta Doppler ou tomografia computadorizada de aorta
Sindrome de Cushing Determinac@es: cortisol urinario de 24 horas e cortisol

matinal (8 horas) basal e 8 horas apds administragdo de
1 mg de dexametasona as 24 horas

Feocromacitoma Determinacdes de catecolaminas e seus metabdlitos em
sangue e urina

Hipotireoidismo Determinacdes de T4 livre e TSH

Hipertireoidismo Determinacées de T4 livre e TSH

Hiperparatireoidismo Determinacées de célcio sérico e PTH

Acromegalia Determinacéo IGF1 e de horménio do crescimento basal e

durante teste de tolerancia oral a glicose
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de aldosterona, ou ter origem genética. A prevaléncia do HAP
na populacao de hipertensos, de modo geral, estd em tormno
de 6,1%, mas pode variar de 3% a 22%, sendo mais alta nos
hipertensos em estagio 3 e/ou de dificil controle. Sabe-se que a
prevaléncia de hipopotassemia no hiperaldosteronismo primario
varia de 9% a 37%"2.

As etapas para rastreamento, confirmagéo de diagnéstico
e tratamento estao descritas na figura 1.

7.2 FEOCROMOCITOMA E PARAGANGLIOMAS

Sao tumores de células argentafins que se localizam na medula
adrenal (feocromocitomas) ou em regides extra-adrenais (para-
gangliomas) que, em geral, produzem catecolaminas e se asso-
ciam a quadro clinico de HAS paroxistica (30% dos casos) ou
sustentada com ou sem paroxismos (50% a 60%). O diagnéstico
laboratorial do tumor é baseado nas dosagens de catecolaminas
e seus metabdlitos no sangue e na urina (Tabela 2).

Para o diagndstico topografico dos tumores e de metasta-
ses, 0s métodos de imagens recomendados sdo: tomografia
computadorizada (TC) e ressonancia nuclear magnética (RNM),
ambas com sensibilidade proxima a 100% para tumores adrenais.
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Tabela 2. Percentuais de sensibilidade e especificidade com os
respectivos intervalos de confianca dos testes bioquimicos para
diagnéstico do feocromocitoma

Teste bioquimico Sensibilidade | Especificidade

Plasma

Metanefrinas livres 99 (96-100) 89 (87-92)

Catecolaminas 84 (78-89) 81 (78-84)
Urina

Metanefrinas fracionadas 97 (92-99) 69 (64-72)

Catecolaminas 86 (80-91) 88 (85-91)

Metanefrinas — Total 77 (68-85) 93 (89-97)

Acido vanilmandélico 64 (55-71) 95 (93-97)

Entretanto, a RNM mostra-se superior na identificagao dos para-
gangliomas. O mapeamento de corpo inteiro com metaiodoben-
zilguanidina (MIBG) tem sensibilidade de 56% para os tumores
malignos e 85% para os tumores benignos, com especificidade
de aproximadamente 100%. Octreoscan, mapeamento 6Sseo e
tomografia por emissao de pésitrons (PET) com diferentes mar-
cadores podem ser decisivos quando os exames de localizagao
anteriormente citados sdo negativos ou entdo na investigagao
de doenca maligna*.

Hipertensao com hipopotassemia espontanea ou induzida por diurético ou hipertenséo estagio 3 resistente a tratamento
ou hipertensao com nédulo adrenal

!

[I Dosar aldosterona (A) sérica (ng/dl) e atividade de renina (R) plasmatica §:|

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

| Provével hiperaldosteronismo primario |

| Relagdo A/R < 30 |

!

| Baixa probabilidade de hiperaldosteronismo primério |

,—l Teste sobrecarga salina — soro fisioldgico 2 litros EV 4 h E

| Aldosterona suprimida < 5 ng/dI |

A

| Hipertensao primaria |

Adenoma unilateral

| Aldosterona nao suprimida > 5 ng/dl |

Y
| Hiperaldosteronismo primario confirmado |

\4
Tomografia ou ressonancia das adrenais i

| Doenca micro ou macronodular bilateral |

| Adenoma produtor de aldosterona — APA |

ﬁ| Coleta de amostra de veias adrenais |ﬁ

| Cirurgia ou tratamento clinico |

T— Lateralizagao + Lateralizagao -

'

| Hiperaldosteronismo idiopatico — HAI |

Tratamento clinico

Figura 1. Fluxograma para investigacéo e tratamento do hiperaldosteronismo primario (HAP).
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0 tratamento preferencial € o cirdrgico.

No tratamento clinico, medicamentoso, pré-operatdrio ou
cronico sdo usados alfabloqueadores como prazosina ou doxa-
zocina, combinados ou ndo com outros agentes como inibidores
da enzima conversora da angiotensina (ECA), bloqueadores dos
canais de célcio e betablogueadores (utilizados, apenas, apés
alfablogueio efetivo). Em tumores inoperaveis ou no preparo pré-
operatério, pode ser utilizada, quando disponivel, droga inibidora
da sintese de catecolaminas a alfametiltirosina (Demser®).
Para a intervengao cirlrgica, recomenda-se o controle da PA
com o uso endovenoso de nitroprussiato de sddio e reposicao
volémica, se necessaria. Em crises agudas e durante a cirurgia,
nitroprussiato de sddio e antiarritmicos endovenosos (xilocaina)
sao agentes frequentemente utilizados®®.

0 seguimento clinico, bioguimico e radioldgico continuo
dos pacientes € essencial para a deteccao de recorréncias ou
metastases na doenca maligna e de um segundo tumor nas
sindromes familiares.

7.3 HIPOTIREQIDISMO
A prevaléncia de hipotireoidismo no Brasil ndo é conhecida com
precisao, mas estima-se que esteja entre 5% e 10%, sendo mais
frequente no sexo feminino’. A HAS ocorre em 20% dos pacien-
tes com hipotireoidismo®'°. O diagndstico precoce é feito pela
dosagem de TSH aumentado e confirmado com a diminuigao
gradativa de T4 livre. Achados clinicos mais comuns sao ganhos
de peso, queda de cabelo e fraqueza muscular.

0 tratamento deve ser iniciado com a reposicao de hormé-
nio tireoidiano e, caso persista a HAS, esta indicado o uso de
medicamentos anti-hipertensivos (C).

7.4 HIPERTIREQIDISMO

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

A apresentacdo clinica mimetiza um quadro hiperadrenérgi-
co. Os principais sintomas incluem: palpitacéo, tremor, fadiga,
intolerancia ao calor, hiperatividade, perda de peso e labilidade
emocional. Os sinais mais importantes sao: exoftalmia, hiper-
termia, reflexos exaltados, primeira bulha com acentuagéo do
componente pulmonar e pele Gmida'.

0 diagnoéstico é confirmado por nivel de TSH baixo e um ele-
vado de T4 livre. O tratamento é geralmente acompanhado por
normalizacao da PA. Betabloqueadores sao a primeira escolha
para controlar os sintomas adrenérgicos (C).

1.5 HIPERPARATIREOIDISMO
O hiperparatireoidismo priméario pode ser devido a um adenoma ou
a hiperplasia da glandula paratireoide. O hiperparatireoidismo se-
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cundario geralmente surge em estagios avangados de insuficién-
cia renal cronica. Existe ainda o pseudo-hiperparatireoidismo, que
decorre de uma resisténcia a agao do paratormonio (PTH). Em
todas essas situagoes, € frequente HAS com prevaléncias de
10% a 70% em hiperparatireoidismo primario e 40% a 50% em
pseudo-hiperparatirecidismo. As causas que levam ao aumento
da PA sao multifatoriais. O quadro clinico manifesta-se, geralmen-
te, por historia de litfase renal, osteoporose, depressao, letargia e
fraqueza muscular. O diagnéstico € feito pela dosagem de calcio
e PTH. A corregdo cirdrgica do hiperparatireoidismo reduz a PA
dos hipertensos e ndo modifica a PA nos normotensos'™.

7.6 SINDROME DE CUSHING

A HAS com obesidade central, fascies em lua cheia, pletora,
fraqueza muscular, cansago fécil, hirsutismo, estrias abdominais
e distdrbios emocionais levantam a suspeita clinica de HAS
secunddria a sindrome de Cushing. Essa sindrome resulta do
excesso de cortisol, que aumenta a retengéo de sodio e de agua,
promovendo expansao de volume, sendo este um dos fatores da
sindrome relacionados com o aparecimento de HAS em cerca
de 80% dos casos. A causa do excesso de cortisol pode ser
exogena, em decorréncia da administragéao de glicocorticoides
ou do hormonio adrenocorticotrdpico (ACTH), ou enddgena, por
excesso de producéo de cortisol ou de ACTH. Teste de supresséo
com dexametasona e medida do cortisol livre na urina de 24
horas sdo os exames recomendados para a investigacao para
fins diagnésticos.

A escolha e o0 sucesso do tratamento dependem do
diagnastico correto e da instituicéo do tratamento adequado.
0 tratamento de escolha da sindrome de Cushing é a resseccéo
cirlrgica da pituitéria, da fonte ectdpica de ACTH ou, em alguns
casos, a remogao do tumor adrenocortical produtor de cortisol.
Para o controle da PA, é fundamental o controle hidrossalino com
dieta e diuréticos, bem como a associagdo com outras classes
de medicamentos, como os inibidores da angiotensina Il os an-
tagonistas dos canais de calcio e os simpatoliticos centrais'.

1.7 ACROMEGALIA

A grande maioria dos casos de acromegalia decorre do excesso
de hormdnio de crescimento (GH) produzido por um adenoma da
glandula pituitaria. Outras formas de acromegalia séo liberagoes
do GH em excesso resultantes de um tumor hipotalamico ou
carcinoide localizado em outras areas.

As alteracoes estruturais e funcionais da acromegalia
respondem bem ao controle dos niveis sanguineos de GH. Em
muitos casos, ha cura com controle da PA, particularmente,
quando o diagnéstico e o tratamento da acromegalia sao reali-
zados precocemente™.
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1.8 COARTAQAO DA AORTA™

A coartacado da aorta (CoAo) € causa de HAS-S encontrada
especialmente em criangas e adultos jovens, sendo a quarta
causa mais frequente de cardiopatia congénita, correspondendo
a 7% das doencgas cardiacas inatas. F mais prevalente no sexo
masculino, requerendo tratamento cir(irgico no primeiro ano
de vida.

Pode ocorrer em qualquer local da aorta, embora seja mais
comum logo apds a origem da subclavia esquerda. E muito
importante o diagndstico precoce, pois hd uma relagao inversa
entre 0 tempo de exposicao a HAS e sua reversao ap6s a cor-
recéo. O exame fisico revela HAS em membros superiores com
uma PAS pelo menos 10 mmHg maior na artéria braquial em
relacdo a artéria poplitea. A auséncia ou diminui¢ao dos pulsos
pediosos pode também representar indicio da CoAo. A ausculta
pode revelar sopro sistdlico interescapular proveniente do local
da coartagéo e também sopro sistélico amplo em crescendo-
decrescendo em toda a parede toracica por causa da dilatagao
das artérias intercostais colaterais.

0 tratamento da CoAo é sempre intervencionista, podendo
ser realizado por procedimento endovascular em individuos
mais jovens ou em criangas, ou cirurgia, nos casos de hipoplasia
do arco adrtico e/ou necessidade de ressecgao da coartagao.
A resposta sobre a PA ao tratamento intervencionista da CoAo
depende, em grande parte, da duracao da hipertenséao no periodo
pré-operatorio e da idade do paciente. Ha cura da HAS em até
50% dos pacientes, mas pode recorrer tardiamente, especial-
mente se a intervengao foi feita em idades mais avangadas.

7.9 HIPERTENSAO RENOVASCULAR

Hipertensao renovascular (HR) € definida como HAS decorrente
de uma isquemia renal, geralmente causada por uma leséo obs-
trutiva parcial ou completa de uma ou ambas as artérias renais.
Sua prevaléncia atinge 5% dos pacientes com HAS'™S,

A HR pode ser causada por aterosclerose, a mais comum,
com prevaléncia em torno de 90%, ou displasia fibromuscular?2'.
A estenose aterosclerética de artéria renal é geralmente pro-
gressiva. Cerca de 40% das obstrucdes arteriais acima de 75%
evoluem para obstrucéo total entre um a cinco anos??.

A displasia fibromuscular, por sua vez, & mais frequente-
mente encontrada em mulheres jovens de cor branca. Entre os
varios tipos de lesdes fibrodisplasicas, a mais comum ¢ aquela
que envolve a camada média da parede do vaso. Geralmente
seu acometimento € bilateral, envolvendo as porgoes distais
da artéria renal.

7.9.1 DiaGNOSTICO
Gragas a baixa incidéncia de HR em pacientes com hipertensao
nao complicada, o rastreamento aplicado a todos os individuos
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nao é custo-efetivo nessas condigoes?. Algumas caracteristicas
clinicas (Tabela 3) chamam a atencéo para a possibilidade de
hipertensao renovascular.

Tabela 3. Caracteristicas sugestivas de hipertensdo renovascular

— Inicio abrupto da hipertenséo arterial antes dos 30 ou apds os 50 anos
— Hipertenséo estagio Il ou lll, acelerada ou maligna

— Hipertenséao refratéria a mltipla terapia

— Hipertensao estégio Il ou Ill na presenca de aterosclerose difusa

— Presenca de sopro epigstrico sistélico/diastélico

— Hipertensao estagio Il ou Il com insuficiéncia renal sem explicacéo

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

— Assimetria no tamanho renal
— Edema pulmonar sem causa aparente em paciente com hipertensao

Os métodos disponiveis e mais comumente utilizados para
o diagndstico de HR apresentam sensibilidade e especificidade
diferentes (Tabela 4) (Nivel de evidéncia B).

Tabela 4. Testes para detecgao de hipertenséo renovascular

Tipo de teste Sensibilidade (%) | Especificidade (%)
Cintilografia com captopril 92-94 95-75
Ultrassom com Doppler 84-91 95-97
Angiografia digital 88 90
Angiorressonancia® 90-95 95

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

7.9.2 TRATAMENTO

Trés sdo as possibilidades terapéuticas na HR: medicamentosa,
dilatagao da estenose da artéria renal com ou sem implante de
stents no vaso acometido e abordagem cirlirgica por revascu-
larizagdo ou autotransplante.

7.9.2.1 Medicamentoso

0 tratamento medicamentoso € uma opgao terapéutica bas-
tante aceitdvel na auséncia de evidéncias sugestivas de que
a estenose da artéria renal é causadora de HAS ou isquemia
renal. A maior parte dos pacientes com estenose de artéria
renal é formada por individuos com HAS priméria preexistente
e doenca aterosclerdtica concomitante. Nao existe teste que
determine se ha uma relacéo causal entre estenose da artéria
renal e hipertenséo arterial. O estudo Cardiovascular Outcomes
in Renal Atherosclerotic Lesions (CORAL), ainda em andamento,
tem por objetivo responder qual a abordagem mais apropriada
para 0s casos de HR de causa ateroscleroticaZ.

Como a HAS secundéria a estenose da artéria renal pode
ser dependente da ativagao do SRAA, o uso de medicamentos
que o0 blogqueiem como os inibidores da enzima conversora da
angiotensina (Nivel de evidéncia A) e os blogueadores dos
receptores ATl da angiotensina Il (Nivel de evidéncia B) podem
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ser especialmente eficazes?”. Contudo, esses medicamentos
sdo contraindicados em pacientes com estenose de artéria
renal bilateral ou unilateral em rim dnico. No mesmo Nivel de
evidéncia que estao os inibidores da enzima conversora da
angiotensina estao os antagonistas dos canais de célcio (Nivel
de evidéncia A)%%,

7.9.2.2 Cirurgia versus procedimento percutaneo

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

Pacientes com lesdes fibrodisplasicas e aparecimento re-
cente de HAS tendem a se beneficiar mais com a correcao da
estenose, podendo até mesmo evoluir para a normalizagéo da
PA3132, Pacientes com lesdes aterosclerdticas e longa historia
de HAS podem apresentar pouca ou nenhuma melhora ap6s o
procedimento®-. Podem ocorrer complicacbes em decorrén-
cia da intervencédo percutanea para correcéo da estenose de
artéria renal. A tabela 5 mostra as possiveis complicagoes em
decorréncia da angioplastia.

Tabela 5. Complicagdes possiveis da revascularizagdo percutanea

— Formagéo de hematomas

— Hemorragias

— Infecgéo

— Formacéo de pseudoaneurisma

— Formagéo de fistula arteriovenosa

— Nefropatia induzida por contraste

— Insuficiéncia renal por microembolizagéo de cristais de colesterol
— Embolia para membros inferiores ou mesentério

— Perfuracéo da artéria renal

— Obito (raramente)

7.10 SINDROME DA APNEIA E HIPOPNEIA
OBSTRUTIVA DO SONO

A sindrome da apneia e hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS) é
definida como a obstrugao recorrente das vias aéreas superiores
durante o sono, resultando em perfodos de apneia, hipopneia,
dessaturagao de oxiemoglobina e despertares frequentes com
alteracéo da arquitetura do sono®. Diversas evidéncias clinicas
e experimentais sugerem que a SAHOS esta relacionada ao
desenvolvimento de HAS independentemente da obesidade®*'.
0 conjunto dessas e de outras evidéncias fez com que fosse
incluida, em 2003, como uma causa de HAS-S*. Estima-se que
a prevaléncia da SAHOS em pacientes com HAS e hipertensao
arterial refrataria gire em torno de 30% a 56% e 71% a 82%,
respectivamente*¢. Evidéncias sugerem também que possa
contribuir para o surgimento de lesdes de 6rgaos-alvo*’ e de
aceleracdo do processo de aterosclerose nos pacientes hiper-
tensos®. No entanto, a falta de diagndstico de SAHOS é ainda
muito frequente*4%%0,
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Embora 0s mecanismos precisos pelos quais promova 0 au-
mento persistente da PA, ndo somente durante o periodo de sono,
nao sejam totalmente conhecidos, alguns importantes componen-
tes que contribuem diretamente para o remodelamento vascular
ja foram descritos. Entre eles incluem-se: a ativagéo simpatica,
a diminuigdo da sensibilidade dos barorreceptores, 0 aumento
de marcadores inflamatdrios, as espécies reativas de oxigénio,
endotelina-1, além de disfuncéo endotelial, entre outros®'.

A suspeita clinica deve ser realizada especialmente se o
paciente tiver diagnéstico concomitante de sindrome metabé-
lica, pois essa condigdo mostrou ser uma excelente preditora
de apneia obstrutiva do sono (AOS) em pacientes com HAS*.
Deve-se, também, considerar essa possibilidade em pacientes
hipertensos entre 40 e 70 anos, sobretudo se houver alta proba-
bilidade estimada pela aplicagao do questionario de Berlin®2 ou
quando o paciente apresentar alteragdes no padrao de descenso
fisioldgico do sono®.

0 diagnostico é confirmado pelo achado de cinco ou mais
episddios de apneia e/ou hipopneia por hora (indice de apneia/
hipopneia) na polissonografia®’.

Para o tratamento da SAHOS, considerar sempre a perda de
peso, particularmente nos individuos com HAS associada a so-
brepeso ou obesidade®. O tratamento de escolha para 0s casos
moderados e graves (indice de apneia-hipopneia = 15 eventos
por hora) € o0 uso da pressao positiva continua em vias aéreas
superiores (CPAP) durante o sono®. Esse tratamento parece
resultar em redugdes da PA em hipertensos n&o controlados e
especialmente em hipertensos refratarios®™*8. No que diz res-
peito ao tratamento anti-hipertensivo medicamentoso, nao ha,
até o momento, evidéncias de que uma classe anti-hipertensiva
seja superior a outra®.

7.11 DOENGA RENAL CRONICA

A associacao entre HAS e doenga renal cronica (DRC) é bem
conhecida, tendo em vista que a doencga renal é de longe a
maior causa de HAS secundaria®*®?. Sua prevaléncia é bastante
elevada em pacientes com doenca renal, situando-se em 60% a
100%, de acordo com o tipo de populacéo estudada®*®2. Entre-
tanto, existem diferentes tipos de acometimento renal, sendo
o diagndstico causal importante para a escolha adequada do
tratamento anti-hipertensivo a ser instituido®8,

Os principais mecanismos patogénicos da HAS na DRC sao
a sobrecarga de volume e a maior ativagao do SRAA®626¢,

A meta a ser atingida com o tratamento da HAS em pa-
cientes com DRC deve ser de PA 130/80 mmHg (B)®%. Todas
as classes de anti-hipertensivos sao eficazes na reducao da PA
nesses pacientes®. Assim, o tratamento deve ser individua-
lizado, tendo-se em mente a causa da DRC e a presenca de
doenga cardiovascular (DCV) preexistente. O tratamento anti-
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hipertensivo em pacientes com DRC deve visar ndo apenas a
redugdo da PA, mas também a redugdo da proteinQria®®. Os
inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECAs) e os
blogueadores dos receptores AT1 da angiotensina Il (BRAs )
reduzem a proteindria e a progressao da DRC independente-
mente da doenca de base (A)®.

Os inibidores diretos de renina mostraram-se efetivos na
reducao da PA e da albuminGria em pacientes diabéticos, con-
tudo, pelo pequeno nimero de estudos e pela ndo inclusao de
pacientes com DRC estégios 4 e 5 nos estudos realizados, a
importancia dessa classe de medicamentos nessas condigdes
ainda ndo esta completamente estabelecida® 2.

Tendo-se em mente que a hipervolemia é um importante
determinante da elevacdo da PA nesses pacientes, os diu-
réticos devem ser incluidos na maioria dos esquemas anti-
hipertensivos (A)8387374 - Antagonistas dos canais de calcio
nao di-hidropiridinicos séo efetivos na redugao da proteinria
em pacientes com DRC secundaria a nefropatia diabética®’*
8 Em contrapartida, os di-hidropiridinicos, além de terem se
mostrado menos efetivos que outras classes de drogas em
reduzir a progressao da doenga renal, podem também agravar
a proteinGria em pacientes com DRC, diabéticos e nao diabé-
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ticos. Por essa razao, em pacientes com DRC e protein(ria,
recomenda-se o uso dos antagonistas do canais de calcio
(ACC) di-hidropiridinicos apenas se associados a um [ECA ou
BRAS3778_Como é grande a prevaléncia de doenca coronariana
em pacientes com DRC, os betablogqueadores com frequéncia
fazem parte do esquema anti-hipertensivo dessa populagao.
Nesse sentido, é interessante notar que o carvedilol, especi-
ficamente, mostrou-se eficaz na reducéo da albumindria em
pacientes diabéticos tipo 258!, Sabendo-se, também, que
pacientes com DRC apresentam atividade aumentada do sis-
tema nervoso simpatico, os alfa-bloqueadores e os inibidores
adrenérgicos de acao central sdo medicamentos que podem
ser utilizados, alternativamente, em associagdo com outras
classes de anti-hipertensivos®#2. Por fim, antagonistas da
aldosterona também se mostraram efetivos na redugao da
proteindria, mesmo em pacientes que ja& se encontravam
utilizando IECA e BRA em associagdo, contudo com aumento
do risco de hipercalemia®®®,

Em pacientes com DRC estagio 5 em terapia dialitica, a
hipervolemia tem papel preponderante na etiologia da HAS.
Dessa forma, o ajuste adequado do “peso-seco” é a medida
primordial para controle da PA nessa populacéao (A)8+%.

Tabela 6. Medicamentos e drogas, licitas e ilicitas, relacionados com o desenvolvimento ou agravamento da hipertensao arterial sistémica

Classe de medicamentos

Imunossupressores

Ciclosporina, tacrolimus Intenso e frequente

Glicocorticoide
Anti-inflamatdrios ndo esteroides

Efeito sobre a pressao arterial
e frequéncia

Acao sugerida

Inibidor de enzima conversora de angiotensina e antagonista
de canal de célcio (nifedipino/anlodipino). Ajustar nivel sérico.
Reavaliar opgoes

Inibidores da ciclo-oxigenase 1 e ciclo-oxigenase 2 | Eventual, muito relevante com uso | Observar funcao renal e informar efeitos adversos

continuo

Anorexigenos/sacietogenos

Anfepramona e outros Intenso e frequente

Sibutramina Moderado, mas pouco relevante
Vasoconstritores, incluindo derivados do Ergot Variavel, mas transitdrio
Hormonios

Eritropoietina humana Varidvel e frequente

Anticoncepcionais orais
hipertenséo até 5%

Terapia de reposigdo estrogénica (estrogénios Variavel

conjugados e estradiol)
Hormdnio de crescimento (adultos)

Antidepressivos
Inibidores da monoaminoxidase

Triciclicos

Intenso, infrequente
Variavel e frequente

Drogas ilicitas e alcool
Anfetamina, cocaina e derivados Efeito agudo, intenso.

Dose-dependente
Alcool

Muito prevalente

Variavel, prevaléncia de

Varidvel, uso cosmético

Varidvel e dose-dependente.

Suspensao ou redugao de dose
Avaliar a reducao da presséo arterial obtida com a reducao de peso
Usar por periodo determinado

Avaliar hematdcrito e dose semanal
Avaliar a substituigao do método com especialista

Avaliar risco e custo-beneficio

Suspenséo

Abordar como crise adrenérgica

Abordar como crise adrenérgica. Vigiar interagdes
medicamentosas

Abordar como crise adrenérgica

Veja tratamento ndo medicamentoso
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7.12 MEDICAMENTOS E DROGAS

A tabela 6 apresenta os medicamentos e drogas, licitas e
ilicitas, relacionados com o desenvolvimento ou agravamento
da HAS.
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Hipertensao em situacoes especiais

8.1 AFRODESCENDENTES E MISCIGENADOS

Os afrodescendentes em geral respondem menos a monoterapia
com betabloqueadores, inibidores da enzima conversora da
angiotensina (IECAs) e bloqueadores dos receptores da angio-
tensina (BRA) do que aos diuréticos e antagonistas dos canais
de célcio (ACC) di-hidropiridinicos (Grau de recomendacao [GR]
I, Nivel de evidéncia [EV] B)"2 A escolha do anti-hipertensivo
para tratar esse grupo étnico é norteada pela presenca de
comorbidades e pela eficacia em atingir as metas pretendi-
das®. O uso de terapia ndo medicamentosa tem apresentado
melhores resultados em afrodescendentes do que em brancos
(GRI, EVA)*®. Em individuos com proteinria, o uso de IECA esta
indicado, da mesma forma como ocorre em individuos de cor
branca (GRI, NEA).

8.2 IDOSOS

0 objetivo do tratamento é a redugao gradual da pressao arterial
(PA) para valores abaixo de 140/90 mmHg. Em pacientes com
valores muito elevados de PA sistdlica, podem ser mantidos
inicialmente niveis de até 160 mmHg (GR I, NE A). Nao esta
bem estabelecido o nivel minimo tolerdvel da pressao arterial
diastélica (PAD) (GR I, NE A)8*.

0 tratamento ndo medicamentoso é recomendado para 0s
idosos (GR I, NE A)' e a redugao de sal moderada na dieta é
benéfica (GR I, NE B)'". Quando o tratamento medicamentoso for
necessario, a dose inicial deve ser mais baixa, e 0 incremento de
doses ou a assaciacao de novos medicamentos devem ser feitos
com mais cuidado (GR I, NE C). A presenga de outros fatores
de risco (FR) e lesbes de drgao-alvo e doenga cardiovascular
(DCV) associada deve nortear a escolha do anti-hipertensivo
inicial (GR I, NE C)'™. A maioria, porém, necessita de terapia
combinada, principalmente para o controle adequado da PA
sistolica (GR I, NE C).

Ocorre reducao de morbidade e mortalidade com dife-
rentes agentes: diuréticos tiazidicos, betabloqueadores em
combinagdo, ACC de acao longa, IECA e BRA (GR I, NE A)™"7.

0 tratamento da hipertensdo no idoso reduz a incidéncia de
déficit cognitivo e deméncia (GR |, NE C)'2182,

0 tratamento de hipertensos com idade acima de 79 anos,
por meio da associacao de IECA e diurético, reduziu o desenvol-
vimento de acidente vascular encefalico (AVE) e das taxas de
insuficiéncia cardiaca (GR Ila, NE B)?'. As evidéncias disponiveis
sugerem reducao de eventos sem impacto sobre a mortalidade
(GR lla, NE B)?. Os idosos portadores de comorbidades multiplas
nao cardiovasculares devem ter seu tratamento cuidadosamente
individualizado.

8.3 CRIANCAS E ADOLESCENTES

Quanto mais altos forem os valores da PA e mais jovem o pa-
ciente, maior é a possibilidade de a HAS ser secundaria, com
maior prevaléncia das causas renais (GR 1, NE C). A ingestéo
de dlcool, o tabagismo, o uso de drogas ilicitas e a utilizagéo
de hormdnios esteroides, de hormdnio do crescimento, de
anabolizantes e de anticoncepcionais orais devem ser conside-
rados como possiveis causas de hipertensao nessa populagéo
(GR 1, NE C). O objetivo do tratamento é atingir valores de
pressao arterial sistélica (PAS) e PAD abaixo do percentil 95
para sexo, altura e faixa etaria na HAS ndo complicada e abaixo
do percentil 90 quando complicada por comorbidades. O tra-
tamento nao medicamentoso deve ser recomendado a partir
do percentil 90 de PAS ou PAD, correspondente a hipertenséo
limitrofe (GR 1, NE C). O emprego de medicamentos anti-
hipertensivos deve ser considerado para 0s que nao respondem
ao tratamento ndo medicamentoso, naqueles com evidéncia de
lesdo em 6rgaos-alvo ou FR conhecidos, como diabetes e na
hipertensao arterial secundaria (GR 1, NE C). Nao ha estudos
de longo prazo sobre 0 uso de anti-hipertensivos na infancia
ou na adolescéncia. A escolha dos medicamentos obedece
aos mesmos critérios utilizados para adultos. Medicamentos
das classes IECA e BRA Il ndo devem ser utilizados em ado-
lescentes do sexo feminino, exceto quando houver indicacéo
absoluta, em razao da possibilidade de graves efeitos asso-
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ciados a utilizacdo desses medicamentos durante o periodo
gestacional (GR 1, NE C)%.

8.4 HIPERTENSAO ARTERIAL NA MULHER

A mulher se expde a situagdes especiais que por si s6 contri-
buem para o surgimento de HAS — o uso de contraceptivo oral
(CO), a gestacao e a propria menopausa, como exemplos.

8.4.1. CONTRACEPTIVOS ORAIS

Embora ndo seja frequente a HAS induzida por CO, os riscos
de complicacOes cardiovasculares associadas ao seu uso sao
consistentemente maiores em mulheres fumantes com idade
superior a 35 anos. A prescricao de CO deveréa levar em conta
as seguintes recomendacdes:

* A menor dose efetiva de estrogénio e progestageno.

* Monitorar a PA de seis em seis meses ou a qualquer
momento que a mulher ndo se sentir bem.

* Suspender o uso se a PA se elevar significativamente,
provendo outro método anticoncepcional alternativo.

* Tratar apropriadamente e proceder a investigagao diag-
nostica adequada caso a PA nao retorne aos valores
normais dentro de trés meses.

» Manter o CO caso néo haja outra forma de contracepgao
aplicavel e considerar 0 uso de anti-hipertensivos para
controlar a PA.

* (0s CO nao devem ser utilizados em mulheres fumantes
com mais de 35 anos, principalmente se portadoras de
HA nao controlada, lipus eritematoso sistémico e historia
prévia de doenga tromboembdlica.

* Devem ser usados com cautela em mulheres portadoras
de enxaqueca, sendo contraindicados em casos de enxa-
queca com aura e sintomas neuroldgicos focais?*%,

8.4.2 HIPERTENSAO APOS A MENOPAUSA

0 tratamento da HAS na mulher apds a menopausa deve sempre
comegar por modificagdes no estilo de vida. Quando necessério,
sao introduzidas drogas anti-hipertensivas?. As decisdes de
se iniciar o tratamento medicamentoso a partir de valores de
PA mais baixos podem ser tomadas levando-se em conta as
mesmas indicagbes que norteiam o tratamento anti-hipertensivo
nas mulheres em geral.

8.4.3 TERAPEUTICA DE REPOSICAO HORMONAL

Aterapéutica de reposicao hormonal (TRH) nao é recomendada
para prevengao primaria ou secundaria de doenca cardiovascular,
podendo mesmo aumentar o risco cardiovascular ou de outras
doencas, como cancer de mama, deméncia, tromboembolismo e
colecistopatia. Recomenda-se a TRH apenas para o tratamento
de sintomas pés-menopausa, enfatizando que ela devera ser
prescrita na menor dose efetiva e durante curto periodo de
tempo?2. A simples presenca de HAS nao deve ser limitagao
para a TRH se ela tiver de ser aplicada.
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8.4.4 HIPERTENSAO NA GRAVIDEZ
A definicdo de hipertensdo na gravidez considera os valores
absolutos de PAS > 140 mmHg e/ou PAD > 90 mmHg. A PAD
deve ser identificada pela fase V de Korotkoff*?. A hipertenséo
arterial sistémica (HAS) na gestagéo € classificada em trés nas
seguintes categorias principais:

1. Pré-eclampsia, eclampsia e pré-eclampsia superposta a

hipertensao cronica.
2. Hipertensao cronica.
3. Hipertensao gestacional.

8.4.4.1 Pré-eclampsia, eclampsia e pré-eclampsia sobreposta
A pré-eclampsia é caracterizada pelo aparecimento de HAS e
proteindria (> 300 mg/24h) apds a 20% semana de gestagao em
mulheres previamente normotensas. A eclampsia corresponde
a pré-eclampsia complicada por convulsées que nao podem ser
atribuidas a outras causas. Pré-eclampsia superposta a HAS
cronica ¢ definida pela elevagdo aguda da PA a qual se agre-
gam proteindria, trombocitopenia ou anormalidades da funcéo
hepatica, em gestantes portadoras de HAS cronica, com idade
gestacional superior a 20 semanas.
Para prevencéo da pré-eclampsia, ndo se recomenda pres-
crever 4cido acetilsalicilico para gestantes normais (GR Ill, NE
A)*%, porém, em mulheres com risco moderado e elevado
de pré-eclampsia, o uso de baixas doses pode ser (til, sendo
iniciado na 122 a 142 semana de gestacgao (GR lla, NE B)*-%.
A suplementacdo de calcio ndo é recomendavel para as ges-
tantes que ingerem quantidades normais desse fon (GR Ill, NE
A)®, mas admite-se que a sua suplementacao oral possa ter
efeitos favoraveis na prevencao entre gestantes de moderado
a alto risco e com baixa ingestao (GR lla, NE A)%-3.
0 tratamento definitivo da pré-eclampsia é a interrupgao da
gestacao, sempre benéfica para a mae. Entretanto, a interrupgéo
da gestacdo pode nao ser benéfica para o feto em decorréncia
das complicacdes inerentes a prematuridade. Embora o feto
esteja também em risco, muitas vezes & instituido tratamento
conservador para assegurar maior grau de maturidade fetal®.
0 tempo para a interrupcéo da gravidez é baseado, sobre-
tudo, na idade gestacional, nas condigdes maternas e fetais e
na gravidade da pré-ecldmpsia. Na gestacéo a termo nao exis-
tem dlvidas e a indicagao € feita no momento do diagnéstico.
Recomenda-se, ainda, que a intervengao seja considerada em
todos os casos a partir da 372 semana de gravidez (GR lla, NE
C)**4. No periodo pré-termo, inferior a 37 semanas, algumas
consideragoes deverao ser feitas:
1. Mulheres com idade gestacional de 32 a 34 semanas e
mais poderao ser consideradas para tratamento conser-
vador em unidades especializadas (GR lla, NE C).

2. Aadministracao de corticoide esta indicada para gravidas
pré-eclampticas com idade gestacional entre 24 e 34
semanas (GR Ila, NE B)*.
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3. Ainterrupcéo da gestagao devera sempre ser considerada
nos casos de pré-eclampsia grave, independentemente
da idade gestacional*'.

Recomenda-se 0 uso de sulfato de magnésio para prevenir
eclampsia em mulheres com pré-eclampsia grave (Grau de reco-
mendacao GR |, Nivel de evidéncia NE A) e para a prevencao de
eclampsia, se a pré-eclampsia é leve, porém comimpacto diferente
(Grau de recomendagéo GR lla, Nivel de evidéncia NE B)*.

As indicagdes para o tratamento anti-hipertensivo ndo se
baseiam em ensaios clinicos com desfechos claramente defi-
nidos, mas sim em padrdes da prética clinica estabelecidos ao
longo de muitos anos.

Sugere-se que o tratamento seja instituido mais preco-
cemente quando a PA for > 150/100 mmHg*. Em situagdes
especiais, como é o caso de gestantes adolescentes com PA
anterior a gravidez inferior a 90/75 mmHg e em gravidas com
sintomas que podem ser atribuidos a HAS, admite-se iniciar
o tratamento mais precocemente®. O objetivo do tratamento
anti-hipertensivo na pré-eclampsia é alcangar PAS entre 130 a
150 mmHg e PAD de 80 a 100 mmHg*.

Quanto ao tratamento, dois cenarios devem ser conside-
rados:

a. Tratamento agudo — em urgéncia ou emergéncia hiper-
tensiva requerendo hospitalizagdo, monitoracéo inten-
siva, antecipacéo do parto e administracéo parenteral
de anti-hipertensivos; recomenda-se a administragéo
endovenosa de sulfato de magnésio, considerado a
droga de escolha para prevencédo da eclampsia (GR |,
NE A)*. Para o tratamento da HAS grave, recomenda-se
hidralazina endovenosa®. A escolha para o tratamento da
emergéncia hipertensiva dependerd da experiéncia e da
familiaridade com a medicacéo. Em situages excepcio-
nais, principalmente quando existe risco de edema pul-
monar concomitante, admite-se 0 uso de nitroprussiato
de sddio por periodo inferior a quatro horas, como Ultima
opc¢ao para controle urgente da HAS grave e refrataria®.
A administracgéo de nifedipino de agéo rapida, por via oral
ou sublingual, deve ser evitada (GR II)%.

b. Tratamento de longo prazo — em pacientes com pré-
eclampsia com quadro clinico estabilizado, sem ne-
cessidade de parto imediato, esta indicado tratamento
anti-hipertensivo por via oral (GRI, NE B)*. Recomenda-se
ndo prescrever anti-hipertensivo para HAS com valores de
PA < 150/100 mmHg associada a pré-eclampsia (GR Il

Rev Bras Hipertens vol.17(1):52-56, 2010.

NE B)* ou a hipertensao cronica (GR Il, NE B)*. Ndo ha
comprovacao de beneficios para a mae ou para o feto,
exceto redugao do risco de HAS grave, que é considerado
insuficiente diante da exposicéo do feto ao risco potencial
de comprometimento do seu crescimento®’.

As opcoes de uso de anti-hipertensivos orais sao as mesmas
apresentadas para as gestantes portadoras de HA cronica ou
preexistente. A alfametildopa € a droga preferida por ser a mais
bem estudada e nao haver evidéncia de efeitos deletérios para o
feto (GR I, NE C)*. Outros ACC, como nifedipino, anlodipino e ve-
rapamil, podem ser considerados como drogas alternativas*484°,
Os betablogueadores sdo considerados seguros na gravidez,
embora se atribua a eles redugéo no crescimento fetal™.

Na pré-ecldmpsia, a prescricao de diuréticos € geralmente
evitada, porém os tiazidicos podem ser continuados em ges-
tantes com HA cronica, desde que néo promovam deplecao de
volume®™®2, Os IECAs e os BRAs sdo contraindicados®**.

8.4.4.2 Hipertensao arterial sistémica cronica

A HAS cronica é definida por hipertensao registrada antes da
gestacao, no periodo que precede a 20? semana de gravidez,
ou além de 12 semanas ap6s o parto.

Em relagdo a HAS cronica, recomenda-se o inicio ou a reins-
tituicdo do tratamento medicamentoso com PAS > 150 mmHg
e PAD de 95 a 99 mmHg ou sinais de lesdo em 6rgao-alvo®.
Para gestantes portadoras de HAS cronica que estdo em uso de
anti-hipertensivos e PA < 120/80 mmHg, recomenda-se reduzir
ou mesmo descontinuar o tratamento e iniciar monitorizagao
cuidadosa da PA (GR II, NE C)*.

8.4.4.3 Hipertenséo gestacional

E caracterizada por HA detectada apés a 20? semana, sem
proteindria, podendo ser definida como “transitéria” quando
ocorre normalizagdo apds o parto, ou “cronica” quando persistir
com hipertensao.

8.5 TRATAMENTO ANTI-HIPERTENSIVO NA
LACTANTE

A utilizag&o de anti-hipertensivos na mulher que estd amamen-
tando merece alguns cuidados. Tem-se que considerar que
todos os medicamentos, de alguma forma e com diferentes
concentrages, passam para o leite materno. A tabela 1 mos-
tra as medicag0es anti-hipertensivas disponiveis no Brasil que
sao consideradas seguras, moderadamente seguras e as nao
recomendadas para essa situagao em particular®®.



Rev Bras Hipertens vol.17(1):52-56, 2010.

VI DIRETRIZES BRASILEIRAS DE HIPERTENSAO — DBH VI E

Hipertensao em situag p
Tabela 1. Seguranca para o lactente com o uso de medicacdes anti-hipertensivas pela lactante®
Medicamentos Recomendacao
Diuréticos: hidroclorotiazida, espironolactona Seguros

Inibidores adrenérgicos: alfametildopa, propranolol
Vasodilatadores: hidralazina, minoxidil
Antagonistas dos canais de célcio: verapamil, nifedipino, nitrendipino

Inibidores da enzima conversora de angiotensina: benazapril, captopril, enalapril, quinadril

Diuréticos: indapamida, furosemida, triantereno

Inibidores adrenérgicos: atenolol, bisoprolol, carvedilol, metoprolol
Antagonistas dos canais de calcio: anlodipino, isradiping, nisoldipino
Inibidores da enzima conversora de angiotensina: fosinopril, lisinopril, ramipril
Blogueadores do receptor AT1: candesartana, olmesartana, telmisartana

Moderadamente seguros

Inibidores adrenérgicos: reserpina, nadolol, prazosina, terazosina
Inibidores da enzima conversora de angiotensina: fosinopril®, quinapril*
Bloqueadores do receptor AT1: telmisartana®, valsartana

Potencialmente perigosos

* Uso no periodo perinatal.
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Hipertensao e condicoes clinicas associadas

9.1 DIABETES MELITO

A medida da pressao arterial (PA) no consultério em pacientes
com diabetes melito (DM) deve ser feita nas posicoes supina
e ortostatica, em funcéo da maior ocorréncia de hipotensao
ortostatica' (C4). Por se tratar de pacientes de alto risco
para eventos cardiovasculares, as metas a serem atingidas
devem ser 130/80 mmHg?® (A1). Estudos demonstraram
nao haver beneficios adicionais com reducdo da PA, em dia-
béticos, inferiores a esses valores® (A1). A avaliacéo inicial
pode ser estabelecida por meio da medi¢do em duplicata
da razéo albumina/creatinina em amostra de urina isolada
(micrograma/mg de creatinina), considerando-se normais
valores menores de 30 e microalbumindria aqueles entre
30 e 299 mg. Valores maiores que 300 mg estabelecem o
diagnéstico de macroproteindria e determinam propenséao
adicional ao desenvolvimento de doenca renal cronica® (A1).
Todos os agentes anti-hipertensivos podem ser utilizados e
na maioria das vezes dois ou mais deles precisam ser asso-
ciados para que os objetivos do tratamento sejam atingidos.
Existem vantagens no uso de blogueadores do sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA) e na associacao destes
com um antagonista dos canais de céalcio (ACC)%'"(A1,B2).
A associacao de inibidores da enzima conversora de angioten-
sina (IECA) com blogueadores do receptor AT1 da angiotensina
I (BRA1I) ja se mostrou eficiente para promover maior redugao
da proteindria'® (A1). Mais recentemente, a associagao do
inibidor direto da renina, alisquireno, com o BRA Il losartana,
também resultou em reducdo adicional da albumindria em
pacientes com nefropatia diabética' (A1). Nos casos de hi-
potensado postural, a escolha da medicagao anti-hipertensiva
e 0 ajuste das doses a serem utilizadas devem levar em conta
a hora do dia e a posicdo do paciente no momento da medida
da PA. A elevacéo da cabeceira da cama e o uso de agentes
que aumentem o volume plasmatico, como a fludrocortisona
e o domperidona, constituem alternativas para evitar a hipo-
tensdo matutina e a consequente hipertensao vespertina e
noturna' (C4).

9.2 SINDROME METABOLICA

0 diagndstico de sindrome metabdlica (SM) identifica indivi-
duos com quadro cardiometabdlico extremamente adverso,
que apresentam aumento significativo do risco cardiovascular
e que necessitarao de intervengao agressiva para cada fator de
risco especifico’ (A1). Gragas a sua associagao frequente com
a obesidade, a abordagem da HAS nesses individuos deve ser
considerada em conjunto com o tratamento da hipertensao no
individuo obeso.

9.3 OBESIDADE E SINDROME METABOLICA

9.3.1 RebucAo po PESO

A redugdo do peso corporal contribui para o controle da PA
de forma consistente e significativa. Em metandlise publicada
em 2008, que avaliou 38 estudos controlados e randomizados,
registrou-se diminuicdo da média da PA de 6,3/3,4 mmHg
associada a perda de peso™ (A1).

9.3.2 ANTI-HIPERTENSIVOS

0 uso de diuréticos tiazidicos em baixas doses deve ser o
tratamento medicamentoso inicial preferido. IECA, BRA Il e
ACC podem ser usados com seguranga, isoladamente ou em
associacoes. Deve-se enfatizar que mudangas no estilo de vida
constituem as medidas mais eficazes para a prevencéo e para
o tratamento da HAS, contribuindo para a redugéo do risco
cardiovascular.

9.4 DOENGA RENAL CRONICA

9.4.1 DOENGA RENAL CRONICA — ESTAGIOS 1 E 2

Em estagios iniciais da doenga renal cronica (DRC), o controle
da PA parece constituir a medida mais eficaz para a prevencéo
de progressao do dano renal, independente da classe da me-
dicacdo anti-hipertensiva utilizada. No entanto, nos pacientes
com perda proteica, preconiza-se 0 bloqueio do SRAA, com
vistas a reducéo da hipertensao intraglomerular e a diminuicao
da excregdo urinéria de proteinas.
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9.4.2 DOENCA RENAL CRONICA — ESTAGIOS 3, 4 £ 5 (NAO DIALITICA)
Tanto os IECAs quantos os BRAs tém comprovada eficacia,
muitas vezes ultrapassando os beneficios gerados pela redugao
da PA per se'™(A1). Sua eficacia na nefroprotecao € maior em
pacientes com perda proteica' (A1). Publicaces recentes, em
hipertensos primarios, mostram que o duplo blogueio do SRAA
em diferentes versdes resultou em maior reducao da PA quando
comparado a monoterapia equivalente'”'® (B2). Publicacéo™ (B2)
colocou o blogueio vigoroso do SRAA, por meio da combinagéo
I[ECA e BRA, “sob suspeita”, ja que, apesar de o bloqueio duplo
comparado a monoterapia ter resultado em maior reducéo da
PA, a esperada diminuigdo de eventos cardiovasculares ndo
ocorreu. Em adicdo, a associagao provocou maior queda da
funcao renal, apesar de maior redugao da microalbumindria e,
ainda, nimero superior de eventos adversos quando comparada
a monoterapia. Desse modo, o duplo blogueio do SRAA néo
esta indicado para pacientes portadores de DRC sem perda
proteica ou com microalbumindria. No que tange ao uso de
inibidores diretos da renina, observou-se redugao significativa
da proteindria em diabéticos quando se associou alisquireno a
losartana?® (A1). Do mesmo modo, estudos iniciais em humanos
tém demonstrado redugéo da proteindria com o uso de blo-
queadores da aldosterona? (B2). Normalmente, os diuréticos
tiazidicos sao mais eficazes em pacientes nos estagios 1, 2 e 3
da DRC, enquanto os diuréticos de alga séo preconizados para
os estagios 4 e 5. Comprovadamente, os diuréticos reduzem
a morbidade e a mortalidade cardiovascular’?? (A1) e séo a
segunda opgao para o tratamento da hipertenséo na DRC,
especialmente quando combinados com |ECA ou BRA (B2).
Para atingir as metas de PA em pacientes com DRC, em geral
é necessdria a combinagao de trés ou mais anti-hipertensivos,
em doses plenas? (A1). Assim, os ACC%? (A1) sdo indicados
como terceira opcéo e seu uso combinado com IECA se associou
amaior redugao de eventos CV°(B2). Outras opgdes incluem os
betabloqueadores, os inibidores adrenérgicos de agao central
e, eventualmente, os vasodilatadores de acéo direta, como o
minoxidil e a hidralazina.

9.4.3 DOENGA RENAL CRONICA — ESTAGIO 5 EM PROGRAMA DE DIALISE
0 controle da hipervolemia, a investigagdo de coronariopatia e
da disfuncao ventricular e a identificacéo de arritmias constituem
estratégias para a abordagem terapéutica nesses pacientes.

9.4.4 TRANSPLANTADOS RENAIS

Os ACC constituem a primeira escolha para o tratamento da
HAS em pacientes transplantados? (A1). Pacientes em uso de
ciclosporina apresentam vasoconstricao arteriolar, que pode
ser revertida pelo uso de ACC? (C4). Nos transplantados, ha
evidéncias de que os medicamentos que bloqueiam o SRAA
podem melhorar os resultados do transplante? (B2). Os diuré-
ticos sdo medicamentos que podem ser prescritos no controle
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da HAS de pacientes submetidos a transplante renal, mas seu
uso requer monitorizagao cuidadosa dos eletrélitos séricos e
da funcao renal®.

9.5 DOENCA ARTERIAL CORONARIANA

Estd claramente demonstrada a associacao entre HAS e
doenca arterial coronariana (DAC), independentemente da
idade. A reducao adequada da PA é fundamental para a pre-
vengao de eventos relacionados a DAC, independentemente
do grupo de medicamentos anti-hipertensivos utilizados®'32
(A1), objetivando-se metas de PA de 130 x 80 mmHg®'32 (A1)
(Tabela 1). Especula-se sobre a possibilidade de a redugao
excessiva da pressao arterial diastdlica (PAD) aumentar esse
risco, configurando a chamada curva J*. Em pacientes idosos ou
diabéticos com DAC obstrutiva e evidéncia de isquemia, parece
mais adequado reduzir a PAD lentamente e evitar valores muito
baixos. Ha controvérsias sobre até que nivel reduzir a PAD sem
problemas® (C2). Os betablogueadores devem ser utilizados nos
pacientes com angina ou com infarto do miocdrdio prévio, exceto
se houver contraindicacao formal** (A1). Os IECA e os BRAs |l
estao indicados para a prevencao primaria em pacientes de alto
risco cardiovascular, em hipertensos com DAC estavel ou com
infarto do miocardio prévio®3¢ (A1). Os diuréticos tiazidicos de-
monstraram protegao contra eventos coronarianos em estudos
randomizados em prevencao primaria®”3?(A1). Os bloqueadores
dos canais lentos do célcio também demonstraram prevengéo
de eventos coronarios*®*' (A1) e podem ser utilizados como
alternativa aos betabloqueadores para o tratamento da angina,
porém nao sao recomendados para prevengao secundaria.

9.6 ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO

0 tratamento anti-hipertensivo esté associado a uma redugao
de 35% a 44% na incidéncia de acidente vascular encefalico
(AVE)*2 (A1).

9.6.1 ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO ISQUEMICO

Uma resposta hipertensiva aguda ocorre em cerca de 80% dos
pacientes nas primeiras 48 horas ap6s o AVE isquémico® (A1),
reduzindo-se espontaneamente em algumas semanas apds o
evento. Estudos mostram que os BRAs Il previnem a recorréncia
de eventos vasculares em pacientes com AVE do tipo isqué-
mico* (A1), enquanto outros relatam que o tratamento com
labetolol ou lisinopril reduziu a mortalidade aos 90 dias, quando
comparados com placebo em portadores de AVE isquémico
ou hemorragico® (A1). Na auséncia de evidéncias de ensaios
clinicos, as diretrizes atuais sugerem que a PA nao seja reduzida
na fase aguda do AVE isquémico, a ndo ser quando a PAS esteja
em torno dos 200 mmHg e a PAD, superior a 120 mmHg, ou
ainda na presenca de complicagdes em outros 6rgaos (C4). Nos
pacientes candidatos a tratamento trombolitico, a PAS deve
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ser reduzida para valores abaixo de 185 mmHg e a PAD, para
valores inferiores a 110 mmHg antes da infusao do trombolitico
e mantidos nessa faixa nas primeiras 24 horas ap6s a realizagéo
da trombolise*®4’ (B2).

9.6.2 HEMORRAGIA INTRACEREBRAL

Estudos observacionais sugerem que a HAS esteja relacionada
com a expansao do hematoma nas primeiras 24 horas® (B).
0 crescimento do hematoma foi menor no grupo de pacientes
cuja PAS alvo foi de 140 mmHg do que no grupo cujo alvo foi
de 180 mmHg, embora apds a correcao para o tamanho inicial
do hematoma a diferenca ndo tenha sido estatisticamente
significante’®*, As diretrizes atuais sugerem PA da ordem de
160 x 90 mmHg®5" (C).
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Arménio Costa Guimaraes (BA) nao nao nao nao nao nao nao
Artur Beltrame Ribeiro (SP) nao sim nao sim sim nao nao
Audes Magalhaes Feitosa (PE) sim sim nao nao nao ndo nao
Ayrton Pires Brandéo (RJ) néo nao nao nao nao néo nao
Carlos Alberto Machado (SP) nao nao nao nao nao sim nao
Carlos E. Poli-de-Figueiredo (RS) nao nao nao sim sim nao nao
Carlos Eduardo Negréao (SP) sim nao nao nao nao nao nao
Carlos Scherr (RJ) nao nao nao ndo nao sim nao
Celso Amodeo (SP) sim sim sim ndo sim sim nao
César Pontes (CE) nao nao nao nao nao nao nao
Cibele I. Saad Rodrigues (SP) nao nao nao nao sim nao nao
Claudia Lucia de Moraes Forjaz (SP) nao nao nao nao nao nao nao
Dante Marcelo Artigas Giorgi (SP) nao nao nao ndo sim sim nao
Décio Mion Junior (SP) sim sim sim sim sim sim nao
Denizar Vianna (RJ) nao nao nao nao sim sim nao
Edgard Pessoa de Mello Jr. (PE) nao sim sim nao nao nao nao
Eduardo B. Coelho (SP) sim nao nao nao nao nao nao
Eduardo Barbosa (RS) nao nao nao ndo nao nao nao
Eduardo Cantoni Rosa (SP) nao ndo nao nao nao nao ndo
Eduardo Moacyr Krieger (SP) nao nao nao nao nao nao nao
Eduardo Pimenta (SP-Austrélia) nao nao nao nao sim sim nao
Eliuden Galvao de Lima (ES) nao nao nao nao nao nao nao
Elizabete Viana de Freitas (RJ) nao ndo nao nao nao nao ndo
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Emilio Francischetti (RJ) sim sim sim nao nao nao nao
Emilton de Lima (PR) nao sim nao nao sim nao nao
Erika Maria Gongalves Campana (RJ) sim sim nao nao nao sim nao
Fernanda Consolim-Colombo (SP) nao sim nao sim nao sim nao
Fernando Antonio Almeida (SP) nao sim nao nao nao nao nao
Fernando Nobre (SP) sim sim sim nao nao sim nao
Flavio Antonio Borelli (SP) nao nao nao nao nao nao nao
Frida Liane Plavnik (SP) nao nao nao nao nao sim nao
Gabriel R. de Freitas (SP) — ABN sim nao nao nao sim sim nao
Gilson Feitosa (BA) sim sim ndo nao nao sim nao
Giovanio Vieira da Silva (SP) nao nao ndo nao nao nao nao
Heitor Moreno (SP) nao nao sim nao nao sim nao
Heno Lopes (SP) nao nao nao nao sim sim nao
Hilton Chaves (PE) sim sim nao nao nao sim nao
Ivan Luiz Cordovil de Oliveira (RJ) nao nao ndo nao nao nao nao
Jodo Carlos Rocha (SP) sim sim ndo nao nao nao nao
Jorge llha Guimaraes (RS) — SBC

Jorge Pinto Ribeiro (RS) sim sim sim nao sim sim nao
José Carlos Aidar Ayoub (SP) nao nao nao nao nao sim nao
José Ernesto dos Santos (SP) nao nao nao nao nao nao nao
José Fernando Vilela Martins (SP) sim sim ndo nao sim ndo nao
José Gastdo Rocha Carvalho (PR) nao nao nao nao nao nao nao
José Marcio Ribeiro (MG) nao sim nao nao sim sim nao
José Xavier de Mello Filho (MA) nao sim nao nao nao nao nao
Josiane Lima Gusmao (SP) nao nao ndo nao nao sim nao
Katia Coelho Ortega (SP) sim nao ndo nao nao sim nao
Leda Lotaif (SP) nao sim nao nao nao nao nao
Lilian Soares da Costa (RJ) nao nao nao nao nao nao nao
Lucélia C. Magalhaes (BA) nao nao nao nao nao nao nao
Luciana Ferreira Angelo ndo nao nao nao nao ndo nao
Luiz Aparecido Bortolotto (SP) sim nao nao nao nao sim nao
Luiz Carlos Bodanese (RS) nao nao nao nao nao nao nao
Luiz Cesar Scala (MT) nao nao nao nao sim sim nao
Marcelo Batista (SP) nao nao nao nao nao nao nao
Marcelo Lima Gusmao (SP) nao nao nao nao sim sim nao
Marcio Kalil (MG) sim sim nao nao sim ndo nao
Marco A. Mota Gomes (AL) sim sim sim sim sim sim nao
Marcus Vinicius Bolivar Malachias (MG) nao sim nao nao nao sim nao
Maria Eliane Campos Magalhaes (RJ) sim sim nao sim sim sim nao
Maria Eliete Pinheiro (AL) ndo sim nao nao nao ndo nao
Maria Fatima de Azevedo (RN) ndo nao nao ndo sim ndo nao
Maria Helena Catelli Carvalho (SP) nao nao nao nao nao nao nao
Maria Tereza Zanella (SP) sim sim nao nao nao sim nao
Marilda Lipp (SP) nao nao nao nao nao nao nao
Marilia de Brito Gomes (RJ) — SBD nao nao nao ndo sim nao nao
Mario Fritsch Neves (RJ) ndo nao nao ndo nao ndo nao
Mauricio Wajngarten (SP) nao sim nao néo nao néo nao
Narcia Elisa B. Kohimann (SP) nao nao nao nao nao nao nao
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Nelson Sass (SP) nao nao ndo nao nao nao nao
Osvaldo Kohlmann Jr. (SP) sim sim sim sim nao sim nao
Oswaldo Passarelli (SP) nao sim nao nao sim sim nao
Otavio Rizzi Coelho (SP) sim sim sim nao sim sim nao
Paulo César Veiga Jardim (GO) sim sim sim nao nao nao nao
Paulo Roberto B. Toscano (PA) nao nao ndo nao nao ndo nao
Pedro Jabur (SP) ndo nao ndo nao nao ndo nao
Rafael Leite Luna (RJ) nao nao nao nao nao nao nao
Rita de Cassia Gengo e Silva (SP) nao nao nao nao nao nao nao
Roberto Jorge da Silva Franco (SP) ndo nao nao nao nao ndo nao
Roberto Miranda (SP) sim sim nao sim sim sim sim
Robson Augusto S. dos Santos (MG) ndo nao nao ndo nao ndo nao
Rogério A. Mulinari (PR)

Rogério Baumgratz de Paula (MG) nao nao nao nao nao nao nao
Romero Bezerra (DF) nao nao nao nao nao nao nao
Rosa Sampaio (DF) Ministério da Satde néo néo néo néo néo nao néo
Rui Pévoa (SP) nao nao nao nao nao nao nao
Sandra Fuchs (RS) nao nao nao nao nao nao nao
Sarkis Joud Bayeh — SOBRAMFA nao nao nao néo nao nao nao
Sebastido Ferreira Filho (MG) nao nao nao ndo sim nao nao
Sérgio Baiochi (GO) nao ndo nao ndo sim nao ndo
Thales Carvalho (SC) nao nao nao nao nao nao nao
Tufik José Magalhaes Geleilete (SP) nao nao nao nao nao nao nao
Vera Koch (SP) nao nao nao nao nao nao nao
Virginia Genelhu Fagundes (RJ) sim ndo nao nao nao nao ndo
Weimar Kunz Sebba B. de Souza (GO) sim sim nao nao sim sim ndo
Wille Oigman (RJ) sim sim sim nao nao sim nao
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A REVISTA BRASILEIRA DE HIPERTENSAQO (Rev Bras Hipertens) é uma publicacéo
de periodicidade trimestral, do Departamento de Hipertensao da Sociedade Brasileira
de Cardiologia, catalogada na base de dados BIREME-LILACS.

Ocupa-se em publicar artigos sobre temas relacionados, direta ou indiretamente, a
hipertensao arterial, solicitados por seus editores ou espontaneamente enviados como
Contribuicdes Originais, desde que analisados pelo seu Conselho Editorial.

0 manuscrito é de responsabilidade dos autores, que assumem o compromisso
de que o trabalho n&o tenha sido previamente publicado na sua integra, nem esteja
sendo analisado por outra revista com vistas a eventual publicagéo. Entretanto, apés
a publicacao, os direitos de reimpressao passam a ser de propriedade da revista.
0 texto deve ser inédito, ter sido objeto de anélise de todos os autores e passa
a ser propriedade da revista, ndo podendo ser reproduzido sem o consentimento
desta, por escrito.

Os artigos solicitados pelos editores ou espontaneamente encaminhados como
Contribuigdes Originais, quando na forma impressa, devem ser encaminhados a:

Revista Brasileira de Hipertensao

Av. Independéncia, 3.767

14026-150 — Ribeirao Preto — SP

Se o envio do material for por meio eletronico, devera ser utilizado o seguinte
endereco: revbrashipertens@uol.com.br

S serdo considerados para publicacdo e encaminhados ao Conselho Editorial os
artigos que estiverem rigorosamente de acordo com as normas a seguir especificadas
e que coadunam com a 52 edi¢ao do Uniform Requirements for Manuscripts Submitted
to Biomedical Journals, preparado pelo International Committee of Medical Journal
Editors — N Engl J Med. 1997;336:309-15.

0 respeito a essas normas é condigo obrigatéria para que o trabalho seja consi-
derado para andlise e publicago.

Os manuscritos devem ser submetidos da seguinte forma:

1. Digitados em espago duplo, com péaginas numeradas em algarismos arabicos.

2. Redagéo em portugués, de acordo com a ortografia vigente. Somente os artigos desti-
nados & Secéo de ContribuigGes Internacionais poderao ser escritos em lingua inglesa.

3. Osartigos devem ter obrigatoriamente: a) nome, enderego, telefone, fax e e-mail
do autor que ficard responsavel pela correspondéncia; b) declaragéo assinada pelo
autor, responsabilizando-se pelo trabalho, em seu nome e dos coautores.

Os trabalhos devem ser digitados em Word for Windows (inclusive tabelas e, se

possivel, também as figuras) em letras do tipo Arial, corpo 12, espaco duplo, com

bordas de 3 cm acima, abaixo e em ambos os lados.

4. Artigo original — A Revista Brasileira de Hipertensao publica artigos originais
espontaneamente enviados de todos os tipos de pesquisa na rea cardiovascular,
direta ou indiretamente ligados a hipertensao arterial, incluindo seres humanos
e experimental, desde que atendidas as condicdes expressas em seus Critérios
Editoriais e de conformidade com as especificagdes do Uniform Requirements
for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals, preparado pelo International
Committee of Medical Journal Editors — N Engl J Med. 1997;336:309-15 e atendidas
as disposigdes expressas nos itens 5.1a 5.6.2.

Para a publicagdo, os manuscritos deverdo obedecer as seguintes normas:

a) Ndmero de autores: no maximo 10 (dez);

b)  Titulo: no maximo até 100 caracteres (incluindo espagos);

c) Resumo/Abstract (portugués e inglés);

d) Nmero maximo de palavras no resumo: 250;

e)  Texto completo: no maximo 5.000 palavras (incluindo referéncias bibliogréficas);

) Referéncias: nimero maximo permitido: 40;

g) Tabelas e Figuras: no maximo s&o permitidas 8 (oito).

4.1 Comunicacdes Breves — Contribuicbes de cardter fundamentalmente
prético, que tenham ou ndo originalidade, nao ultrapassando cinco laudas e
dez referéncias bibliogréficas, que devem constar como leitura sugerida, sem
necessariamente serem apontadas no corpo do texto.

4.2 Espago Jovem Pesquisador — A Revista Brasileira de Hipertensao
recebe, para avaliagdo de seu Conselho Editorial, com vistas & publicacao,

5.
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artigos sobre temas afeitos a hipertenséo arterial, produzidos por jovens in-
vestigadores (idade ndo superior a 35 anos). Os textos devem ter, no maximo,
10 (dez) paginas, incluindo figuras, tabelas e referéncias, digitados em espago
1,5, letras do tipo Arial 12. Devem conter resumo e abstract, obedecendo aos
critérios editoriais gerais da revista.

Artigos de Revisao devem ser enviados somente quando solicitados pelo

Editor Convidado, versando sobre o tema afeito ao assunto do nimero em

questdo, com as seguintes caracteristicas:

5.1 Pagina de rosto, contendo:

5.1.1 Titulos em portugués e inglés, concisos e informativos;

5.1.2 Nomes completos dos autores;

5.1.3 Pelo menos trés palavras-chave (keywords) utilizando, se possivel,
termos constantes do Medical Subject Heading listados no Index
Medicus, assim como sua versao para o portugués;

5.1.4 Nome da instituicdo a que estéo afiliados os autores.

5.2 Resumo, com limite de 250 palavras, obedecendo explicitamente ao contetido
do texto. A elaboragéo deve permitir compreenséo sem acesso ao texto,
inclusive de palavras abreviadas.

5.3 Abstract, versao em inglés do item 5.2, em pagina separada.

5.4 Referéncias citadas, quando de fato consultadas, em algarismos arabicos,
em forma de potenciacdo e numeradas por ordem de citagéo no texto,
utilizando-se as abreviaturas recomendadas pelo Uniform Requirements.
Todos os autores devem ser citados em nimeros de até seis, ou apenas 0s
trés primeiros seguidos de et al., se sete ou mais.

5.4.1 Artigo de Revistas — Sobrenomes e iniciais de todos os autores
(se sete ou mais, apenas os trés primeiros, seguidos de et al.), titulo
do artigo, nome da revista abreviada, ano, volume, primeira e Gltima
paginas, como no exemplo abaixo:

Lamas GA, Flaker GC, Mitchell G, et al. Effect of infarct artery pa-
tency on prognosis after acute myocardial infarction. Circulation.
1995;92:1101-9.

Para citacdo de outras fontes de referéncias, consultar Uniform Re-
quirements. A citacao de dados ndo publicados ou de comunicagdes
pessoais nao deve constituir referéncia numerada e ser apenas aludida
no texto, entre parénteses.

5.5 Legendas das Figuras — Devem ter titulos breves e claros, com descrigéo
sucinta dos aspectos principais para boa compreenséo da figura pelo leitor.

5.6 llustragoes — Devem ser citadas no texto em algarismos arébicos (quando
tabelas ou quadros), sendo conveniente limita-las ao indispensével para a
melhor comunicagéo.

5.6.1 As figuras devem ser enviadas sob forma de desenho ou de fotografia
(base = 9x 12 cm) que permitam reproducéo gréfica de boa qualidade.
Desenhos e fotos devem ser colocados dentro de envelopes encorpados
e identificados pelo titulo do trabalho, se enviadas na forma impressa.
Quando enviadas por meio eletrdnico, devem trazer a identificacao do
programa utilizado para sua produgao. Por exemplo: Power Point, Photo
Shop etc. Nao devem ser enviados diapositivos ou exames no original.
A publicagéo de figuras em cores é restrita a situagdes em que as cores
sdo indispensaveis, sendo as custas de producao de responsabilidade
do autor.

5.6.2 Tabelas e quadros devem ser elaborados de maneira autoexplicativa,
em ordem de citacdo no texto e acompanhados dos respectivos titulos.
A legenda deve constar na parte inferior.

Os originais e os CDs somente serao devolvidos por solicitagao antecipada do autor

principal.

0 texto podera sofrer nova revisao editorial para maior concisao, clareza e com-

preensao, por parte do Conselho Editorial, sem interferéncias no seu significado e

contetdo.

Situacdes especiais, ndo previstas neste conjunto de normas, serdo encaminhadas

ao Conselho Editorial para opinido e posterior deciséo.
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