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REVISAO

Hipertensao arterial sistémica
primaria
Essential Arterial Hypertension

Fernando Nobre', Eduardo Barbosa Coelho?, Paulo César Lopes?®, Tufik J. M. Geleilete*

RESUMO

Hipertensao Arterial Sistémica (HAS) é doenca de alta prevaléncia e determinante de alta morbidade e
mortalidade sendo adequadamente diagnosticada e apropriadamente tratada.

O diagndstico depende da medida correta da pressao arterial (PA) utilizando-se atualmente métodos
alternativos a medida convencional de consultério como a Monitorizacdo Ambulatorial da Presséo Arte-
rial (MAPA) ou a Monitorizagcdo Residencial da Pressao Arterial (MRPA).

Uma adequada estratificagdo do risco adicional ao valor da PA obtido € indispensavel para uma plani-
ficacdo do tratamento e o alcance das metas desejadas para cada grupo de individuos.

Manter os pacientes sob tratamento é necessario e desejavel para que os beneficios auferidos com o
tratamento, medicamentoso e ndo medicamentoso, sejam obtidos.

Palavras-chave: Hipertensao Arterial Sistémica. Diagnostico da Hipertensao Arterial. Tratamento da

Hipertenséo Arterial.

Conceitos

Hipertensdo Arterial Sistémica (HAS) é, ao
mesmo tempo, fator de risco para o desenvolvimento
de doencas cardiovasculares (DCV) e sindrome com
manifestagdes proprias e caracteristicas peculiares.

As Diretrizes Brasileiras de Hipertensdao VI
(DBH VI)! conceituam HAS como "uma condig@o
clinica multifatorial caracterizada por niveis elevados
e sustentados de pressdo arterial (PA). Associa-se
frequentemente a alteracdes funcionais e/ou estrutu-
rais dos 6rgaos-alvo (coragdo, encéfalo, rins e vasos
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sanguineos) e a alteragdes metabdlicas, com conse-
quente aumento do risco de eventos cardiovasculares
fatais e nao-fatais".

Ainda de acordo com essas mesmas diretrizes
sdo considerados portadores de HAS individuos com
PA igual ou superior a 140 x 90 mm Hg (Tabela 1)
enquanto que para o "Guideline" Europeu de Hiper-
tensdo de 2013, a classificacdo dos individuos com
hipertensao é a que estd na Tabela 2.

Nas DBH VI e Guideline Europeu os grupos
identificados, respectivamente, como "Limitrofe" e
"Normal Alto", assim foram definidos com a finalida-
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Tabela 1
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Classificacdo do comportamento da Pressdo Arterial, pela medida de consultério (> 18 anos) segundo as

Diretrizes Brasileiras de Hipertensao VI. !

Classificacdo Pressao sistdlica (mmHg) Pressdo diastdlica (mmHg)
Otima <120 <80

Normal <130 <85

Limitrofe* 130-139 85-89
Hipertensao estdgio 1 140-159 90-99
Hipertensao estdgio 2 160-179 100-109
Hipertensao estdgio 3 =180 =110
Hipertensio sistélica isolada =140 <90

* Quando as pressoes sistolica e diastdlica situam-se em categorias diferentes, a maior deve ser utilizada para classificagdo da pressao

arterial.

Tabela 2

Defini¢do e classificacdo do comportamento da Pressdo Arterial (em mmHg) nas medidas de consultério,
segundo o "Guideline" das Sociedades Europeias de Cardiologia e Hipertenséo Arterial 2013. 2

Categoria Sistélica Diastodlica
Otima <120 e <80
Normal 120-129 e/ou 80-84
Normal Alta 130-139 e/ou 85-89
Grau 1 140-159 e/ou 90-99
Grau 2 160-179 e/ou 100-109
Grau 3 =180 e/ou =110
Sistdlica Isolada =140 e <90
de de aumentar a importancia da necessidade de di- [Epidemiologia

agnosticar precocemente alteracdes do comportamen-
to da PA na populacdo em geral.

A hipertensdo estd nitidamente associada a va-
rias complicagdes, como acidente vascular encefilico
(AVE), doenga arterial periférica (DAP), insuficién-
cia cardiaca (IC), doenga renal cronica (DRC), infarto
agudo do miocéardio (IAM) e doenca arterial corona-
riana (DAC) (Figura 1).

O tratamento com adequado controle da pres-
sdo arterial tem se mostrado eficaz em reduzir a ocor-
réncia de complicacdes decorrentes da HAS bem
como reducdo da mortalidade (Figura 2).

A prevaléncia da hipertensdo arterial no Brasil,
avaliada por estudos populacionais que possam refle-
tir a situacdo da doencga no pais como um todo ¢ ainda
desconhecido. Estudos de prevaléncia, regionais e isola-
dos, levam-nos a crer que em torno de 30 % da popu-
lagdo adulta apresenta hipertensdo arterial sistémica.!

Considerando-se valores de PA = 140/90 mm
Hg, 22 estudos encontraram prevaléncias entre 22,3%
e 43,9%, (media de 32,5%), com mais de 50% entre
60 e 69 anos € 75% acima de 70 anos.>®

Entre os géneros, a prevaléncia foi de 35,8%
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Figura 1. Risco relativo imposto pela Hipertensao Arterial Sistémica.®
DRC = Doenga Renal Crénica; AVE = Acidente Vascular Encefélico; DAP = Doengca Arterial Periférica;
IAM = Infarto Agudo do Miocardio; IC = Insuficiéncia Cardiaca e DAC = Doenca Arterial Coronariana.

HA Sistélica e Diastdlica
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1 nao faais
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Hinert ens 80 s istolica isnlada

Eventos fatais e Mortalidade
nao
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ave DAC Causas CV

Figura 2. Beneficios obtidos com o tratamento da hipertens&o arterial sistémica.*
HA = Hipertenséao Arterial; AVE = Acidente Vascular Encefélico; DAC = Doencga Arterial coronariana; CV = Cardiovascular.
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nos homens e de 30% em mulheres, semelhante a de
outros paises. Revisdo sistemdtica quantitativa de 2003
a 2008, de 44 estudos em 35 paises, revelou uma pre-
valéncia global de 37,8% em homens e 32,1% em
mulheres.”

Etiopatogenia e fisiopatologia

A hipertensao arterial € uma sindrome poligéni-
ca e compreende aspectos genéticos, ambientais, vas-
culares, hormonais, renais e neurais.

Fatores Genéticos: a hereditariedade desem-
penha papel fundamental na génese da hipertensdo. A
hipertensiao arterial é, pois, quantitativa, complexa e
poligénica sendo o resultante final da influéncia dos
fatores ambientais sobre a expressdo de certos ge-
nes. Assim como em varias doencas, objetiva-se iden-
tificar os genes participantes da génese da hiperten-
sdo arterial.

Fatores Ambientais: Inquestionavelmente, o
ambiente influi de forma consideravel, visto que mu-
dancas de habitos alteram o comportamento da pres-
sdo arterial. Sdo cléssicos os estudos de individuos
pertencentes a grupos populacionais que ndo apresen-
tam hipertensdo arterial e que, ao mudarem para lo-
cais de alta prevaléncia de hipertensdo, tornam-se hi-
pertensos.’

O sal tem importancia na génese da HAS em
individuos geneticamente predispostos. O excesso de
sal na alimentacao e a incapacidade dos rins de excretar
a sobrecarga de sddio induzem hipertensdo por au-
mento do volume plasmético, da pré-carga e, conse-
quentemente, do débito cardiaco. Outros mecanismos
relacionados ao sal na génese e na sustentagcdo da hi-
pertensdo arterial estdo sintetizados no Quadro 1. °

A sensibilidade ao sal é variavel e pode ser ava-
liada pela variacdo da pressdo arterial quando se faz
uma carga salina. Os individuos chamados de resis-
tentes ao sal, a despeito do excesso de sal ingerido,
ndo apresentam maior elevacdo da PA, ao contririo
daqueles sensiveis. Os negros e os idosos sio, em geral,
os mais sensiveis ao sal entre os hipertensos.

Fatores Vasculares: Segundo os conceitos
cldssicos da hemodindmica, a pressdo arterial é de-
terminada pelo débito cardiaco multiplicado pela re-
sisténcia vascular periférica total. Esses determinan-
tes dependem da interagdo de uma série de fatores. A
hipertensdo arterial pode surgir por anormalidades em
um deles ou em ambos.
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A constri¢do funcional da musculatura lisa é
considerada um dos principais mecanismos envolvi-
dos na hipertensdo arterial. A elevada resisténcia vas-
cular periférica determinada pela hipertrofia da pare-
de vascular terd como consequéncia o aumento na
contratilidade da musculatura lisa dos vasos.

A disfuncdo endotelial tem também participa-
¢do na génese da hipertensao arterial. Sabemos que o
endotélio atua na regulacdo do tonus vascular e da
resisténcia vascular periférica, sintetizando substan-
cias vasoativas, tais como o vasodilatador 6xido nitrico
e o peptideo vasoconstritor endotelina.

Rins: Estd bem estabelecido que uma elevagéo
da pressdo de perfusdo arterial renal resulta em au-
mento da excre¢do de sédio e dgua. Quando a PA se
eleva, a ativacdo do fendmeno pressdo-natriurese pro-
move excre¢do de sédio e dgua até que ela seja redu-
zida a valores normais. Portanto, os rins servem como
feed back negativo para a regulacdo, em longo prazo,
da pressao arterial pelo ajuste do volume plasmatico.
A hipertensdo arterial pode, entdo, se desenvolver quan-
do se altera a capacidade renal de excretar sédio e
agua. Essa hipétese € corroborada pela acio dos anti-
hipertensivos que promovem excrecdo de sodio e gua,
resultando em controle da PA.

Sistema Renina-Angiotensina-Aldostero-
na: A renina é uma enzima que, sob a acdo de altera-
¢Oes na pressdo da arteriola aferente renal e concen-
tracdo de sddio na mécula densa, € liberada do apare-
lho justaglomerular e, ao interagir com seu substrato

Quadro 1
Papel do Sal na Génese e Sustentagdo da Hiperten-
sdo Arterial 9

* Aumento de volume plasmético
* Inibicao da Na-K-ATPase

¢ Aumento da reatividade ou sensibilidade a substancias
vasoconstritoras

* Disfunc¢do autondmica
- Aumento do turnouver das catecolaminas
- Aumento da sensibilidade dos -1- receptores
- Diminui¢3o da afinidade dos -2- receptores
* Predisposi¢do genética
- Sensibilidade ao sal

- Resisténcia ao sal
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plasmético angiotensinogénio, transforma-se em an-
giotensina I. A angiotensina I, uma substancia inati-
va do ponto de vista vascular, por sua vez, principal-
mente sob a acdo de uma enzima conversora, nos
pulmdes, transforma-se em angiotensina II, essa com
forte acdo sobre os vasos. A angiotensina II promove
vasoconstricdo, aumenta o tonus simpdtico, estimula
a secrecdo de aldosterona, estimula a reabsor¢do de
sédio e concorre para a liberacdo de hormoénio
antidiurético.

Sistema nervoso simpatico: Ha fortes evi-
déncias de que o sistema nervoso simpético desem-
penhe um papel importante por meio de sua atividade
aumentada na génese e na sustentagdo da HAS.!°
Em geral isso é mais frequentemente observado em
individuos jovens hipertensos, que se caracterizam por
apresentar débito cardiaco e frequéncia cardfaca au-
mentados, enquanto a resisténcia periférica € normal
ou mesmo reduzida.

Obesidade: A obesidade central esta frequen-
temente associada a dislipidemia e intolerancia a gli-
cose. Estudos epidemioldgicos demonstram claramente
a relagéio entre a obesidade e hipertenséo arterial.!!
Ainda ndo estdo definidos os mecanismos exatos.
Acredita-se que esteja relacionada a hiperinsulinemia

FATORES GENETICOS
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secundaria a resisténcia insulinica, além de estimula-
¢do simpatica.

Também ha correlacdo com a retengdo de flui-
dos.

Insulina: A associag@o de hiperinsulinemia e
hipertensdo arterial foi analisada em vdrios estudos
clinicos. A resisténcia insulinica e a hiperinsulinemia
estdo presentes em metade dos pacientes ndo obesos
hipertensos e em pacientes obesos e portadores de
diabetes tipo II.

Individuos com obesidade andréide apresentam
altos niveis de insulina plasmatica frequentemente in-
tolerancia a glicose, hipertrigliceridemia e hipertensao
arterial, constituindo importante quadro metabdlico
(Figura 3).

Todas as pessoas obesas apresentam algum grau
de resisténcia a insulina, possivelmente secundéria a
reducdo da funcdo dos receptores insulinicos.

A insulina € um hormonio tréfico, com seus re-
ceptores amplamente distribuidos no endotélio e célu-
las musculares lisas dos vasos. Além de sua agdo
trofica, pode também elevar a pressdo arterial pelo
aumento da atividade do sistema nervoso simpatico e
da reabsor¢do renal de sédio e, consequentemente,
aumentando a volemia e o débito cardiaco.

FATORES ADQUIRIDOS
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Figura 3. Alteragcbes metabdlicas e hipertenséao arterial.
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Diagnéstico e estratificacao Para o diagnéstico da HAS a medida apropria-
do risco da da pressdo arterial é fator fundamental.

A escolha do manguito adequado é fundamen-
A maioria dos pacientes hipertensos € assinto- tal, além das demais condutas expressas na tabela 3,
matica. O diagnéstico de HAS ¢ feito pela obten¢do  para obtencio da medida correta da pressio arterial.

de medida da PA. As DBH VI I apontam (Tabela 3)  Os manguitos adequados para cada condigdo estdo
os procedimentos adequados para a obten¢do da me-  apontados na Tabela 4.

dida da pressdo arterial.

Tabela 3
Procedimentos para obtenc@o da Pressdo Arterial segundo as DBH VI.!

Preparo do paciente:

1. Explicar o procedimento ao paciente e deixd-lo em repouso por pelo menos 5 minutos em ambiente calmo. Deve ser
instruido a ndo conversar durante a medida. Possiveis duvidas devem ser esclarecidas antes ou apds o procedimento.

2. Certificar-se de que o paciente NAO:
* Estd com a bexiga cheia
* Praticou exercicios fisicos hd pelo menos 60 minutos
e Ingeriu bebidas alcodlicas, café ou alimentos

¢ Fumou nos 30 minutos anteriores

3. Posicionamento do paciente
Deve estar na posicao sentada, pernas descruzadas, pés apoiados no chao, dorso recostado na cadeira e relaxado.
O brago deve estar na altura do corag@o (nivel do ponto médio do esterno ou 4° espago intercostal), livre de roupas,
apoiado, com a palma da mao voltada para cima e o cotovelo ligeiramente fletido.

Para a medida propriamente:

1. Obter a circunferéncia aproximadamente no meio do brago. Apds a medida selecionar o manguito de tamanho adequado ao brago*.
2. Colocar o 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 sistdlica pela palpacdo do pulso radial. O seu reaparecimento corresponderd a PA sistdlica.

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

6. Inflar rapidamente até ultrapassar 20 a 30 mmHg o nivel estimado da pressao sist6lica, obtido pela palpagdo.
7. Proceder a deflacdo lentamente (velocidade de 2 mmHg por segundo).

8. Determinar a pressao sistélica pela ausculta do primeiro som (fase I de Korotkoff), que € em geral fraco seguido de
batidas regulares, e, ap6s, aumentar ligeiramente a velocidade de deflacio.

9. determinar a pressao diastdlica no desaparecimento dos sons (fase V de Korotkoff).

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

11. Se os batimentos persistirem ate o nivel zero, determinar a pressdo diastlica no abafamento dos sons (fase IV de
Korotkoff) e anotar valores da sistélica/diastélica/zero.

12. Sugere-se esperar em torno de um 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 em que a pressio arterial foi medida.

* Veja Tabela 4, pagina 262.
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Tabela 4

Diferentes tipos de manguito aplicaveis a medida da pressdo arterial.!
Denominacao do manguito Circunferéncia do braco (cm) Bolsa de borracha (cm)

Largura Comprimento

Recém-nascido <10 4 8
Crianca 11-15 6 12
Infantil 16-22 9 18
Adulto pequeno 20-26 10 17
Adulto 27-34 12 23
Adulto grande 35-45 16 32

Mais recentemente, com o advento de méto-
dos de obtencdo da PA fora do consultério, como a
Monitorizacdo Ambulatorial da Pressdo Arterial -
MAPA e da Monitorizagdo Residencial da Pressdo
Arterial - MRPA, pode-se definir quatro comporta-
mentos distintos da PA, a saber: Normotensao Verda-
deira; Hipertensdo Arterial Verdadeira; Hipertensdo
do Avental Branco e Hipertensdo Mascarada ou
Normotensdo do Avental Branco.

Na Normotensdo Verdadeira ha valores nor-
mais tanto nas medidas obtidas no consultério como
naquelas obtidas pela MRPA ou MAPA. Na Hiper-
tensdo Verdadeira ocorre comportamento exatamen-
te oposto obtendo-se valores acima da normalidade
em ambas as situagdes.

Hipertensdo do Avental Branco € definida como
sendo a situagdo caracterizada por PA sempre altera-
da nas medidas convencionais ou de consultério com
PA normal durante o periodo de vigilia pela MAPA ou
na MRPA, enquanto que a Hipertensdo Mascarada
ou Normotensdo do Avental Branco € caracterizada
por valores persistentemente normais nas medidas
convencionais, porém alterados na MAPA ou MRPA..!2

Cada uma dessas condigdes tem caracteristi-
cas préprias e aspectos prognésticos peculiares.

A defini¢do desses novos tipos de comporta-
mento da PA com a utilizacdo desses novos métodos
de avaliacdo da pressdo arterial deve ser considerada.

A distribuicao desses tipos de comportamento
na populagdo estd expressa na Figura 4 enquanto que
um fluxograma para diagndstico, utilizando essas no-
vas formas de avaliacio da PA, esta apontado na Fi-
gura 5.
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Figura 4. Possibilidades de diagndstico, de acordo com as medidas
de presséo arterial casual e MAPA na vigilia ou MRPA. 3

O diagnéstico da HAS € fundamental, mas de-
verd ser sempre acompanhado de uma estratificagdo
do risco inerente a cada paciente e que transcende o
valor absoluto obtido com a medida da PA.
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Figura 5. Fluxograma para a avaliagdo do comportamento da Pressao Arterial sugerido pelo autor.

Inicialmente devemos considerar que hd neces-
sidade do conhecimento de outros fatores associados
a pressdo arterial o que exigird exames complemen-
tares e historia clinica dirigida.

A avaliag@o clinica e laboratorial tem, portanto,
objetivos bem definidos e que estao expressos na Ta-
bela 5.

Para que a estratificacio do risco adicional possa
ser concluida exames bdsicos serdo necessarios em
complementacio a histdria clinica. A Tabela 6 exibe
os exames complementares fundamentais para serem
solicitados ao paciente com alteracdo da PA.

Tabela 5
Objetivos da avaliacdo complementar do paciente com
Hipertensdo Arterial.

* Confirmar o diagndstico de HAS por medida da PA

* Identificar fatores de risco para doencas cardiovascula-
res

* Pesquisar lesdes em 6rgdos-alvo, clinicas ou subclinicas
* Pesquisar presenca de outras doencas associadas
e Estratificar o risco cardiovascular global

 Avaliar indicios do diagnéstico de hipertensdo arterial
secundaria

De posse de uma histéria clinica adequada e
desses exames € fundamental que se apliquem esses
dados ao modelo de estratificacdo de risco (Figura 6)
para se estabelecer o programa de tratamento e as
metas a serem atingidas com o tratamento instituido,
J4 que para cada nivel de risco obtido tratamento e
metas poderdo variar.

Tabela 6
Avaliacdo inicial de rotina para os pacientes com Hi-
pertensdo Arterial.

* Andlise de urina (Classe I, Nivel C)

 Potéssio plasmatico (Classe I, Nivel C)

* Creatinina plasmadtica (Classe I, Nivel B) e estimativa do
ritmo de filtracdo glomerular (Classe I, Nivel B)

* Glicemia de jejum (Classe I, Nivel C)

 Colesterol total, HDL, triglicérides plasmdticos (Classe I,
Nivel C)*

« Acido trico plasmético (Classe I, Nivel C)

¢ Eletrocardiograma convencional (Classe I, Nivel B)

* Para obtengéo do LDL colesterol utilizar a férmula:
LDLc = Triglicérides/5 + HDLc - Coleterol Total
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Hormotensdo Hipertensdo
x Otimo Normal Limitrofe Estégio 1 EstagivZ | Estagio3
3"““ 1Sy e e 04 PAS < 120 | PAS 120-129 | PAS 130-139 | PAS 140-153 | PAS 160-179 | PAS > 180
[ ou PAD < 80 | ou PAD B0-34 | ou PAD 85-89 | PAD90-99 |PAD 100-109 | PAD > 110
| S Moderado | =
| Nenhum fator de risco Riscobasal | Riscobasal | Riscobasal | Daw@risco fisco Ao risco
[ adicional S ad icional
| adicional
; Baixc risco Egizo risco Beixo risco Mm_;‘-em do Mmil-erndn:r I?_’.m
1-2 fatores de risco adicional dicional dicional risCo NsCo ad icional
[ AT bkt bttt adicional adicional muite alto
= 3 fatores de nisco, LOA ou Mo-:lhradn F."bgcradn Alta risca Altc riseo Alto risco I{ﬁ:lcn
| 5M - DM it L] adicional adicional adicional At IO
adicional adicional muito alto
| Fizco Rico Ri=co Rizco Risco Risco
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(LCA: lezio de drgbas-alvas; M, sindrome metabdlica; DM: dFabetes melito).

Figura 6. Estratificacdo de risco adicional para os pacientes com Hipertensao Arterial de acordo com fatores de risco, condi¢des

clinicas associadas e presenca de Lesdes em Orgaos-alvo. 1

Decisao Terapéutica

Racional para decisao terapéutica

Modificacdes de estilo de vida podem se refle-
tir no retardo do desenvolvimento da HAS em indivi-
duos com pressao limitrofe.

Tem também impacto favoravel nos fatores de
risco envolvidos no desenvolvimento ou agravo da hi-
pertensdo 417,

Assim, deve ser indicado indiscriminadamente
a todos, hipertensos ou néo.

O periodo de tempo recomendado para as me-
didas de modifica¢do de estilo de vida isoladamente
em pacientes hipertensos, € naqueles com comporta-
mento limitrofe da pressdo arterial, com baixo risco
cardiovascular, € de no maximo seis meses.

Tabela 7

Decisdo terapéutica.!

Caso ndo estejam respondendo a essas medi-
das apds trés meses, uma nova avaliacdo, em seis
meses, deve ser feita para confirmar o controle da
PA. Se esse beneficio ainda ndo for confirmado, ja
estard indicada a institui¢do do tratamento medicamen-
toso em associacao.

Em pacientes com riscos médios, altos ou muito
altos, independentemente da PA, a abordagem deve
ser combinada (ndo medicamentosa e medicamento-
sa) para se atingir a meta preconizada o mais preco-
cemente 1.

Para a decisdo terapéutica, considerar a Tabela
7 e para as metas de PA nas diferentes categorias de
risco seguir a Tabela 8.

Novos estudos ndo demonstraram haver bene-
ficios com redugdes mais intensas da PA como se jul-
gava anteriormente. 819

Categoria de risco

Considerar

Sem risco adicional

Risco adicional baixo

Tratamento ndo-medicamentoso isolado

Tratamento ndo-medicamentoso isolado por até 6 meses.

Se nido atingir a meta, associar tratamento medicamentoso

Risco adicional médio, alto e muito alto

Tratamento ndo-medicamentoso + medicamentoso
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Tabela 8

Metas de controle de Pressdo Arterial a serem atingidas com o tratamento da Hipertensdo Arterial.!
Categoria Considerar
Hipertensos estdgios 1 e 2 com risco cardiovascular baixo e médio < 140/90 mmHg
Hipertensos e comportamento limitrofe com risco cardiovascular alto e muito alto,
ou com 3 ou mais fatores de risco, DM, SM ou LOA 130/80 mmHg
Hipertensos com insuficiéncia renal com proteintria > 1,0 g/l 130/80 mmHg

(DM: diabetes melito; SM: sindrome metabdlica; LOA: lesdes em 6rgaos-alvo).

Tratamento

O objetivo principal do tratamento anti-hiper-
tensivo € prevenir a morbidade e reduzir a mortalida-
de cardiovascular associadas a hipertensdo arterial
sistémica. A eficicia dos medicamentos anti-hiperten-
sivo hoje disponiveis estd bem determinada e € simi-
lar. O tratamento ndo medicamentoso também reduz
a pressdo arterial, e se associado ao uso de medica-
mentos pode melhorar as suas eficicias.

Para o tratamento da HAS deve se considerar,
portanto: Mudancas de estilo de vida ou Tratamento
ndo medicamentoso e a instituicdo de Tratamento
medicamentoso.

Tratamento nao medicamentoso ou mudan-
cas de estilo de vida

Consiste em orientacdes objetivando reduzir a
pressdo arterial. A sua aplicacio pode reduzir a ne-
cessidade de medicamentos anti-hipertensivos e au-
mentar sua eficicia. Controlar os fatores de risco as-
sociados e, concorrer para a prevencio primdria da
hipertensdo e de doencas cardiovasculares associa-
das é também um objetivo do tratamento ndo medica-
mentoso.

Ha um elenco de medidas cuja eficicia j4 esta
claramente estabelecida como benéficas e que serdo
apresentadas a seguir.

Reducio do Peso 2°. Todos os pacientes com
peso acima do ideal (IMC= peso/altura?, acima de 25
kg/m?) devem ser encorajados a participar de um pro-
grama de atividades fisicas aerdbicas e reducdo da
ingestdo de calorias, com o objetivo de perder peso.
Aproximadamente 50% dos adultos no Brasil tem so-
brepeso ou obesidade, segundo dados do Ministério
da Satude. Em individuos obesos, um IMC < 25 kg/m?
deve ser o objetivo a alcangar. A redu¢do do peso

reduz o nivel da PAS em torno de 5 a 20 mm Hg para
cada 10 kg perdidos. Independente do valor do IMC,
a obesidade andréide ou central (circunferéncia ab-
dominal 102 cm em homens e 88 cm em mulheres)
é um fator preditivo de doenca cardiovascular.

Consumo de Bebidas Alcodlicas. >' O con-
sumo de etanol nio deve ultrapassar 30 g para os ho-
mens e 15 g para as mulheres ao dia, valor que esta
contido em 60 ml de bebida destilada , 240 ml de vinho
ou 720 ml de cerveja. E sabido que o consumo exces-
sivo de bebidas alcodlicas além de aumentar a pres-
sdo arterial pode causar resisténcia a agdo anti-
hipertensiva de alguns medicamentos. Seguindo essa
recomendacao, serd possivel uma reducdo aproxima-
da de 2 a 4 mm Hg no nivel da pressdo arterial
sistolica.

Atividade Fisica.?? Apés avaliac@o clinica pré-
via, recomenda-se pratica de atividade fisica aer6bica
moderada por pelo menos 30 minutos por dia, na maio-
ria dos dias da semana, se ndo houver limita¢do. Des-
sa forma, pode-se obter uma reducdo aproximada de
4 a9 mm Hg da PA sistélica. Um programa de ativi-
dade fisica deve iniciar-se com distdncia ndo superior
a 1.000 m, devendo ser acrescido, semanalmente, 200
a 500 m até que atinjam aproximadamente 6.000 m.
Uma referéncia é o desenvolvimento de 100 m por
minuto durante as caminhadas.

Restri¢do de Sal.”> Deve ser estimulada em
todo paciente hipertenso. Evitar alimentos com eleva-
do teor de sal e prepard-los com pouco sédio ndo o
adicionando aos alimentos ja prontos. O consumo de
sal pela populacio brasileira é em torno de 10a 12 g/
dia, no entanto, a recomendacdo ideal é de 6 g/dia
(100 mEq de s6dio). A reducdo da ingestdo de NaCl
apresenta um efeito de redu¢do aproximada de 2 a 8
mm Hg no nivel da PA sistélica. Uma regra pratica
que podemos utilizar é aconselhar um consumo ndo
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superior a 1 kg de sal ao més, se a familia tiver, por
exemplo, 5 componentes adultos.

Suspensio do Tabagismo? O tabagismo é
importante fator de risco para doengas cardiovascu-
lares e deve ser abolido. Estudos em larga escala tem
confirmado que pacientes hipertensos tabagistas, ain-
da que tratados, apresentam maior incidéncia de doen-
cas cardiovasculares que os ndo tabagistas em iguais
condigdes.

Padrao alimentar ideal. O estudo DASH %
(Dietary Approachs to Stop Hypertension) preco-
niza uma dieta com frutas, verduras, derivados desna-
tados de leite, quantidade reduzida de gorduras
saturadas e colesterol com objetivo de promover re-
dugdo da pressdo arterial.

Controle das Dislipidemias.”® Uma vez que a
associacao entre hipercolesterolemia, diabetes e hiper-
tensdo estd claramente demonstrada, pessoas hiper-
tensas com dislipidemia devem receber orientacio nu-
tricional e tratamento medicamentoso, se necessario.

Suplementacio de Potassio?’, Calcio?® e
Magnésio®. Promovem modesta reducido da PA.
Entendemos que o uso rotineiro é dispendioso e ndo
deve ser preconizado, sobretudo pela falta de evidén-
cias robustas de beneficios.

Tratamento Medicamentoso

A decisdo terapéutica deve basear-se nos va-

Tabela 9
Caracteristicas do anti-hipertensivo ideal.
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lores da pressdo arterial, na presenca ou ndo de lesio
em orgdos-alvo e de fatores de risco associados, que
permitem estratificar o risco do paciente a ser tratado
(Figura 6).

A reducdo da pressdo arterial com medicamen-
tos reduz a morbidade e mortalidade cardiovascular
em pacientes hipertensos.

A decisdo terapéutica deveria ser tomada con-
siderando a Tabela 6 e a Figura 7.

De acordo com o VII INC 3%, os pré-hiperten-
sos ndo precisam de tratamento medicamentoso, mas
sdo necessdrias mudancas do estilo de vida.

O critério de escolha do medicamento deve ser
de acordo com as caracteristicas peculiares de cada
paciente, doencgas associadas, farmacocinética, far-
macodinimica, idade, facil posologia dos medicamen-
tos e custos. As caracteristicas de um agente anti-
hipertensivo ideal estdo apontadas na Tabela 9.

ESQUEMAS TERAPEUTICOS. Os anti-hi-
pertensivos devem reduzir a PA e os eventos cardio-
vasculares fatais ou néo. A utiliza¢do de diuréticos®!,
betabloqueadores??, inibidores da enzima conversora
da angiotensina (IECA)*, antagonistas dos recepto-
res AT1 da angiotensina IT (AIl)** e os antagonistas
dos canais de célcio * e inibidores diretos da renina®¢
no tratamento da hipertensdo demonstraram benefi-
cios cardiovasculares em varios estudos.

Ser eficaz por via oral

Permitir a administracdo em menor nimero possivel de
tomadas, com preferéncia para dose tnica didria

Nao ser obtido por meio de manipulagdo, pela inexistén-
cia de informacdes adequadas de controle de qualidade,
bioequivalencia e/ou de interacdo quimica dos compos-
tos

Ser utilizado por um periodo minimo de quatro semanas,
salvo em situacdes especiais, para aumento de dose,
substituicdo da monoterapia ou mudanca das associa-
¢Oes em uso

Ser seguro e bem tolerado e com relagao de risco/
beneficio favoravel ao paciente

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

Ser considerado em associag@o para os pacientes com
hipertensdo em estdgios 2 e 3 e para pacientes de alto e
muito alto risco cardiovascular que, na maioria das
vezes, ndo alcan¢cam a meta de reducdo da pressao
arterial preconizada com a monoterapia

Ter demonstrag¢do, em ensaios clinicos, da capacidade
de reduzir a morbidade e a mortalidade cardiovasculares
associadas a hipertensdo arterial (caracteristica para
preferéncia de escolha)
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As classes de anti-hipertensivos disponiveis no
Brasil para tratamento da HAS estdo apresentados
na Tabela 10.

Tabela 10
Classes de medicamentos anti-hipertensivos disponi-
veis no Brasil para tratamento da hipertensdo arterial.

Diuréticos
Inibidores adrenérgicos
- Ac¢do central — agonistas alfa-2 centrais
- Betabloqueadores — bloqueadores beta-adrenérgicos
- Alfabloqueadores - bloqueadores alfa-1 adrenérgicos
Vasodilatadores diretos
Bloqueadores dos canais de célcio
Inibidores da enzima conversora da angiotensina
Bloqueadores do receptor AT, da angiotensina II

Inibidor direto da renina

Diuréticos. Estao indicados, preferencialmen-
te na hipertensdo arterial de negros, obesos e idosos.
Sua a¢do anti-hipertensiva deve-se a redugdo do vo-
lume plasmaético seguida da redugdo da resisténcia vas-
cular periférica. Deve-se dar preferéncia aos diuréti-
cos tiazidicos, em baixas doses.

Os diuréticos poupadores de potdssio sdo pou-
co eficazes como anti-hipertensivos, e seu uso deve ser
restrito a associagdo com os tiazidicos ou os de alca
com o objetivo de evitar ou minimizar a hipocalemia.

Os efeitos adversos mais frequentes sdo hipo-
magnesemia, hiponatremia, hiperuricemia, hipercalce-
mia, hipertrigliceridemia, intolerincia a glicose e dis-
funcdo sexual.

Esses efeitos indesejdveis parecem ser dose-
dependentes, e , em funcdo do uso de pequenas doses
(12,5 mg a 25 mg/dia de diuréticos tiazidicos), espera-
se que possam ser minimizados. Outro aspecto a ser
lembrado € que os efeitos colaterais parecem ser mais
evidentes no inicio da terapéutica, ndo se mantendo
com sua continuidade.

O baixo custo do tratamento, além de fortes
evidéncias de reducdes de morbidade e mortalidade
com o uso sdo fatores para o emprego dos diuréticos.
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Betabloqueadores. Anti-hipertensivos prefe-
renciais para pacientes jovens, hipertensos ldbeis e com
sindrome hipercinética.

Constituem também primeira op¢ido para os
pacientes que apresentam hipertensdo associada a
doenca arterial coronariana, arritmia cardiaca e cefa-
léia de origem vascular, efeito esse restrito aqueles
que ultrapassam a barreira hemato-encefalica (Pro-
pranolol, por exemplo).

Agem reduzindo o débito cardiaco e a secre-
¢do de renina, readaptando os barorreceptores e di-
minuindo as catecolaminas nas sinapses nervosas.

Estdo contra-indicados na doenca pulmonar
obstrutiva cronica, nos bloqueios atrioventriculares de
2° e 3° graus. Devem ser usados com cautela nos pa-
cientes com vasculopatias periféricas.

Seus efeitos adversos sdo broncoespasmo, bra-
dicardia, distirbio da conducdo atrioventricular;
mascaramento dos sintomas de hipoglicemia, especi-
almente em diabéticos dependentes de insulina; hiper-
trigliceridemia e redu¢do de HDL-colesterol, além de
disfuncdo sexual. Estes efeitos parecem estar
minimizados nos bloqueadores beta adrenérgicos de
mais recente geracdo, incluindo acio vasodilatadora
concomitante. 3

Antagonistas dos Canais de Calcio. Deter-
minam redugdo da resisténcia vascular periférica em
consequéncia da diminui¢io da concentracio de cél-
cio intracelular na musculatura lisa das artérias.

As reacOes adversas mais comuns constituem-
se de taquicardia reflexa, cefaléia, tonturas, rubor
facial, edema maleolar, hipertrofia gengival e consti-
pacdo intestinal.

Antagonistas de canais de cdlcio de longa du-
racdo de acdo devem ser preferidos, em relacdo aos
de curta duragdo.

Inibidores da Enzima Conversora da An-
giotensina. Estdo formalmente indicados na hiper-
tensdo arterial associada ao diabetes e a insuficiéncia
cardiaca. Estudos demonstraram que reduzem a mor-
bidade e mortalidade cardiovasculares em pacientes
com disfunc¢do sistélica do ventriculo esquerdo, sinto-
maticos ou ndo, atuando principalmente no processo
de remodelacgdo ventricular. Sdo eficazes também em
prevenir ou impedir a progressdo da insuficiéncia re-
nal, especialmente nos pacientes diabéticos.

Agem inibindo a enzima conversora da angio-
tensina, bloqueando a transformagdo da angiotensina
I para II.
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Os efeitos adversos sdo: tosse seca (reversivel
apos interrup¢do), angioedema, erupgao cutinea, al-
teracao do paladar e hipercalemia, particularmente em
individuos com doenca renal cronica.

Sao absolutamente contra-indicados em mulhe-
res gravidas ou potencialmente férteis; em pacientes
com estenose renal bilateral ou com lesdo unilateral e
rim unico e naqueles pacientes com hipercalemia.

Antagonistas dos Receptores AT1 da An-
giotensina II (AII). Agem por meio do bloqueio
especifico dos receptores AT1 da Angiotensina II.
Exercem efeitos cardioprotetores e nefroprotetores em
diabéticos tipo II com nefropatia estabelecida.

Devido a sua ac¢do anti-hipertensiva bloquean-
do as acdes da angiotensina II sem aumentar os ni-
veis de bradicinina, explica-se a menor ocorréncia de
tosse.

Inibidores Adrenérgicos de Acao Central.
Sdo menos utilizadas devido a efeitos adversos em
geral intolerdveis. Apresentam baixa eficdcia para
reduzir a PA quando usados como monoterapia.

A alfa-metildopa mantém-se como agente de
escolha para tratamento da hipertensdo arterial na
gravidez, pela sua comprovada seguranca nessa con-
dicdo especifica.

Alfa-1 Bloqueadores. Siao drogas que cau-
sam vasodilatagdo pelo bloqueio seletivo dos recepto-
res alfa -1- adrenérgicos.

Apresentam baixa eficdcia como monoterapia.
N3ao sdo recomendados como drogas de primeira es-
colha.

Nao hé contra-indicacdo para seu uso, porém
devem ser utilizados com cautela em idosos devido a
possivel resposta hipotensora ortostitica apds a pri-
meira dose. Propiciam discreta melhora do metabo-
lismo lipidico e dos sintomas em pacientes com hiper-
trofia benigna da prostata. No estudo ALLHAT 31 o
grupo tratado com Alfa 1 Bloqueadores foi precoce-
mente interrompido pela ocorréncia significativamen-
te maior de insuficiéncia cardiaca.

Vasodilatadores diretos: Agem na muscula-
tura da parede vascular, promovendo relaxamento com
consequente vasodilatacdo e reducdo da resisténcia
vascular periférica.

Sao Inadequados como drogas de primeira es-
colha, para uso isolado, embora sejam potentes
hipotensores.

Seus efeitos adversos sdo: a retencdo hidrica e
a taquicardia reflexa.

Se utilizados, devem ser associados a Beta-blo-
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queadores e diuréticos.

Inibidores diretos da renina: Constituem
classe terapéutica de mais recente inclusdo na pratica
clinica. Apresentam vantagens e limitacdes para seu
uso rotineiro.

O representante desta classe € o medicamento
Alisquireno, que foi utilizado em associagdo ao IECA
ou BRA em 8561 pacientes diabéticos do tipo 2 com
doenca cardiovascular e/ou renal em estudo clinico
multicéntrico, duplo cego, aleatorizado e placebo con-
trolado (estudo ALTITUDE)*, com o objetivo primé-
rio de avaliar a incidéncia de eventos cardiacos fatais
ou ndo, interna¢do hospitalar secunddria a insuficién-
cia cardiaca, AVE, morte ou necessidade de Terapia
renal substitutiva devido a estdgio final de doenca re-
nal crénica ou o dobro da concentragdo da creatinina
sérica. O estudo foi interrompido no momento em que
havia ocorrido 69% dos eventos esperados, ndo de-
monstrando reducdo nos desfechos primdrios. Além
disso, um ndmero significativamente aumentado de
eventos adversos, como hipercalemia e hipotensao,
pesou na decisio da interrupg¢ao do estudo pelo comi-
té de seguranca.

Portanto, a despeito do alisquireno ter reduzido
a proteindria em pacientes com nefropatia diabética®
e reduzido peptideos natriuréticos tipo B em pacientes
com insuficiéncia cardiaca®®, os resultados do estudo
ALTITUDE ndo autoriza a utilizacdo desta medica-
cdo, isoladamente ou em associagdo aos IECAS e
BRAS, para tratamento da nefropatia diabética.

Conduta terapéutica

O fluxograma preconizado pelas VI Diretrizes
Brasileiras de Hipertensdo para a institui¢io da tera-
péutica anti-hipertensiva e a sua sequéncia até que as
metas preconizadas para o controle da PA sejam atin-
gidas estd mostrado na Figura 7.

Com essas intervencdes espera-se que a PA
seja reduzida até valores que correspondem aqueles
que se correlacionem com melhor progndstico (Tabe-
la 8).

Adesao ao Tratamento. A baixa adesdo ao tra-
tamento ¢ alarmante e o nivel de controle dos pacien-
tes tratados ndo é mais animador do que a falta de
continuidade com relagdo as condutas e tratamentos
propostos. Os principais fatores que concorrem para
a ndo adesdo ao tratamento sdo os apontados na Ta-
bela 11 4%:
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Hipertensao Artarial
Estagios 2 e 3

L 4
Monoterapia
Todas as classes de
anti-hipenensivos, com excecao
dos vasodilatadores diretos

Combinagoes
Dois anti-hipertensivos de
classes diferentes e em baizas doses

| Resposta inadequada ou eventos adversos nao-toleravers

¥

(]

Aumentar a dose Trocar a ACTosceniarn o Aumentar a dose Trocar a Acrescentar o
da monoterap.a monoterapia 2=farmaco da combinagao combinagao 3 fanmacu
| Resposta inacequada

d

Acrescentar outros anti-hipertensivos

Figura 7. Fluxograma para o tratamento da hipertensao arterial sistémica.

Tabela 11: Principais fatores que concorrem para a nao adesao ao tratamento anti-hipertensivo

Paciente
- Tem concepcgdes errOneas sobre a doenga e o tratamento
- Compreende mal as instru¢des: ndo sabe como proceder

- Nao possui capacidade ou recursos necessarios para seguir o tratamento

- Julga ser incapaz de seguir o tratamento
- Duvida da utilidade do tratamento
- Acredita que os beneficios ndo valem os esforgos
- Demonstra impaciéncia com a velocidade dos progressos
- Tem outras preocupagdes para priorizar
Tratamento
- Esquemas complexos
- Custo
- Efeitos indesejaveis
- Resultados a longo prazo
- Exige demais do paciente
- Qualidade de vida prejudicada
Instituicao
- Politica de saide
- Acesso ao servigo
- Distancia
- Tempo de espera
- Duracgéo do atendimento
Profissional

- E distante, pouco cordial, desinteressado, inacessivel, impessoal, formal
- Parece sempre ocupado, com pressa, atende com vdrias interrupgoes
- Usa jargdo, ndo considera as dividas e preocupacdes do paciente

- Ndo informa ou o faz de maneira imprecisa

- Pergunta sobre coisas que o paciente ndo contaria sequer a amigos
- Nio oferece uma atenco continua e personalizada, com retornos programados
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Conhecimento

No Brasil! e no
mundo os niveis de co-
nhecimento da HAS, os
percentuais de individu-
0s que se sabendo com
hipertensdo arterial es-
tdo em uso de medica-
mentos e desses quantos
estdo com a PA contro-
lada podem ser obser-
vados na Figura 8.!

Perspectivas

O grande desafio
em relacdo a HAS € es-
tabelecer substanciais
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Tratamento Contreole

34,9 5

Figura 8. Conhecimento, tratamento e Controle da Hipertensao Arterial no Brasil e no mundo 1.

aumentos no diagndstico, tratamento, seguimento e
controle dentro das metas ideais para cada situagdo
peculiar de pacientes.

Os reflexos, conseguidos esses objetivos, se-
rdo incontestdveis reducdes de morbidade e mortali-
dade em decorréncia dessa perversa doenca.

SUMMARY

Systemic Arterial Hypertension (SAH) is a highly prevalent disease causing high morbidity and mortality
if not adequately diagnosed and properly treated.

The diagnosis depends on a correct measurement of arterial blood pressure (ABP), with alternative
methods to the conventional office measurement being currently used, such as Ambulatory Blood Pres-
sure Monitoring (ABPM) or Home Blood Pressure Monitoring (HBPM).

An appropriate stratification of the additional risk besides the ABP value is essential for treatment plan-
ning and for achieving the desired goals for each group of individuals.

It is necessary and desirable to maintain the patients under treatment in order to obtain the benefits
derived from pharmacological or non-pharmacological treatment.

Key-Words: Essential Arterial Hypertension. High Blood Pressure Diagnosis. High Blood Pressure

Treatment.
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