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Resumo

As doencas cardiovasculares tém, desde hd muito tempo, um importante peso na
saude das populacGes de paises desenvolvidos onde, de entre os quais se verifica que em

Portugal essas representam a principal causa de mortalidade.

Varios sdao os fatores de risco para as doencas cardiovasculares sendo que a
hipertensao arterial é o mais prevalente em Portugal. De acordo com a elevacdo da pressao
arterial obtemos as classificacbes: Pressdo arterial normal-alta, Hipertensdo de grau 1,
Hipertensdao de grau 2 e Hipertensdo de grau 3 e a esta podem estar associadas varias co-
morbilidades, o que faz com que a terapéutica desta patologia deva ter em consideracao os

varios cenarios existentes.

A terapéutica da hipertensdo arterial engloba ndo sé medidas ndo farmacoldgicas
como alteragdes no estilo de vida como também as medidas farmacoldgicas. Nas medidas
farmacoldgicas existem varias classes de farmacos anti-hipertensores, de entre os quais se
podem destacar os diuréticos, modificadores do eixo renina-angiotensina (como os inibidores
da enzima de conversdo da angiotensina | e os bloqueadores dos recetores de angiotensina ll),
bloqueadores dos canais de cdlcio e bloqueadores B como terapéutica de primeira linha e
inibidores da renina, agonistas o, centrais e vasodilatadores diretos como terapéutica
alternativa e auxiliar. No entanto, a escolha da terapéutica a instituir deverd ter em conta nao
s6 o estado da hipertensdao como também o risco cardiovascular e outros problemas de saude
existentes, podendo seguir as indicacdes gerais no tratamento da hipertensdo ou seguir
orientacbes especiais quando ha presenca de co-morbilidades concomitantes com a
hipertensdo como diabetes, insuficiéncia cardiaca, enfarte de miocardio e acidente vascular
cerebral prévios, doenca renal cronica e doenca cardiaca coronaria. Assim sendo, o tratamento
da hipertensdo é executado segundo recomendac¢bes que auxiliam na escolha do, ou dos,

farmacos e da escalada terapéutica mais indicada para a situagao.

Para além de tudo isto, é importante uma correta monitoriza¢do da pressao arterial e
das lesdes organicas quando existentes e também um esfor¢o adicional na educagdo e
incentivo do doente hipertenso afim de evitar uma baixa adesdo a terapéutica e todos os

problemas que dai advém.

Tendo em conta a larga prevaléncia da hipertensado, os varios fatores de risco que lhe

podem estar associados e a diversidade do arsenal terapéutico, a elaboracdo deste trabalho
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terd como objetivo fazer ndo sé uma breve discussdo das classes de farmacos utilizadas nas
diferentes abordagens terapéuticas ao doente hipertenso como também uma revisdo das
normas orientadoras da terapéutica anti-hipertensiva que auxiliam a escolha da terapéutica

anti-hipertensiva de acordo com os diferentes enquadramentos em que a doenca possa surgir.

Palavras-chave: hipertensdo arterial, fisiopatologia, doencas cardiovasculares, risco

cardiovascular, tratamento anti-hipertensivo, recomendacdes, guidelines
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Abstract

Cardiovascular diseases have for a long time an important role on the health of
populations in developed countries, among which it appears that in Portugal these are the

major cause of mortality.

There are several risk factors for cardiovascular disease and that hypertension is more
prevalent in Portugal. According to the elevation of blood pressure get three classifications:
high-normal blood pressure, hypertension grade 1, hypertension grade 2 and hypertension
grade 3 and this may be associated with several co-morbidities, which makes the therapy of

this disease must take into account of the existing different scenarios.

The treatment of hypertension includes not only non-pharmacological measures such
as changes in lifestyle as well as pharmacological treatment. In the pharmacological treatment
there are many classes of antihypertensive drugs, among which can be highlighted diuretics
modifiers renin-angiotensin system (such as angiotensin | converting enzyme inhibitors and
angiotensin Il receptor blockers) calcium channel blockers and B-blockers as first-line therapy
and also rennin inhibitors, central a 2 agonists and direct vasodilators for an alternative
therapy. However, the choice of therapy to be imposed should take into account not only the
state of hypertension as well as cardiovascular risk and other existing health problems, can
follow the general indications in the treatment of hypertension or follow special guidelines
when there is presence of compelling indications such as diabetes, heart failure, post-
myocardial infarction and prior stroke, chronic kidney disease and coronary heart disease.
Therefore, treating hypertension is performed according to guidelines that hepls in the

selection of the therapeutic drugs most appropriate to the situation.

Apart from all this, it is important to correct blood pressure and organ damage
monitoring, when existing, and also an additional effort in education and encouragement of
the hypertensive patient in order to avoid poor adherence to therapy and all the problems that

comes with it.

Taking into account the wide prevalence of hypertension, the various risk factors that
may be associated with him and the diversity of the therapeutics, the elaboration of this work
will aim not only to make a brief discussion of the classes of drugs used in different therapeutic

approaches to hypertension patient as well as a review of guidelines of antihypertensive
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therapy, which help the choice of antihypertensive therapy according to the different

frameworks in which the disease may arise.

Keywords: hypertension, pathophysiology, cardiovascular disease, cardiovascular risk,

antihypertensive treatment, guidelines
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Capitulo 1 - Contextualizacao

Tendo em conta o impacto das doencgas cardiovasculares (DCV) na saude
publica a nivel global e todos os seus fatores inerentes, estas detém uma elevada
importancia na procura ndao s6 de uma terapéutica adequada como também de
programas de salde, com componentes farmacoldgicas e ndao farmacoldgicas, que
permitam prevenir ou pelo menos minimizar os efeitos nefastos destas doencas,
proporcionando uma melhor qualidade de vida aos doentes. [1] Podemos constatar a
importancia e o impacto das DCV analisando as estatisticas europeias da Sociedade
Europeia de Cardiologia (SEC) que nos reportam dados assustadoramente elevados,
rondando os 50% de mortalidade na Europa devida a DCV, representando assim a
principal causa de morte na Europa em individuos com idades inferiores a 75 anos! [2]
De igual forma, se pode constatar, a partir das estatisticas da American Heart
Association (AHA), que as DCV também representam a maior causa de morte nos
Estados Unidos representando cerca de 55% das mortes anuais (dados de 2008 para
ambos os documentos). [3] Ndo obstante, a Direcdo Geral de Saude (DGS) demonstra
que, de acordo com os dados europeus, as DCV representam a principal causa de

morte também em Portugal. (dados de 2006). [1][4]

As DCV podem apresentar-se sob a forma de varias patologias, nomeadamente,
insuficiéncia cardiaca, acidente vascular cerebral, enfarte do miocardio, entre outros
[1] e existem diversos fatores de risco associados como por exemplo,
hipercolesterolémia, excesso de peso, idade avangada, género, diabetes, consumo de
tabaco e alcool em excesso, nivel de atividade fisica insuficiente e a hipertensao
arterial (HTA) [2] que é considerada pela DGS como, passo a citar “o fator de risco mais
prevalente na populacdo portuguesa”. [4] Cada um destes fatores representa um risco
a ocorréncia das doencgas cardiovasculares, no entanto, e apesar de o fator de risco
mais preponderante ser a existéncia de pressao arterial (PA) elevada, esta raramente
ocorre isoladamente, apresentando muitas vezes o mesmo individuo, varios fatores de
risco em simultaneo. [5] Isto representa um problema acrescido para a saude pois a
presenca de mais de um fator de risco em simultdneo leva a uma elevagcdo do risco

cardiovascular por vezes numa magnitude superior a soma dos varios fatores! Assim,

13
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determinados doentes sao classificados como individuos de alto risco e necessitam de
medidas terapéuticas mais potentes para prevenir a ocorréncia e agravamento de

DCV. [5]

Surgiu entdo a necessidade de estratificar o nivel de risco cardiovascular total,
para mais facilmente se proceder a escolha da intervencao terapéutica mais adequada
a cada situagdo. Construiu-se entdo um modelo matematico de avaliagdo a nivel
europeu por estudos de coorte denominado modelo de Avaliacdo do Risco Coronario
Sistematico (SCORE) [5] cuja grande inovacdo face a modelos anteriores foi o facto de
este fazer uma estimativa do risco absoluto de vir a falecer por DCV em vez de estimar
apenas o risco de falecer por doencga coronaria. [6] A estimativa é feita a 10 anos
relacionando o estado da pressdo arterial com os fatores de risco ja apresentados
como a idade, género, pressao arterial, entre outros. [5] Este novo modelo permite
assim estratificar o risco cardiovascular inerente, como é posteriormente apresentado
na tabela 1.1, e apesar das suas limitacdes, como a forte dependéncia da idade e a
auséncia de alguns fatores de risco que também modelam o risco de ocorréncia de
doenca ressalvando a influéncia familiar (hereditariedade), é dos mais utilizados neste

ambito. [5][6]

Tabela 1.1 — Esquema da estratificacdo do risco cardiovascular em 4 categorias
(baixo, moderado, alto e muito alto) por cruzamento dos varios niveis de HTA com
alguns dos fatores de risco, diabetes, lesdo organica DCV e doenca renal.

Fonte: Adaptado de Mancia G., Fagard R., Narkiewicz K., Reddn J., 2013, Guidelines de 2013 da ESH/ESC
para o Tratamento da Hipertensdo Arterial. [5]

Pressdo Arterial (mmHg)

Normal alta HTA grau 1 HTA grau 2 HTA grau 3
PAS130-1390u PAS140-1590u PAS160-1790u PAS > 180 ou PAD
PAD 85— 89 PAD 90 -99 PAD 100 - 109 =110

Sem fatores de .
risco
1 a 2 fatores de . Risco moderado
) Risco moderado
risco a alto
> 3 fatores de Risco baixo a Risco moderado
risco moderado a alto

LOA, DRC, Risco moderado
diabetes a alto
DCV, DRC ou

diabetes com
LOA/FR
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Legenda: CV = cardiovascular; DCV = doenga cardiovascular; DRC = doenga renal crénica; FR = fator de
risco; HTA = hipertensdo; LOA = lesdo de érgdo; PA = pressdo arterial; PAD = pressdo arterial diastdlica;
PAS = pressao arterial sistélica; mmHg = milimetros de mercurio.

N&o obstante da necessidade de controlar outros fatores de risco, é facilmente
identificdvel na tabela 1.1 a importancia da PA elevada na determinacdo do nivel de
risco; se a isto considerarmos que a HTA é uma patologia bastante prevalente na
populacdo a nivel global [5] ainda se torna mais evidente que esta merece uma

atencdo especial como fator de risco.
A HTA classifica-se, segundo Martindale em 3 graus de hipertensao:

° Grau 1: 140-159/90-99 milimetros de mercurio (mmHg);
. Grau 2: 160-179/100-109 mmHg;
° Grau 3: 2180/>110 mmHg. [7]

ou hipertensdo ligeira, moderada e grave respectivamente [8] e, tendo em
conta a associacdo com diversas co-morbilidades agravantes, torna-se evidente que a
terapéutica da hipertensao devera ser aplicada e dirigida considerando os diversos

cenarios existentes.

Assim sendo, a terapéutica desta patologia tem essencialmente duas vertentes,
uma farmacoldgica e outra ndo farmacoldgica onde sdo aplicadas essencialmente
medidas que promovem altera¢des saudaveis ao estilo de vida, e que podem ser
aplicadas isoladamente ou em combinacdo com os tratamentos farmacolégicos, nunca

devendo atrasar a implementacdo desses. [9]

Tendo em conta que em cerca de 90% dos casos de HTA a causa é de origem
desconhecida, sendo desta forma impossivel determinar e erradicar a origem da
hipertensao [10] é necessario encontrar forma de manter a PA dentro dos valores de
menor risco com pressao arterial diastélica (PAD) <90 mmHg e pressado arterial sistélica
(PAS) <140 mmHg; [11] para isso, dispomos atualmente de um vasto arsenal
terapéutico que engloba varias classes de farmacos anti-hipertensores como
diuréticos, modificadores do eixo renina-angiotensina (como os inibidores da enzima

de conversdo da angiotensina | e os antagonistas dos recetores de angiotensina Il),
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blogueadores dos canais de calcio, bloqueadores a e B, agonistas a, centrais e
vasodilatadores diretos [12], contudo, é importante referir que a terapéutica da
hipertensao deve ser instituida considerando tanto o estado de HTA como do risco

cardiovascular e outras co-morbilidades existentes. [11]

Desta forma foram estabelecidas normas orientadoras, adjuvantes ao
tratamento da hipertensado que auxiliam o terapeuta na sele¢ao do, ou dos, farmacos e
da escalada terapéutica mais indicada para a situacdo. [11] As classes terapéuticas e
essas orientagles vao ser apresentadas no decorrer desta monografia de forma a fazer
um apanhado desta patologia que é a HTA e das guidelines de orientacdo terapéutica

estabelecidas por entidades reguladoras.
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Capitulo 2 - Doencas
Cardiovasculares — Hipertensao
arterial

Hipertensdao é a designacdo atribuida a uma PA que se mantém elevada
independentemente da sua causa. [13] Esta é frequentemente designada como
doenga silenciosa, pois raramente apresenta sintomatologia associada, passando
facilmente despercebida no doente. Contudo, apesar de se apresentar muitas vezes
assintomatica, esta representa um dos principais fatores de risco para as DCV [13] e
desta forma, se ndo for controlada, pode manifestar-se num aumento da incidéncia de
determinadas patologias como enfarte de miocardio (EM), acidente vascular cerebral
(AVC), insuficiéncia cardiaca (IC) e também doencas renais. [10] Assim, importa
melhorar e otimizar os meios de diagndstico e tratamento com o intuito de diminuir a

mortalidade e morbilidade associada a estas DCV. [13]

Epidemiologia

Pelas estatisticas apresentadas pela AHA, estima-se que cerca de 76 milhGes de
americanos apresentem uma PA elevada com a PAS > 140 milimetros de mercurio
(mmHg) e PAD > 90 mmHg. [3] De igual forma, dados disponibilizados pela SEC
estimam uma prevaléncia da hipertensao entre 30% a 45% em toda a populagao [5],
contudo, estes valores ndo sdo totalmente uniformes, uma vez que individuos de etnia
negra, apresentam uma maior incidéncia de hipertensao [3] e também a prevaléncia
aumenta significativamente em individuos com excesso de peso [10] e em individuos
de idade mais avancada. [3][5] Isto é ainda facilmente relacionavel com o facto de
muitos doentes atualmente diagnosticados como hipertensos, terem apresentado uma
PA alta anos antes do diagndstico da hipertensdo. [3] No entanto, prevé-se que a
prevaléncia da HTA seja ainda mais elevada, pois considera-se que apenas tenham sido

diagnosticadas 2 em cada 3 pessoas afetadas. [10]

Como ja foi referido anteriormente, o risco cardiovascular total, engloba ndo sé
o estado da hipertensdo do doente, mas também muitos outros fatores que
frequentemente se encontram concomitantemente no mesmo individuo e que se
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potenciam mutuamente, facto importante uma vez que o doente hipertenso
raramente apresenta HTA isolada. Um dos modelos utilizados para calcular esse risco
global cardiovascular é o modelo SCORE, que determina o risco de morte por doencas
cardiovasculares a 10 anos; assim, reforcando a uUltima constatacgdo, verificamos que
ha uma forte dependéncia ndo sé com o estado de hipertensdo como também com a
idade, e desta forma, um individuo jovem, pode ter um risco baixo para a ocorréncia
de DCV, mas em que se ndo tratar ou controlar a sua HTA, mesmo que baixa, ou outros
fatores de risco, pode vir a desenvolver uma situagao irreversivel, pelo agravamento

dos fatores de risco ja existentes. [5][6]

Etiologia

Sao descritas duas formas de hipertensao, a hipertensdo essencial ou primaria

e a hipertensdo secundaria de acordo com a sua origem. [13]

Hipertensdo Essencial ou Primdria

Esta é a forma mais comum de hipertensdo; ndao tem etiologia fisiopatoldgica
conhecida e estd presente em cerca de 90% dos doentes que apresentam pressao
arterial elevada. [14] Pensa-se que um dos principais fatores desencadeantes tenham
componente genética [15], pelo que se torna praticamente impossivel determinar a
verdadeira causa ou até trata-la. Varios genes estdo envolvidos nos mecanismos de
manutencdo da PA; assim, polimorfismos em genes que controlam a homeostasia de
alguns sais como sédio ou potassio, em glandulas que regulem a excrecdo de
aldosterona ou ainda noutras moléculas como o mondxido de azoto ou péptido
angiotensinogénico, seus percursores ou ao nivel do metabolismo do mesmo, podem
levar a disturbios na regulacdo da PA por alteracdes a nivel do débito cardiaco,

resisténcia vascular e volume sanguineo. [13][15]

Hipertensdo Secunddria

Esta forma de hipertensdo é muito menos prevalente, estando presente em
cerca de 10% dos individuos com PA elevada. [14] O termo secundaria indica que a
hipertensdao surge devido a uma outra causa, e portanto de etiologia conhecida. Sao
identificadas principalmente duas causas maioritarias para a ocorréncia de hipertensao

secunddria. Esta pode ocorrer como causa secundaria a outra patologia ou morbilidade
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essencialmente por doencas renais ou perturbacdes hormonais, ou entdo pode ocorrer
devido a causas iatrogénicas pela inadequada ou mesmo incorreta utilizacdo de alguns
farmacos como anti-inflamatdérios ndo esteroides, contracetivos orais,
corticosteroides, substancias naturais, entre outras. Contudo, outras causas como a
obesidade, lesdao tumoral nas glandulas suprarrenais ou arteriosclerose podem estar

subjacentes a hipertensao secundaria. [13]

A figura 2.1 Identifica algumas das causas subjacentes a hipertensao

secundaria.

Figura 2.1 : Perturbacdes e outras causas para a hipertensao secundaria.

Fonte: Adaptado de: Raffa R, Rawls S, Beyzarov E. Netter - Farmacologia ilustrada. 12 Ed. [16]
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Sendo que aqui a etiologia é conhecida, se for possivel tratar ou pelo menos
controlar a causa, a hipertensao pode ser eliminada contrariamente ao que acontece
na hipertensao essencial. Esse é entdo o primeiro passo no tratamento da hipertensao

secunddria: identificar e tratar a causa subjacente. [13]

Fisiopatologia

Como ja foi referido, as causas para a ocorréncia de HTA sdo variadas pois a
homeostasia da PA é regulada por diversos mecanismos que estdo sujeitos a variagdes

genéticas que modificam o seu correto funcionamento. [13]

Pressdo arterial

Entende-se por pressao arterial, como a pressao exercida pelo sangue
circulante na parede das artérias e medida em mmHg. Uma vez que o sangue circula
pelo organismo utilizando como for¢a motriz a contragdo cardiaca, surgem dois valores
de interesse aguando da medicdo da PA, o valor de PAS que ocorre devido a sistole, ou
contragdo cardiaca e o valor de PAD que ocorre devido a didstole ou relaxamento

cardiaco. [13]

A parte de situacdes patoldgicas, a PA varia de forma fisiolégica ao longo da
vida sendo mais baixa em criancas e subindo gradualmente com a idade, no entanto, a
PAD tende a aumentar até por volta dos 60 anos e depois estabiliza ou até diminui,
contrariamente ao que acontece a PAS [10], desta forma, encontram-se varios idosos
numa situacao de hipertensao sistélica isolada com a PAS elevada e a PAD normal ou
baixa. [13] Por outro lado, a PA varia ao longo do dia segundo ciclos circadianos sendo
mais reduzida durante o periodo noturno de descanso e mais elevada durante o dia,
podendo ainda variar consoante a atividade fisica ou stress a que o individuo esta

sujeito. [13]

Nota: isto é aplicdvel a paises desenvolvidos, pois em paises em vias de
desenvolvimento algumas condicionantes como uma alimentacdo pobre em sal e
maior atividade fisica, fazem com que ndo se verifiqguem niveis de PA muito elevados.

[10]
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Segundo as recomendac¢des da SEC, estratificaram-se os estados de hipertensao
de acordo com os valores de PAS e PAD verificados. [5] Apesar de que para valores de
PAS entre 130-139 mmHg e/ou PAD 85-89 mmHg ja se considerar a PA normal alta ou
pré-hipertensao, a hipertensao sé é estratificada como tal quando se verifica uma PAS
em repouso igual ou superior a 140 mmHg e ou uma PAD em repouso igual ou superior
a 90 mmHg [5], uma vez que so para valores de PA acima desses é que esta
comprovada a eficacia da redugdo da PA induzida pelo tratamento farmacoldgico. [5]
O grau de hipertensdo é sempre definido pelo valor mais elevado seja ele
correspondente a PAD ou PAS. [10] Existem assim 3 graus de hipertensdo, divididos
tendo em conta o risco de o doente hipertenso vir a desenvolver complicacdes devido
ao estado da sua hipertensao que sao aplicados a todas as idades, exceto criangas e
adolescentes onde outros critérios devem ser avaliados para estabelecer o correto
diagndstico, principalmente devido ao facto de poucos estudos recairem sobre essas

faixas etdrias. [5]

Outra situacdo patoldgica é a Hipertensdo Sistélica Isolada onde o doente
apresenta uma PAS > 140 mmHg e uma PAD < 90 mmHg. Esta situacdo é mais
frequente em idosos e pode dever-se a lesdes organicas causadas pela natural

deterioracdo dos tecidos no idoso. [13]

Todas essas qualificacOes referentes a HTA sdo apresentadas na tabela 2.1 de

acordo com os critérios adotados pela SEC.

Tabela 2.1 - Estratificacdo da HTA de acordo com os niveis da pressao arterial
obtidos em mmHg.

Fonte: Adaptado de Mancia G., Fagard R., Narkiewicz K., Redén J., 2013 Guidelines de 2013 da ESH/ESC
para o Tratamento da Hipertensao Arterial. [5]

<120 <80
120-129 e/ou 80-84
130-139 e/ou 85-89
140- 159 e/ou 90-99
160-179 e/ou 100- 109
=180 e/ou =>100-109
= 140 e <90

21



Revisdo das orientagGes terapéuticas da Hipertensdo Arterial em ambulatdrio

Nota: outros modelos de classificacdo de hipertensdao sdo utilizados por
exemplo pelas normas americanas onde apenas se consideram 2 estados hipertensivos

correspondentes aos graus 1 e 2. [14]

Regulacao Renal

O sistema renal, mais propriamente o rim, mantém um controlo constante da
PA e quando ha uma perturbacdo a homeostasia da PA, este ativa os seus mecanismos
compensatorios. Assim, para um decaimento da PA o rim aumenta a reten¢ao de sédio
e consequentemente de dgua de forma a aumentar o volume do fluido sanguineo
revertendo a PA para valores normais, ao passo que aquando de um aumento da PA o
rim aumenta a sua excre¢do de sddio e agua diminuindo o volume plasmatico e

reduzindo assim a PA. [10]

Regulacao Hormonal

Sistema: Renina - Angiotensina - Aldosterona

O sistema Renina — Angiotensina — Aldosterona (SRAA) é um dos principais
mecanismos hormonais de homeostasia da PA no organismo por controlar o balanco
de ides de sédio e potdssio ao nivel da eliminacdo renal, regulando desta forma a
guantidade de fluido sanguineo que por sua vez interfere com o ténus vascular e
atividade do sistema nervoso simpatico. EM baixo segue uma representacao

esquematica deste sistema. [13]
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Figura 2.2: Representagdo esquemadtica da influéncia do sistema renina-
angiotensina-aldosterona na manutencdo da pressao arterial.

Fonte: Adaptado de Dipiro J., Talbert R., Yee G., Matzke G., Wells B., Posey L., Pharmacotherapy a
phatophysiologic Approach, 72 ed. [13]
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O principal iniciador deste sistema é a renina. Esta enzima é libertada das
células justaglomerulares pela presenca de diversos fatores quer de origem intrarenal
quer extrarenal. Por funcionarem como barorreceptores, ao detetarem uma
diminuicdo da pressdao de perfusdo na artéria renal, as células justaglomerulares
libertam renina. O mesmo acontece quando ocorre uma diminuicdo da concentracdo
de ides sédio e cloro nos tubulos distais ou pelo aumento da atividade da catecolamina
sobre o sistema nervoso simpatico que estimula a libertacdo de renina pelas células

justaglomerulares. [13]

Uma vez libertada, esta enzima entra em circulacdo onde vai ser responsavel
pela conversdo do angiotensinogénio em angiotensina |. Posteriormente, por acdo da
enzima de conversdao da angiotensina (ECA) a angiotensina | é convertida em

angiotensina Il, sendo que esta possui uma muito maior atividade exercendo o seu
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efeito de hipertensor por ligacdo a recetores tecidulares especificos. Existem dois

subtipos desses recetores (AT1 e AT2). O subtipo 2 estd preferencialmente presente no

cérebro, Utero e cortex adrenal, contudo é o subtipo 1, localizado na musculatura

vascular periférica, miocardio, cérebro e rim que vai desempenhar diretamente a

funcdo de aumento da PA.

[13]

Figura 2.3: Principais efeitos mediados pela angiotensina Il

Fonte: Adaptado de Brunton L., Parker K., Blumenthal D., Buxton I.,

Manual of pharmacology and Therapeutics [12]
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Por ser capaz de se ligar aos dois subtipos de recetores, a angiotensina Il

desencadeia um aumento da PA por varias formas, quer seja por vasoconstricao da

musculatura vascular periférica, quer por aumento da atividade simpatica a nivel

central ou por libertagao de catecolamina. Pode ainda controlar o volume de fluido

vascular e a resisténcia vascular periférica por indu¢ao da sintese de aldosterona pelas

glandulas supra-renais que levam a retenc¢do de agua e sddio. [13]
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Tendo em conta a complexidade do SRAA, é facil perceber que uma
desregulagdao em qualquer um dos locais de regulagdo ou de atuagdo do sistema levara
a uma quebra da homeostasia na PA. Como se ndo bastasse, sabe-se também que o
endotélio vascular pode gerar localmente péptidos com agdao semelhante a
angiotensina Il conduzindo ao aumento da resisténcia vascular periférica, que o
miocdardio possui uma prépria enzima que faz a conversdo da angiotensina | em
angiotesina Il e ndo é inibida pela ECA levando ao aumento da contractilidade cardiaca
e que por acdo nos recetores cerebrais, a angiotensina |l promove a libertacdo de

hormonas com ac¢do simpaticomimética. [13]

Péptido natriurético

Quando existem disturbios ao nivel renal da excrecdo de sais, o péptido
natriurético é ativado e libertado, inibindo o transporte ativo de sddio e potassio o que
leva ao aumento da excrec¢do renal dos mesmos e por conseguinte de dgua. Contudo a
acdo deste péptido ndo se encontra apenas restrita ao sistema renal, e a sua acao a
nivel vascular periférico desencadeia um aumento do ténus vascular com aumento da

resisténcia vascular periférica e como consequéncia, da PA. [13]

Resisténcia a insulina e hiperinsulinémia

Apesar do mecanismo pelo qual um elevado nivel sérico de insulina possa
desencadear um aumento da PA ainda ndo estar bem estabelecido, sabe-se que no
sindrome metabdlico pode ocorrer um aumento da PA devido a hiperinsulinémia.
Quando presente em concentra¢des elevadas no organismo, a insulina leva a retencdo
de sédio e 3 indugdo da atividade do sistema nervoso simpatico. Por outro lado, esta
também pode levar a hipertrofia das células musculares lisas por ter acdo semelhante
a uma hormona do crescimento e pode ainda aumentar a resisténcia vascular

periférica por aumento do cdlcio intracelular. [13]

Regulaciao Neuronal

Existem dois diferentes tipos de enervacdo envolvidas na regulacdo da PA (a e
B). Por estimulacdo dos recetores a, mais propriamente a; na musculatura vascular, é
desencadeada a vasoconstricdo, mas por estimulacdo dos receptores B, mais

propriamente 3, no mesmo tecido, ocorre vasodilatacdo. Contudo, um subtipo B, estd
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presente no coracdo e leva ao aumento da sua contractilidade. Esta regulacao
Neuronal atua por mecanismo de feedback negativo e assim, quando as células
justaglomerulares detetam uma diminuicdo da PA, este sistema é ativado levando a

vasoconstri¢do vascular e contragao cardiaca. [13]

Em pessoas mais idosas na presenca de co-morbilidades este mecanismo pode
ndao estar totalmente funcional, por outro lado, distirbios em qualquer ponto do

funcionamento deste sistema podem levar a situacdes de PA elevada. [13]

Regulacio endotelial

A regulacdo da PA também pode ser feita ao nivel da musculatura lisa dos vasos
sanguineos. Diversas moléculas sdo produzidas localmente e regulam essencialmente
o ténus vascular. Assim, moléculas como angiotensina Il e endotelina | regulam a
vasoconstricdo enquanto a prostaciclina, bradiquinina e mondxido de azoto regulam a
vasodilatacdo. Irregularidades na producdo destes compostos podem levar ndo sé ao
desenvolvimento de hipertensdo como também a outras doencas cardiovasculares.

[13]

Regulacdo eletrolitica

Pelo menos trés iGes detém um papel importante na manutencdo da PA, pois,
apesar do mecanismo ndo ser bem explicito, verifica-se que perturbacdes nas suas
concentra¢gdes podem levar a situagdes de hipertensdao. A presenca de Sédio em
excesso provoca um aumento da sintese de péptido natriurético que tem como efeito
secundario o aumento da resisténcia vascular periférica aumentando assim a PA. Estes
dados sdo suportados pelo facto de se verificar que existe uma maior prevaléncia de
hipertensdo em individuos com dietas com excesso de sédio, e que essa diminui se
extrairmos ou reduzirmos a quantidade de sddio ingerido. Também um excesso de
calcio intracelular vai ter o mesmo efeito de aumento de ténus vascular e uma

deplecdo de potdssio terda o mesmo efeito. [13]

Historia Natural da doenca

A HTA normalmente é assintomatica, os Unicos sinais visiveis e mais facilmente
identificaveis sdo a existéncia e persisténcia de PA elevada. Para as camadas mais

jovens, por norma esses valores mais elevados situam-se na categoria de pre-
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hipertensdo mas representam por si s6 um risco acrescido de desenvolvimento de HTA
a longo prazo, uma vez que por agao constante da PA elevada sobre os tecidos e

orgdos, algumas alteracdes estruturais e funcionais comecam a surgir. [13]

Uma das principais complicacdes da HTA sdo as lesdes organicas provocadas
pela PA elevada a nivel funcional e estrutural. Os drgdaos mais afetados pela PA elevada
sao o olho, o coragdo, os rins, o cérebro e os vasos sanguineos. Com a progressao da
doenca e seus danos cumulativos, essas lesdes organicas levam a ocorréncia de
eventos cardiovasculares como enfarte do miocardio, insuficiéncia cardiaca, faléncia
renal, acidentes vasculares cerebrais e retinopatias entre outras complicacdes como o
aumento da resisténcia vascular periférica e aterosclerose. Essas situagdes
representam entdo as principais causas de mortalidade e morbilidade de doentes com

HTA. [13]

Apresentacio clinica

O doente hipertenso normalmente apresenta-se sem sintomas ou sinais
aparentes, exceto a prévia medicdo de valores de PA elevados, contudo ha que estar
atento a alguns fatores de risco como a idade superior a 55 anos nos homens e 65
anos nas mulheres, presenca de co-morbilidades como diabetes, dislipidémia,
obesidade, historial familiar de HTA prévia e comportamentos de risco como consumo

de alcool, tabaco e sedentarismo. [5][13]

Na consulta ao doente hipertenso, para além da identificacdo desses fatores de
risco, ha ainda que procurar por possiveis lesdes assintomaticas nos érgaos causados
pela HTA persistente essencialmente nos olhos, coracdo, musculatura vascular

periférica e rim. [5][14]

Muitas causas secundarias podem ser identificadas, desde patologias que
levam a HTA como feocromocitoma e sindrome de Cushing, até causa iatrogénica por
corticosteroides ou por consumo de outras substancias como alcool e cafeina. O
diagndstico deve ser feito o mais precocemente possivel afim de evitar complicacdes
provenientes da acdo persistente da PA elevada sobre os o6rgdos. Todas estas

indicacGes encontram-se referidas na tabela abaixo. [13]
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Tabela 2.2 - Resumo da apresentacao clinica da hipertensao arterial

Fonte: Adaptado de Dipiro J., Talbert R., Yee G., Matzke G., Wells B., Posey L., Pharmacotherapy a
phatophysiologic Approach, 72 ed. [13]

Apresentacao Clinica da Hipertensao

e Doentes com aparéncia saudavel ou com presenca de fatores de risco:
o Idade (=55 anos em homens; > 65 anos em mulheres)
Diabetes mellitus
Dislipidémia
Microalbuminuria
Familiar com historial prematuro de Doenga Cardiovascular
Obesidade
Tabagismo
o Sedentarismo
e Sintomas
o Assintomatica na maioria das vezes
e Sinais
o Valores da Pressao Arterial nas categorias de Normal-Alta ou
Hipertensao.
e Exames Laboratoriais
o Determinagdo de: Glicémia, perfil lipidico, creatinina e ureia no sangue
e Outros exames de Diagndstico
o Eletrocardiograma
o Taxa de filtragdo Glomerular
e Procura de LesGes Assintomaticas em orgaos.
o Cérebro (AVC)
Olhos (Retinopatia)
Coragao (Angina, Enfarte de Miocardio, Insuficiéncia Cardiaca)
Rim (Doenga Renal Crénica)
Sistema Vascular Periférico (Resisténcia Vascular Periférica)

O O O O O O

O
O
O
O

Diagnéstico

Como ja foi referido, frequentemente os doentes hipertensos ndo apresentam
sintomatologia aparente, sendo que muitas vezes a hipertensdo é detetada em
consultas de rotina. Contudo, o diagndstico da hipertensdo ndo pode ser feito com
base em apenas uma Unica medicdo. [14] Um correto diagndstico da HTA requer que o
clinico faca ndo s6 uma média de duas ou mais medicoes recolhidas em mais do que

uma consulta [14] como também faga uma avaliagao da histdria familiar e exame fisico
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ao doente, propondo (sempre que considere necessdrio) exames adicionais como por
exemplo a procura de lesGes assintomaticas em érgdos alvo (LAO) e outros fatores de

risco predisponentes a DCV [5] e um electrocardiograma. [10]

Medigdo da pressdo arterial

A medicao da pressao arterial mais convencional é feita, utilizando como
instrumento de medida um esfigmomanémetro pelo método de auscultacdo.
Atualmente a maioria dos aparelhos sdao eletréonicos e apresentam as medi¢Ges de PAS
e PAD em mmHg e a pulsacdo em batimentos por minuto. Estes ultimos por si sé ja sao

importantes pois ajudam a prever a ocorréncia de eventos CV. [17]

No processo de medi¢do da pressao arterial, hd que ter em consideragao alguns
aspetos importantes para que a medicdo seja o mais fidvel possivel. Primeiramente, a
bracadeira do esfigmomandmetro deve ser adequada ao perimetro do braco em que
se vai realizar a medicao. Se a bracadeira for muito pequena, a medigdo vai apresentar
valores mais elevados do que os reais e de igual forma se a bracadeira for muito
grande, os resultados vao ser subestimados. [10] O braco em que se efetua a medicao
é aquele que apresentou os valores de PA mais elevados. Esse é determinado numa
primeira consulta por medi¢ao simultanea nos dois bragos. O doente deve permanecer
em repouso, num ambiente clamo entre 3 a 5 minutos antes de se proceder a medicdo
e esta deve ser feita em duplicado com um espacamento de 1 a 2 minutos entre as
medicOes para verificar se ndo ha grande discrepancia entre elas. [5] Na figura 2.3

estao representadas algumas indicag¢des relativas a medi¢do da pressao arterial.
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Figura 2.4: Indicacbes e recomendacdes sobre a medicdo da pressdo arterial.

Fonte: Seeley, R. R., Stephens, T. D., & Philip, T. 2003. Anatomia e Fisiologia. [18]
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A medicao da pressao arterial em si é um procedimento simples, no entanto
pode ser afetada por diversos fatores. Como ja foi referido, a PA varia segundo ritmos
circadianos, comportamentos, emocbes e até mesmo de acordo com a postura
corporal. [14] Somado a isto, existe a possibilidade de falsas reportagens de HTA em
pessoas mais idosas que apresentem rigidez das paredes das artérias devido a
persisténcia da HTA por longos anos ou por outras doencas crénicas preexistentes
como diabetes e doencas renais. Esse estado é designado de Pseudohipertensao e ai a

PA mais veridica é obtida por medicdo intra-arterial. [13]

Outra situacdo relativamente frequente é a denominada hipertensdo de bata
branca. Estima-se que cerca de 13% populagao esteja sob esta condigdo. [19] Esta
situacdo caracteriza-se por medi¢cées dentro dos limites normais fora do ambiente

médico contrastando com valores relativamente elevados dentro do ambiente médico.
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[13] SupGem-se que a causa para essa condicdo seja a ansiedade ou uma resposta

bioldgica face a uma situagao incomum. [5]

Contrariamente, a hipertensdo mascarada refere-se a uma situagdo em que
dentro do consultério a PA esta relativamente normal mas fora do ambiente médico
essa encontra-se elevada. Vdrias causas podem estar na origem da hipertensdo
mascarada e entre elas encontram-se os comportamentos de risco (consumo de alcool
e tabaco), o nivel de atividade fisica, stress e doencas crénicas como diabetes e doenca
renal crénica. Ao contrario da hipertensdo de bata branca, esta estd mais associada a
uma maior incidéncia de eventos cardiovasculares como lesGes organicas
assintomdticas e isso pode ocorrer devido ao facto de ser mais dificil de detetar
comparativamente a hipertensdao de bata branca, permitindo que a PA elevada va

continuamente exercendo os seus efeitos nefastos no organismo. [5]

Para essas situacdes o diagndstico da HTA ainda se torna mais dificil por os
valores de PA medidos no consultério ndo corresponderem corretamente aos niveis de
PA mais frequentes no dia-a-dia do individuo. Isso faz com que sejam necessarios
outros procedimentos na medi¢do da PA. Assim, os doentes podem ser incentivados a
medir a PA por sua propria responsabilidade [5] ou serem sujeitos a aplicacdo de um
dispositivo que faz a medicao constantemente da PA em intervalos de 15 a 30 minutos,
em ambulatdrio, durante 24h. [20] A escolha é feita tendo em consideracdo o custo de
utilizacdo e a disponibilidade e conforto para o doente [5], sendo que quando os
doentes tém de medir a PA pelo método convencional, o esfigmomandmetro
convencional ou automatico, o método mais simples e com menores custos para o
sistema de salde, algumas indicacdes devam ser dadas para que a fiabilidade da
medicdo seja aceitavel. O doente deve entdo efetuar as medicdes duas vezes por dia
(manha e noite) e durante pelo menos 7 dias seguidos, onde cada medicdo deve ser
em duplicado e intervalada de 2 minutos entre cada operacdo. Mais ainda esse
procedimento deve ser efetuado numa drea calma e sem a influéncia de ruido ou
outros fatores que perturbem a medicdo. Todos os valores devem ser anotados num

registo didrio para posterior apresentacao ao médico. [5]
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O doente deve ainda ser informado que os aparelhos de medicdo no pulso nao
sdao aconselhados pela sua menor fiabilidade, sendo preferivel a utilizagdo de
aparelhos de medi¢cdo no braco convencionais especialmente quando o doente sofre
de arritmias [21] onde os valores de PAS e PAD apresentam valores irregulares
varidveis a cada batimento cardiaco. [13] Os medidores de pulso apenas sdo
aconselhados para individuos com obesidade ou com um perimetro de brago muito

elevado que dificulte a medi¢ao pelo aparelho com a bragadeira convencional. [5]

Estes procedimentos fora do consultério médico tem a vantagem de
permitirem diferenciar situacdes como a hipertensdo de bata branca e serem um
melhor indicativo da mortalidade e morbilidade associada a eventos CV. [22] Para além
disso permitem um leque de resultados muito mais abrangente, que seriam dificeis de
obter numa consulta médica e que melhor representam a verdadeira PA do doente no
seu quotidiano. Contudo, existe a desvantagem de adulteracdo de valores,
principalmente quando é o préprio doente a efetuar a medicdo, [5] tornando
necessdria uma boa educacdo do doente face a importancia do diagndstico e riscos

associados a uma situacdo de HTA.

Historia Clinica

Outro ponto importante para o diagndstico é o historial clinico. Ai devem tentar
ser identificadas as causas secundarias a HTA, caso estas existam, ou outros eventos
gue permitam determinar a “origem” da HTA como a presenca de um familiar com
historial prematuro de HTA ou outra DCV que redirecione para uma maior
predisposicdao genética familiar. Deve ser ainda revista a terapéutica que o doente
detém na altura de forma a identificar a existéncia de causa iatrogénica. [5] Estas

informacgdes podem ser resumidas na tabela 2.3.
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Tabela 2.3 - Resumo das informacdes a recolher durante o estudo do historial
clinico do doente hipertenso.

Fonte: Adaptado de Mancia G., Fagard R., Narkiewicz K., Reddn J., 2013 Guidelines de 2013 da ESH/ESC
para o Tratamento da Hipertensao Arterial. [5]

a) Histdria familiar de DRC (rim poliquistico).

b) Histéria de doenga renal, infegdo urinaria, hematuria, abuso de analgésicos
(doencga parenquimatosa renal).

c) Ingestio de drogas/substancias, por exemplo, contracetivos orais, alcaguz,
carbenoxolona, gotas nasais vasoconstritoras, cocaina, anfetaminas, gluco e
mineralocorticoides, farmacos anti-inflamatdrios nao-esterdides, ciclosporina,
eritropoietina.

d) Episodios repetidos de sudorese, cefaleias, ansiedade, palpita¢Ges
(feocromocitoma).

f) Sintomas sugestivos de doenga da tirdide.

a) Histdria familiar e pessoal de hipertensio e de DCV.

b) Histdria familiar e pessoal de dislipidemia.

c) Histoéria familiar e pessoal de diabetes mellitus (medicamentos, niveis de glicemia,
poliuria).

d) Habitos tabagicos.

e) Habitos dietéticos.

f) AlteragGes recentes de peso, obesidade .

g) Quantidade de exercicio fisico.

h) Ressonar; apneia do sono (informag6es também do parceiro).

i) Baixo peso ao nascimento.

a) Cérebro e olhos: cefaleias, vertigem, perturbagdo da visdo, AIT, deficit sensorial ou
motor, AVC, revascularizagao carotidea.

b) Coragdo: dor toracica, dispneia, edema dos tornozelos, enfarte do miocardio,
revascularizagdo, sincope, histéria de palpitagbes, arritmias, especialmente
fibrilhagao auricular.

c¢) Rins: sede, politria, nocturia, hematuria.

d) Artérias periféricas: extremidades frias, claudicacdo intermitente, distancia
percorrida a andar sem dor, revascularizagao periférica.

e) Histéria de ressonar/ doenga pulmonar crénica / apneia do sono.

f) Disfungao cognitiva

a) Medicagdo anti-hipertensora actual

b) Medicagdo anti-hipertensora anterior

c) Evidéncia de adesdo ou falta de adesao a terapéutica
d) Eficacia e efeitos adversos dos medicamentos
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Exame Fisico

No exame fisico algumas determinagbes devem ser efetuadas como os
parametros antropométricos assim como a auscultacdo das artérias cardtidas,
coronaria, renais e palpacdo do pulso de forma a identificar sopros, ou irregularidades

nos batimentos cardiacos. [5]

O resumo das caracteristicas do exame fisico encontram-se disponiveis na

tabela 2.4.
Tabela 2.4 - Resumo das informacbes a recolher durante exame fisico aos
doentes.

Fonte: Adaptado de Mancia G., Fagard R., Narkiewicz K., Reddn J., 2013 Guidelines de 2013 da ESH/ESC
para o Tratamento da Hipertensao Arterial. [5]

e Caracteristicas da sindrome de Cushing

e Estigmas cutaneos de neurofibromatose na pele (feocromocitoma).

* Palpagdo de rins aumentados (rim poliquistico).

¢ Ausculta¢ao de sopros abdominais (hipertensao renovascular).

e Auscultacdo de sopros precordiais ou toracicos (coartacido da aorta, doenca da
aorta, doenga das artérias das extremidades superiores).

® Pulsos femorais diminuidos e atrasados e reducdo simultanea da pressdo arterial
femoral em relacdo a PA do brago (coartacao da aorta, doenga adrtica, doenga
arterial dos membros inferiores).

¢ Diferenca da PA do braco esquerdo para o direito (coartagdo da aorta, estenose da
artéria subclavia).

o Cérebro: defeitos motores ou sensoriais.

¢ Retina: anomalias na fundoscopia.

e Coragao: frequéncia cardiaca, 3.2 ou 4.2 sons, sopros cardiacos, arritmias,
localizagdao do impulso apical, crepitagdes pulmonares, edema periférico.

e Artérias periféricas: auséncia, redugao ou assimetria de pulsos, extremidades frias,
lesGes cutaneas isquémicas.

e Artérias carétidas: sopros sistolicos.

¢ Peso e altura.

e Calcular IMC: peso/altura2 (kg/m2).

e Perimetro abdominal, medido de pé, num nivel a meio caminho entre o bordo

inferior do rebordo costal (a ultima costela) e o bordo superior da crista iliaca.
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Outros pontos importantes no diagnéstico da HTA

Investigagades laboratoriais
Permitem identificar outros fatores de risco ou até mesmo a existéncia de

lesdes em 6rgaos associados a HTA. [5]

Genética

Muitos polimorfismos ja foram identificados em genes que estdo de alguma
forma relacionados com o controle da PA [23], da mesma forma que algumas
patologias como o sindrome de Liddle. [24] Na auséncia de causa secunddaria a
hipertensao, a determinacdo da carga genética associada a patologia pode facilitar o

clinico na escolha do melhor tratamento. [5]

Procura de lesées assintomaticas em orgdos (LOA)

A presenca de uma PA constantemente elevada leva a alteragGes organicas e
funcionais em alguns 6rgaos que muitas vezes se mantém assintomaticas. A sua
identificacdo é importante na determinagdo do risco cardiovascular. Existem quatro
marcadores de LOA; microalbumindria, aumento da velocidade de onda de pulso,
hipertrofia ventricular esquerda e placas carotideas que devem ser identificados por
meio de técnicas adequadas. Essa identificacdo e muito importante pois quanto mais

lesdes forem encontradas maior e o risco cardiovascular para o individuo. [5][13]

35



Revisdo das orientagGes terapéuticas da Hipertensdo Arterial em ambulatdrio

Capitulo 3 - Tratamento

Como ja referido anteriormente, numa situacdo de hipertensdo secundaria, o
tratamento passa por eliminar ou pelo menos controlar a causa subjacente ou os
fatores predisponentes a ocorréncia da situagao patoldgica. Contudo, na situagdao mais
frequente de hipertensdo primaria, a causa é desconhecida, o que impossibilita a cura
da doenga, no entanto, mesmo sem chegar a causa da doencga, é possivel controlar a
pressdo arterial dentro de limites que de acordo com o risco do doente, evitem a

ocorréncia ou a progressao de complicagGes associadas a PA elevada. [13]

Na escolha do tratamento, ha que ter em conta que a HTA é muitas vezes
assintomatica, pelo que qualquer perturbacdo quer do estilo de vida quer da qualidade
de vida do doente, pode ser suficiente para o abandono da terapéutica. Assim é crucial
que o médico tente evitar sempre que possivel, prescrever medicagao que altere a
qgualidade de vida do doente ou quando isso ndo for possivel, explicar claramente os
beneficios da adesdo a terapéutica hipertensiva, de forma a prevenir situagdes de
descontinuacdo voluntaria da terapéutica por parte do doente, que pode implicar um

decréscimo da sua qualidade de vida. [13]

Objetivos do tratamento da hipertensao arterial

O principal objetivo da terapéutica hipertensiva é a reducdo da mortalidade e
morbilidade associada ao efeito persistente da PA elevada no organismo [13]
principalmente nos sistemas cardio e cerebrovasculares e sistema renal [9]. Desta
forma, a escolha do farmaco anti-hipertensivo a utilizar [13] ou do tipo de tratamento
vai ter de ser feita tendo em consideracdo o risco cardiovascular global apresentado

pelo doente. [9]

Esse risco esta fortemente ligado a ocorréncia de LOA e apesar de ndo ser
possivel assegurar que a diminuicdo da PA associada ao tratamento venha a prevenir a
ocorréncia de LOA, a definicdo de valores de PA especificos e adequados a cada caso,
continuam a ser uma estratégia comum na avaliacdo da terapéutica e no progndstico
da doenga uma vez que a manutengdo da PA dentro de valores “normais” reflete-se

num menor risco de ocorréncia de eventos CV. [14] [25]
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Assim sendo, de forma a prevenir a ocorréncia de DCV associada a HTA
estabeleceu-se como um dos objetivos do tratamento da hipertensao, a redugao e
manutencdo da PA em valores inferiores a 140/90 mmHg. Este é o nivel que se
pretende atingir para a maioria da populacdo hipertensa, contudo, quanto maior o
risco CV, menor serd esse patamar; assim quando o objetivo é tratar doentes com
diabetes e doenca renal crénica ou em doentes com a pressao arterial normal-alta e
presenca simultanea de DCV, LAO ou risco elevado a ocorréncia de DCV, estabelece-se
como objetivo a reducdo da PA para valores inferiores a 130/80 mmHg. [5] De igual
forma, em doentes com faléncia cardiaca deve ser mantida uma PA inferior a 120/80

mmHg. [13] Na tabela 3.1 encontram-se resumidos os alvos terapéuticos para a PA.

Tabela 3.1 - Alvos terapéuticos relativos a PA tendo em conta os diferentes
enquadramentos clinicos.

Fonte: Adaptado de Dipiro J., Talbert R., Yee G., Matzke G., Wells B., Posey L., Pharmacotherapy a
phatophysiologic Approach, 72 ed. [13]

Alvos Terapéuticos relativos a Pressao Arterial
Geral < 140/90 mmHg
Doentes hipertensos com: Diabetes, Doenca
Renal Cronica, AVC prévio, Enfarte de <130/80 mmHg
miocardio prévio e Doenga Coronaria

Doetes hipertensos com Insuficiéncia
Cardiaca

<120/80 mmHg

Legenda: ACV = acidente vascular cerebral

No entanto ha ainda que ter atencdo a situagcGes especiais como os idosos, que
devido as modificagdes fisioldgicas, a sua PAD esta dentro de valores normais ou pelo
menos inferior a 90 mmHg, mas com PAS superior a 140 mmHg. Nesta situacdo pode

ser muito dificil reduzir a PAS [5]

Tratamento da hipertensiao

Duas vertentes sdo utilizadas no tratamento hipertensivo, a terapéutica nao
farmacoldgica e a terapéutica farmacoldgica. Para estados menos graves de PA
elevada, uma simples modificacdo do estilo de vida do doente pode ser suficiente para
manter a sua PA controlada, no entanto, para estados mais graves ou até com a

presenca de fatores de risco, essas medidas ndo sdo suficientes sendo necessaria a
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implementacdo de terapéutica farmacoldgica, que sera definida tendo em conta o grau
de hipertensdo e presenca de outros fatores de risco ou DCV concomitantes. Esta deve
iniciar-se sempre que possivel por farmacos de primeira linha como diuréticos,
preferencialmente tiazidicos, inibidores da enzima de conversdao da angiotensina
(IECA), Antagonistas do recetor da angiotensina Il (ARA), Bloqueadores dos canais de
Calcio (BCC) [13] ou Bloqueadores B [5] em monoterapia, que podem posteriormente
ser complementados em terapia combinada com outras classes de farmacos. Apesar
de ndo ser suficiente para casos mais graves, as mudancas no estilo de vida devem ser

aconselhadas sempre que possivel como adjuvante da terapéutica farmacolégica. [5]

Terapéutica nao farmacoldgica

A terapéutica ndo farmacoldgica consiste na adocdo de modificacGes saudaveis
no estilo de vida que permitem uma diminuicdo considerdvel dos valores de PA,
principalmente PAS. [13][26] Esta tem como objetivo ndo sé o tratamento da
hipertensdo menos grave e auxilio da terapéutica farmacoldgica para situagdes mais
graves como, também, tem um importante papel na prevencdo ou impedimento da
progressao quer da hipertensdao, por diminuicdo da PA e otimizacdo do sistema
cardiovascular, quer de outros fatores de risco CV. [27][28] Devido a todos esses
beneficios, salvo algumas exce¢des em que algumas das medidas devem ser aplicadas
com alguma moderagdo, essas medidas sdo aconselhadas a todos os doentes

hipertensos mesmo aqueles em estado de PA normal-alta. [26]

Se bem instituida, um doente com a PA bem controlada em regime de
monoterapia com baixa ingestdo de sdédio e um peso ideal poderd mesmo ser
permitida a descontinuacdo da terapéutica farmacoldgica. [28] Contudo, numa
situacdo inversa, a aplicacdo destas medidas ndo deve nunca atrasar a introducado de

medidas farmacolégicas quando estas sdo necessarias. [5]

A grande desvantagem deste método é a fraca adesdo a terapéutica a longo
prazo, sendo que a sua implementacdo estd sujeita a um bom aconselhamento
médico, com educacdo do doente para os perigos da HTA e a uma persistente
intervencdo do clinico a cada consulta, de forma a verificar se o doente esta a seguir o

plano terapéutico corretamente. [5]
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A terapéutica ndo farmacolégica consiste entdo em vdrias medidas que serdao

seguidamente enunciadas.

Dieta alimentar com baixo teor de sal

O sdédio, constituinte do sal comum, tem como efeitos fisiolégicos quando
ingerido em excesso, um aumento da PA, do volume extracelular e da resisténcia
vascular periférica por estimulacdo do sistema nervoso simpdtico. Desta forma um
constante consumo em excesso de sal pode desencadear a progressdao para uma

hipertensao resistente. [5]

Estipula-se assim que o consumo de sal deva ser reduzido para cerca de 5g/dia,
cerca de metade do consumido habitualmente, pois essa reducdo reflete-se numa
diminuicdo da PA de 4 a 5 mmHg em hipertensos. [29] Esse efeito ainda é mais
pronunciado em doentes idosos, de raca negra ou com diabetes, sindrome metabdlico
ou DRC, podendo mesmo resultar numa reduc¢do do numero de administra¢des diarias

do farmaco anti-hipertensivo [29].

Todavia, a aplicabilidade desta medida ndo esta restrita apenas ao doente;
medidas de sensibilizacdo para o consumo excessivo de sal e mesmo normas
reguladoras para a quantidade de sal utilizado na confecdo alimentar devem ser

tomadas. [5]

Outras restricdes alimentares como uma dieta rica em fibras soluveis e
produtos integrais [5] bem como em frutos e vegetais ricos em potassio para doentes
com a funcdo renal normal devem ser sugeridas. [30] Também se o consumo de
produtos ricos em gorduras saturadas for substituido por outras fontes de proteina

com baixo teor em gordura pode ter os seus beneficios. [13][31]

Segundo as normas orientadoras da SEC, a dieta mediterranica tem um

particular interesse devido aos seus efeitos protetores de eventos CV. [31][32]

Nota: Quanto ao consumo de café, ainda ndo existem estudos suficientemente

fidveis para que se possa afirmar alguma relacdo com a PA. [5]
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Consumo de dlcool

Esta provado que o consumo excessivo de dlcool provoca um aumento da PA
mesmo em doentes a seguir a terapéutica. [5] anti-hipertensiva estando também
associado a um maior risco de ocorréncia de acidente vascular cerebral. Por essas
razdes o consumo de alcool deve ser moderado e limitado a ndo mais de 30g/dia de

etanol em homens e 20g/dia de etanol em mulheres. [5]

Reducgdo do peso

O excesso de peso e obesidade sdo fatores de risco de grande importancia na
HTA estando comprovado que uma reducdo do peso corporal de cerca de 5 Kg reflete-
se numa diminuicdo de cerca 4,4/3,6 mmHg na PA [5] Uma diminui¢do do peso é ainda
acompanhada por uma melhor eficdcia da terapéutica farmacoldgica e traz beneficios
ao nivel da prevencdo e diminuicdo do risco de ocorréncia de outros eventos CV [33],
pelo que esse aconselhamento deve ser implementado a todos os doentes hipertensos

com excesso de peso. [5]

O controlo do peso pode ser feito sempre que possivel com base numa dieta
adequada e promocao do exercicio fisico regular, mas pode também em determinadas
situacdes ser necessario recorrer a medidas farmacoldgicas com utilizacdo de farmacos
anti-obesidade, neste caso o orlistato é o Unico que tem estudos que comprovam uma

diminuicdo do risco CV. [34]

O grande problema da aplicabilidade das medidas de reducdo de peso pelos
métodos convencionais é a sua fraca adesdo a terapéutica. Mais uma vez uma cuidada
educacdo do doente nesse sentido deve ser implementada pelos profissionais de

saude que lidam com o doente. [5]

Prdtica de exercicio fisico

O seguimento de um plano devidamente elaborado de exercicio fisico, seja ele
para reducdo de peso ou apenas por habitos de vida saudaveis, tem vantagens para a
saude total do individuo hipertenso. A pratica moderada de exercicios aerdbios pode
resultar numa diminuicdo da PA ate 6,9/4,9 mmHg [35] em doentes hipertensos,
sendo que também é um bom adjuvante na prevencdo e controlo da ocorréncia de

eventos CV. [5] Por outro lado, mesmo em individuos que ndo necessitem de perder
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peso, a pratica moderada de exercicio fisico aerdbio leva a uma diminuicdo da PA [35],

podendo assim comprovar-se a eficacia do exercicio fisico por si s6.

O doente deve ser direcionado e encorajado a pratica de exercicio aerdbico
com intensidade moderada de duragdo entre 30 [36] a 60 minutos [30] pelo menos 5

dias por semana.

Contudo, pelo facto de vérios sistemas fisioldgicos estarem envolvidos na
pratica de exercicio fisico, o doente hipertenso deve sempre aconselhar-se com o seu
médico se pode ou ndo praticar exercicio fisico e qual a melhor forma de o fazer de

forma a prevenir o agravamento de DCV ou LAO ja existentes. [5]

Cessagdo tabdgica

O simples ato de fumar leva a varias alteracdes no organismo, além da grande
pré-disponibilidade a ocorréncia de cancro, os constituintes do fumo do tabaco levam
a alteracdo de proteinas plasmaticas e estimulacdo simpatica do sistema nervoso
resultando num aumento da PA e da frequéncia cardiaca que se mantém por mais de
um quarto de hora ap6s o estimulo. Por outro lado, ndo sé a saude do fumador ativo
como também do fumador passivo sdao prejudicadas pelo ato de fumar. [5] Tudo isto
faz com que o tabagismo seja um fator de risco CV major e independente de elevada
importancia. [13] A sua descontinuacdao demonstra melhorias bem notdveis na

qualidade de vida e na prevencao de DCV. [5]

Apesar de ndo estar comprovado que a cessagao tabagica diminua a PA quando
medida no consultério [37] verifica-se que a PA é mais elevada em fumadores do que
em ndo fumadores [38] pelo que os doentes fumadores devem ser sempre
encorajados a deixar de fumar. [13] Esse ato depende muito da forca de vontade do
doente e implica um esforco do profissional de saude na educacdo do doente. No
entanto, se for necessdrio pode ser instituida medicacdo anti-tabagica como a
terapéutica de reposicdo de nicotina, bupropiona ou vareniclina, terapéutica essa que
nem sempre é bem aceite pelos seus efeitos adversos, contraindicacdes ou

simplesmente devido ao vicio provocado pela nicotina. [39]
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Terapéutica Farmacologica

Atualmente existe uma vasta gama de farmacos anti-hipertensivos, desde
varias classes terapéuticas, cada uma, geralmente com varias op¢des. As varias classes
variam entre si pelos mecanismos de agdo, efeitos secundarios e aplicabilidade clinica.
[5] Tudo isto possibilita ao prescritor uma variada escolha no tratamento a instituir,
possibilitando sempre que possivel uma terapéutica o mais personalizada possivel a

cada caso.

O objetivo da terapéutica anti-hipertensiva é a reducao da PA [5] no entanto,
devido a categoria multidimensional da HTA, o tratamento deve ser adaptado em
funcdo de outras patologias e fatores de risco existentes. Para diferentes situagdes,
existirdo farmacos mais indicados do que outros dependendo das suas propriedades
farmacoldgicas e das caracteristicas pessoais do doente como a idade e a gravidade da

hipertensao. [5]

Apesar das diferencas entre eles, no que se trata de diminuir a PA, as maiores

meta-analises ndo revelam diferencas significativas entre os farmacos. [41][42][43]

Tendo mais uma vez em consideracdo as caracteristicas de cada classe,
estipulam-se 5 classes como farmacos de primeira linha no tratamento anti-
hipertensivo, designando os diuréticos, bloqueadores B, bloqueadores dos canais de
calcio, inibidores da enzima de conversdao da angiotensina e os bloqueadores dos
recetores da angiotensina Il. Assim a terapéutica da hipertensdo deve iniciar-se por
uma destas classes farmacoldgicas em monoterapia ou em combinagdo. [5] As
restantes classes sdao consideradas como alternativas devido a maior incidéncia de
efeitos adversos e maiores contraindicacdes e sdo apenas aplicados quando os

primeiros se revelam insuficientes. [13]

Diuréticos
Os diuréticos podem ser subdivididos em quatro subclasses de acordo com os
seus mecanismos de acdo; os diuréticos tiazidicos ou andlogos, diuréticos poupadores

de potassio, diuréticos de ansa e ainda os antagonistas de aldosterona. [13]

42



Revisdo das orientagGes terapéuticas da Hipertensdo Arterial em ambulatdrio

Usados isoladamente ou em combinacdo com outros farmacos, estes sdo,
desde ha muito, a principal base do tratamento da hipertensdo, sendo que
principalmente os diuréticos de estrutura tiazidica sdo utilizados como terapéutica de

primeira linha [14] e ainda ndo foram encontradas evidéncias que provem o contrdario.

(5]

Mecanismo de agdo: A principal acdo destes farmacos é promover a diurese.
Através da diurese o sistema renal elimina dgua e sédio diminuindo o volume
plasmatico e por consequéncia a PA e o débito cardiaco. A longo prazo, com utilizagao
crénica, o volume plasmatico até pode retornar a valores préximos dos iniciais mas o
efeito anti-hipertensor é mantido pela diminuicdo da resisténcia vascular periférica

gue se mantém baixa no tratamento crénico. [13]

Apesar de serem farmacos de primeira linha, é muito frequente a combinacado
de um farmaco diurético com outro farmaco anti-hipertensivo, ja existindo até varias
formulagdes em dose fixa, [8] essencialmente pelo efeito aditivo sinérgico que surge
da administragao concomitante de dois farmacos anti-hipertensivos (por exemplo com
os IECA, ARA ou bloqueadores B) ou para colmatar alguns efeitos secundarios de

outras classes farmacolégicas nomeadamente a retencdo de sddio e dgua. [13]

Aguando da prescricdo, deve-se ter em atencdao os doentes com insuficiéncia
renal, com ajuste da dose, uma vez que o mecanismo de acdo destes fadrmacos passa
pelo aumento da excre¢dao de agua e isso pode implicar um agravamento da situagao
renal. [13] Contudo no geral os diuréticos sdo seguros [13], baratos e eficazes na
obtencdo dos seus objetivos sendo também bem tolerados mesmo em idosos [8]
necessitando uma maior atencdo em doentes a fazer tratamento com litio pois podem

elevar a sua concentragao plasmatica até niveis toxicos. [13]

Diuréticos Tiazidicos

Os diuréticos do tipo tiazidico inibem a reabsorcao de sédio na porgao inicial do
tubulo contornado distal [8], provocam o relaxamento do musculo liso do vaso
sanguineo, também ao mobilizar agua para fora dos vasos sanguineos, diminuem a
pressdo exercida na parede vascular por decréscimo do volume, e com ela reduzem a

resisténcia vascular periférica; no entanto, um consumo excessivo de sal pode diminuir

43



Revisdo das orientagGes terapéuticas da Hipertensdo Arterial em ambulatdrio

esse efeito uma vez que o sddio nele contido promove um aumento da resisténcia

vascular periférica. [13]

A posologia recomendada é normalmente de apenas uma administracao pela
manha e, se for necessario o médico pode prescrever a administragcdo de outra dose
gue deve ser dada no periodo da tarde de forma a evitar a diurese noturna que possa

degradar a qualidade de vida do doente. [8]

As maiores diferencgas entre os diuréticos tiazidicos consistem em varia¢gdes no
inicio da atividade, semi-vida e duracdo do efeito terapéutico, no entanto o inicio de
acdo estd compreendido entre 1 a 2 horas apds a sua administragdo por via oral e
mantém-se farmacologicamente ativos entre 12 a 24 horas. [8] Verificou-se também
gue entre os diuréticos tiazidicos ndo ha uma grande diferenca em relacdo a reducao
da PA [43][44] e do risco CV, pelo que os seus beneficios sdo aplicados a toda a gama

de diuréticos tiazidicos. [13]

As reacbes adversas mais frequentes sdo alteracbes metabdlicas como
hiperuricemia, hiperglicémia e dislipidémia e alteragbes eletroliticas como
hipocaliémia, hipomagnesémia e hipercalcémia, no entanto esses efeitos secundarios
estdo muitas vezes dependentes da dose administrada e na pratica comum conseguem

ser facilmente evitados. [13][8]

Estes estdo contraindicados, ou requerem atenc¢do especial em doentes com
insuficiéncia renal pela possibilidade de agravamento da funcdo renal [8], doentes com
diabetes devido ao risco de hiperglicemia e em doentes com historial clinico de gota,
uma vez que a hiperuricemia pode desencadear uma crise de gota. Neste ultimo caso,
se necessario pode-se recorrer ao alopurinol pois estd comprovado que ndo altera a
eficacia anti-hipertensiva. [13] Também é necessdrio ter atencdo ao risco de
hipocaliémia e se necessario a terapéutica deve ser complementada com um diurético

poupador de potdssio. [13]

Diuréticos poupadores de Potassio e antagonistas da aldosterona
Os diuréticos poupadores de potassio exercem a sua acado por inibicdo da

excrecdo de potdssio ao nivel do tubulo contornado distal e tubulo coletor [8].
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Normalmente esta classe ndo é administrada em monoterapia [10] pois ndo sdo tado
efetivos no controle da PA como por exemplo os diuréticos tiazidicos. [13] No entanto
sdo muitas vezes utilizados em combinacdo com outros anti-hipertensivos para
colmatar alguns efeitos adversos dos mesmos nomeadamente a hipocaliémia,
hipomagnesémia e intolerancia a glucose. [13] Isso é possivel pois estes farmacos tém
como efeitos secundarios a hipercaliémia requerendo especial atengdo em doentes
com doencga renal crénica e diabetes, e em doentes que fazem concomitantemente
tratamento com ARAs, anti-inflamatérios ndo esteroides (AINE) e suplementos de

potassio. [13]

Varios autores consideram como outra classe farmacolégica, os antagonistas da
aldosterona que podem ser considerados também como diuréticos poupadores de
potassio. Estes sdo mais potentes como anti-hipertensores e tem portanto efeitos
secunddrios mais graves e contraindicacdes mais acentuadas [13], no entanto a

espironolactona pode ser utilizada em casos de insuficiéncia cardiaca. [45]

Diuréticos de ansa
O seu mecanismo de acdo prende-se com a inibicdo da reabsorcdo de sédio no
ramo ascendente da ansa de Henle e possuem também alguns efeitos a nivel vascular.

[13]

Estes sdo diuréticos mais potentes e estdo fortemente aconselhados em
doentes com insuficiéncia cardiaca para tratamento do edema pulmonar a partir da

diurese. [13][8]

As reacdes adversas desta classe sdo semelhantes as dos outros diuréticos
podendo ocorrer risco de hipocaliémia, hiperglicemia e hiperuricemia necessitando de
atencdo especial em doentes em que essas condicdes possam precipitar outras
patologias. Contudo, estes podem causar hipocalcémia e devem ser usados com
precaucdo na gravidez pelo risco de descalcificacdo. Também requerem atencdo
especial em doentes com hiperplasia benigna da préstata e estao contra indicados na

faléncia renal causada por farmacos nefrotdxicos. [8]
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Inibidores da enzima de conversiao da angiotensina (IECA)

Estes também sdo farmacos de primeira linha na intervencao terapéutica da
HTA com maior grau de utilizacdo [5], no entanto, outras aplicacdes tem sido sugeridas
e sdo farmacos de eleicdo em doentes com Insuficiéncia cardiaca [5], e na prevencgao

da retinopatia e nefropatia causada por proteinuria derivada de diabetes. [5][8]

O seu efeito terapéutico é executado a vdrios niveis sendo o principal, a
inibicdo da enzima de conversdao da angiotensina (ECA). Como ja foi referido, esta
encontra-se no rim e a sua atividade leva a formagdo de angiotensina Il, um
importante mediador do aumento da PA pelo seu efeito vasoconstritor e pela sua agao
estimuladora na secrecao da aldosterona que leva a retengao hidrossalina. Esta enzima
ndo estd restrita ao rim, podendo ser produzida também no endotélio vascular

mediando localmente a vasoconstri¢do. [13]

Os IECAs atuam por inibicdo da ECA, cancelando os seus efeitos pro-
hipertensores facilitando a vasodilatacdo e diminuicdo da secrecdo de aldosterona.
Outra acdo importante na reducdo da PA é a sintese de substancias vasodilatadoras
como a prostaglandina E2 e prostaciclina e a inibicdo da degradacdao de bradicinina
permitindo que esta continue a exercer um efeito vasodilatador adicional. Nao
obstante, a bradicinina intacta também possui propriedades broncoconstritoras e leva

a ocorréncia de tosse seca. [13]

Pela sua acdo, os IECAs tem beneficios comprovados ao nivel da hipertrofia
ventricular esquerda, insuficiéncia cardiaca, em doentes que tenham sofrido enfarte
agudo do miocardio [13][41][46][47], sendo considerados farmacos de primeira linha
nessas situacoes, muitas vezes combinados com diuréticos tiazidicos ou bloqueadores
B para prevencdo e melhoria do progndstico dessas mesmas situa¢cdes. Nao obstante,
por terem efeito benéfico na modificacdo da resisténcia a insulina [8] também sdo
utilizados para prevencao de diabetes tipo Il em doentes de risco. Mesmo na diabetes
ja instalada estes medicamentos melhoram a funcdo renal sendo aconselhados na
presenca de nefropatia diabética pela sua capacidade de reducdo da proteindria.

[5][8][13]
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A grande maioria dos IECAs tem uma semivida e duracdo do efeito terapéutico
suficiente para que o tratamento consista numa Unica administragao didria [13] e isso
permite uma maior adesdo a terapéutica. [8] A principal excecdo é o captopril que tem

uma semivida muito menor e a sua absorgao é reduzida na presencga de alimentos. [13]

Nas reacOes adversas a esta classe de farmacos, a mais frequente é a
ocorréncia de tosse seca persistente em cerca de 20% dos doentes hipertensos
tratados com IECA. [13] Como ja foi referido, a causa é a inibicdo da degradacdo da
bradicinina que conserva o seu efeito broncoconstritor. Esta situacdo nao é de extrema
gravidade, mas é aconselhada a substituicdo da terapéutica por exemplo para um
antagonista do receptor da angiotensina Il onde esse efeito secundario ja nao
acontece. [13] Por outro lado é importante distinguir essa tosse seca, da tosse
produtiva que pode ser indicador de uma situagdo mais grave como o edema

pulmonar resultante de insuficiéncia cardiaca. [13]

Frequentemente pode ocorrer ainda hipotensdo ortostatica principalmente no
inicio do tratamento e em doentes idosos, com doenca renal crdnica, insuficiéncia
cardiaca e a tomar outros diuréticos ou vasodilatadores, pelo que é aconselhavel
nesses casos, iniciar a terapéutica com doses reduzidas aumentando progressivamente

até atingir o efeito anti-hipertensor pretendido evitando essas rea¢des adversas. [13]

Outros cuidados necessarios tém prendem-se com a possibilidade de
ocorréncia de hipercaliémia pela deplecdo de aldosterona resultante do seu
mecanismo de acdo e administracdo concomitantes de outros farmacos que também
provoquem aumento da concentracdo sérica de potassio como os AINE, diuréticos
poupadores de potassio ou suplementos de potassio. No entanto esse efeito pode ser

benéfico em terapia de combinag¢do com outros diuréticos tiazidicos. [13]

Por fim, embora ndo muito frequente, o angiodema associado ao tratamento
com IECAs pode ocorrer implicando uma substituicdo da terapéutica por exemplo para

os ARA uma vez que estes estdo contraindicados nesta situacdo. [13]

Tal como os diuréticos, geralmente os IECAs sdo bem tolerados pela populacdo

e até demonstram melhor eficacia em situagGes de insuficiéncia cardiaca e enfarte de
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miocardio, no entanto estdo completamente contraindicados na gravidez pelo risco de
malformacgdes congénitas e fetopatia. [13] Por outro lado, estdo mais indicados para
individuos jovens com elevados niveis de renina plasmatica e em situa¢des de

proteinuria e insuficiéncia cardiaca. [10]

Antagonistas do Recetor da Angiotensina II (ARA)

Apesar de possuirem algumas propriedades semelhantes aos IECAs [8], os ARA
possuem um mecanismo de a¢cdo mais especifico e seletivo por inibicao do recetor de

angiotensina Il que é o produto final da degradacdo do angiotensinogénio. [13]

Como ja foi referido, existem dois tipos de ECA, uma de predominancia renal,
integrada no eixo renina—angiotensina—aldosterona e outra vascular. Acontece que os
IECAs tém a sua maior acdo ao nivel da ECA renal permitindo a producdo de
angiotensina Il no endotélio vascular. Os ARA ndao atuam na sintese da angiotensina Il
mas sim nos seus locais de acado, bloqueando preferencialmente o recetor da
angiotensina Il tipo 1 (AT;). Desta forma, bloqueia toda a acdo da angiotensina Il
produzida quer por processos via ECA mesmo aquela produzida pelo endotélio
vascular em vez de apenas bloquear parcialmente como nos IECAs. Ao inibir o AT;, os
ARA inibem os mecanismos de aumento da PA mediados pela acdo da angiotensina
nesse recetor AT; (vasoconstricdo, libertacdo de aldosterona e do péptido
antidiurético e ativacdo do sistema nervoso simpatico) e deslocam a angiotensina Il
para os recetores da angiotensina Il tipo 2 (AT,) que ndo sdo bloqueados pelo efeito
dos ARAs permitindo que os efeitos deste continuem a ser exercidos, nomeadamente
a vasodilatacao, inibicao crescimento celular e reparacao tecidular. Outra diferenga no
mecanismo de acdo é que os ARA ndo interferem com a bradicinina; esta acaba por ser
degradada perdendo-se o seu efeito vasodilatador mas compensado pela eliminagdo

da tosse seca como efeito secundario. [12][13]

Tal como nos IECAs, a posologia recomendada recai numa Unica administracao
diadria, a excecdo de alguns farmacos de menor semivida como losartan, eposartan,
valsartan e candesartan que necessitam de adaptacao para duas doses didrias de

forma a manterem o seu efeito terapéutico. Alguns estudos revelam que um aumento
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da dose nao vai trazer uma grande diminuicdo na PA, [48] contudo a combinacdo com

um diurético tiazidico pode trazer melhorias significativas. [13]

Os ARA tém a vantagem de ter menos efeitos adversos que os IECAs ou mesmo
outros anti-hipertensivos [48] sendo por isso bem tolerados. [8] Uma das maiores
diferencas face aos IECAs é a auséncia de tosse seca uma vez que nao ha interferéncia
no metabolismo da bradicinina. [13] Apesar disso, acabam por ter efeitos secundarios
semelhantes aos IECA como o desenvolvimento de insuficiéncia renal, hipercaliémia e
hipotensdo ortostdtica, estando sujeitos aos mesmos cuidados que doentes medicados
com IECA. A maior diferenca ai é que estes ndo estdo contra-indicados em doentes
com angioedema apesar de requererem atencdo especial nessas situacdes. [49][50]
Nota: estes s6 devem ser utilizados em doentes que desenvolveram angioedema

derivado do tratamento com IECAs quando houver uma indica¢ao especial para isso.

N3o obstante, a sua diferente acdo tem revelado uma melhor resposta na
reducdo do risco cardiovascular e desenvolvimento de LOA face aos IECA mostrando
melhores resultados em doentes com nefropatia diabética [13], apesar de ainda assim
os |IECA mostrarem melhores beneficios em doentes que sofreram enfarte de
miocardio. [47] Ndo obstante, em caso de uma ma tolerancia ao IECA, o ARA pode ser

utilizado nessas situagdes como alternativa terapéutica. [51]

Relativamente aos ARA surgiu a hipdtese de a sua utilizacdo poder levar ao
aparecimento de cancro, no entanto, um estudo posterior ndo encontrou qualquer

relacdo entre o uso de ARA e o aumento da incidéncia de cancro. [52]

Concluindo, apesar de tudo, ARAs e IECAs apresentam algumas utilidades
terapéuticas semelhantes sendo que sdo muitas vezes indicados e situa¢Oes de

proteinuria e insuficiéncia cardiaca crdénica.

Bloqueadores dos canais de Calcio (BC(C)

Os BCC sdo divididos em dois grupos terapéuticos tendo em consideracdo o seu
mecanismo de acdo distinguindo assim, BCC dihidropiridinicos e BCC nao
dihidropiridinicos existindo ainda diferencas significativas na durabilidade do efeito

anti-hipertensor entre eles. [13] Ambos sdo utilizados como farmacos de primeira linha
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no tratamento da HTA e estdo indicados na presenca de algumas co-morbilidades
como diabetes e doenga coronaria mas sao na maioria das vezes, utilizados em terapia

complementar ou de substituicdo de outros fdrmacos anti-hipetensivos. [5][13]

A contragdo muscular envolve para além de outros mecanismos a
movimentacdo de cdlcio para o interior da célula muscular. Aquando de um estimulo
para a contragdo muscular, os canais calcio abrem permitindo a entrada de calcio no
midcito onde se vai armazenando no reticulo sarcoplasmatico até uma concentracao
tal que por interagdo com a calmodulina ative a cinase que possibilita a ocorréncia da
contracdo muscular. Sdo esses canais que vao ser bloqueados pela atividade dos BCC.

[13]

Apesar de pertencerem a classe de BCC e possuirem uma eficacia semelhante
no tratamento da HTA, dinhidropiridinicos e ndo dihidropiridinicos tem efeitos
farmacoldgicos diferentes. Os BCC ndo dihidropiridinicos actuam mais ao nivel da
conducdo nervosa diminuindo a frequéncia cardiaca exercendo um efeito inotrépico e
cronotrdpico negativo e por essa razdo podem ser utilizados em doentes com
taquicardia. No entanto, devido a sua acdo ao nivel da conduc¢do cardiaca, um dos
efeitos adversos frequentes é a ocorréncia de bradicardia pelo que devem ser
utilizados com precaucdao em doentes em risco de desenvolver insuficiéncia cardiaca.
[13] Apesar disso, alguns estudos revelam que com a utilizacdo de BCC também se
consegue uma reducdo da insuficiéncia cardiaca comparativamente com placebo, no
entanto essa reducdo é inferior ao conseguido com outras classes anti-hipertensivas

como os diuréticos, IECA e blogueadores B. [42]

Tanto o verapamilo como o diltiazem podem originar obstipacdo e também
interacdo farmacolégica por inibicdo do citocromo P450 3A4 aumentando a
concentracdo sérica de outros farmacos como ciclosporina, digoxina e alguns anti-
hipercolesterolémicos. Dentro dessa subclasse, o diltiazem tem efeitos menos

pronunciados. [13]

Por sua vez os BCC dihidropiridinicos ndo alteram a conduc¢do nervosa
auriculoventricular ficando assim afastados da indicacdo em taquiarritmias mas

possuem um forte efeito vasodilatador sendo que esse efeito é mais pronunciado para
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os BCC dihidropiridinicos de primeira geracdo como a nifedipina. Por serem
vasodilatadores potentes, um dos efeitos adversos é a ocorréncia de taquicardia
proveniente da atividade reflexa simpatica sobre o baroreceptor, no entanto essa
reacdo reflexa é mais evidente em formulagdes com pequena semivida. Assim como a
estes esta associada uma maior incidéncia de eventos CV, é preferivel a op¢do por
formulagbes com uma maior semivida, evitando-se essas complica¢gdes. Os restantes
efeitos adversos dos farmacos dihidropiridinicos estdo relacionados com a sua potente

vasodilatacdo e sdo tonturas, cefaleias, edema, astenia, rubor e hipotensao. [8][13]

No geral, os BCC tém um efeito benéfico na prevencdo do acidente vascular
cerebral [40][42][47], na reducdo da hipertrofia ventricular esquerda e na reducdo da

progressao da ateroesclerose. [5]

Dentro das aplicagbes farmacolédgicas desta classe, BCC (verapamilo e
nifedipina) tém a vantagem de poderem ser utilizados, embora com precaucao,
durante a gravidez e aleitamento. [13] Também tem especial interesse em idosos e em
situacbes de angina de peito [10] e taquicardias como é o caso dos ndo

dihidropiridinicos. [8][13]

Blogueadores f8

Atualmente os bloqueadores B sdo considerados como terapéutica de primeira
linha no tratamento da hipertensdo arterial, no entanto, a sua principal utilizacao é em
caso de existéncia de co-morbilidades como doenca coronaria, pds-enfarte de
miocdrdio, insuficiéncia cardiaca e diabetes, [13] onde demonstram ter resultados
bastante favoraveis. [42] Também sdao muito utilizados em combinac¢do com diuréticos

tiazidicos. [13]

Todos os blogueadores B apresentam uma eficacia semelhante no que toca a
diminuicdo da PA, contudo as suas diferentes propriedades permitem diferencia-los
em quatro sub-classes terapéuticas caracterizadas em relacdo a cardioselectividade e a

atividade simpaticomimética intrinseca (ASI). [13] De forma resumida temos: [8]

° Cardioselectivos com ASI: acebutol

° Cardioselectivos sem ASI: atenolol, bisoprolol, metropolol, nebivolol
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° Nao cardioselectivos com ASI: pindolol

° Nao cardioselectivos sem ASI: propranolol, timolol

A cardioselectividade é definida pelo grau de ligacdo aos dois subtipos de
recetor B (B1 e B,). Os dois subtipos encontram-se distribuidos predominantemente
em alguns tecidos especificos o que lhes confere algumas atividades mais seletivas. O
recetor 3; encontra-se em maior concentracdo no tecido cardiaco e renal enquanto o

B, estd em maior concentragao nos tecidos hepatico, pancreatico e pulmonar. [7]

A cardioselectividade é conferida por uma maior afinidade ao recetor $; onde a
atividade do bloqueador B leva a inibicdo da sua atividade intrinseca de aumento da
frequéncia e contractilidade cardica e libertagdo de renina. Por sua vez o recetor B,
possui atividades de broncodilatacdo, vasodilatacdo, secrecdo de insulina e

glicogendlise. [7]

No mecanismo de acdo dos bloqueadores B ndo estd bem estabelecido qual o
principal mecanismo de diminuicdo da PA. Essencialmente, as suas propriedades
cronotrdpicas e inotrépicas negativas levam a uma diminuicdo do output cardiaco e
isso ja explica em parte a diminuicdo da PA, no entanto a diminuicdo do output
cardiaco é independente da diminuicdo da PA. [13] Por outro lado, os recetores B,
principalmente os B, que se encontram preferencialmente no tecido renal, ao serem
inibidos, levam a deplecdo da libertacdo de renina, mais ainda, também nesta situacdo
hd uma fraca evidencia entre a inibicdo da libertacdo de renina com a eficdcia
antihipertensiva. Nao obstante, a capacidade de inibicao da libertacao de renina e por
conseguinte a inibicdo da producdo de angiotensina Il explicam a importancia dos

bloqueadores B na redugao do risco CV. [13]

Os farmacos cardioselectivos sdao mais seguros e normalmente de eleicdo no
tratamento da hipertensdo em doentes com diabetes e asma em detrimento dos nao
cardioselectivos uma vez que nestes Ultimos hd um maior risco de ocorréncia de
broncospasmo e vasoconstricdio diminuindo o efeito anti-hipertensor e também
ocorréncia de hiperglicémia. [13] Contudo a cardioselectividade ndo é absoluta e para

doses elevadas de farmaco, a cardioselectividade é perdida e 0 mesmo farmaco passa
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também a ter efeito nos recetores B,. A dose a que esse fendmeno acontece varia de

individuo para individuo. [13]

A parte da cardioselectividade, os bloqueadores B podem ainda apresentar ASI.
Nesses casos, o farmaco ndo vai ter agdo de antagonista mas sim de agonista parcial
do recetor B levando a uma estimulacdo mas em menor grau comparativamente a um
agonista B puro. Esses farmacos tém pouca utilidade clinica e estdao mais direcionados
a doentes com insuficiéncia renal ou bradicardia, mas por ndo serem capazes de
reduzir o output cardiaco nem a frequéncia cardiaca, eles parecem até levar a um

aumento do risco de ocorréncia de enfarte do miocardio e da doenca coronaria. [13]

Existem variagdes farmacocinéticas entre os farmacos bloqueadores 3, uma das
mais marcantes é que alguns farmacos mais lipofilicos como o propranolol tem um
maior grau de penetragdo no sistema nervoso central. Contudo ainda ndo se consegue
relacionar a maior lipofilicidade com a maior incidéncia de efeitos secundarios ao nivel

do sistema nervoso central como tonturas e sonoléncia. [13]

As reacdes adversas dos bloqueadores B tém a ver com a sua capacidade de
inibir os efeitos do sistema nervoso simpdtico podendo originar bradicardia sinusal,
bloqueios auriculoventriculares, insuficiéncia cardiaca quando iniciados com doses
elevadas em doentes com antecedentes de disfungdao ventricular esquerda ou
agravamento da mesma quando esta ja estd instalada. [13] Outros como tonturas,
perturbacdes gastrointestinais, alucina¢bes, insénia e até mesmo broncospasmo,
mesmo em fadrmacos cardioselectivos, em doentes predispostos ou com antecedentes
de asma brénquica. [8] Pode ainda ocorrer agravamento do sindrome de Raynaud e
aparecimento de extremidades frias devido & diminuicdo da perfusdo periférica.
Apesar de poderem provocar perturbacdes metabdlicas como hipertrigliceridemia e
hiperglicémia, também podem mascarar crises de hipoglicémia [8] periodo no qual é
provavel a ocorréncia de um aumento da PA devida a vasoconstricdo criada por

ativacdo de recetores a. [13]

Devido a esses acontecimentos, a sua utilizacdo estd contraindicada em
situacOes de bradicardia sinusal, insuficiéncia cardiaca descompensada, bloqueios

auriculoventriculares, asma brbénquica e doenga pulmonar obstrutiva crénica. Na
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gravidez e lactacdo devem ser evitados e apenas se necessaria, a sua utilizacdo requer

cuidado especial.[8][13]

Se necessario recorrer a interrupgao da terapéutica, esta requer um programa
de desmame que pode ir até duas semanas para evitar o sindrome de abstinéncia por
hipersensibilidade do recetor B de forma a prevenir crises de angina de peito, enfarte
de miocardio, taquicardias, aumento abrupto da PA e mesmo morte em doentes com

doenca corondria. [13]

Pelo seu mecanismo de acdo, os bloqueadores B também podem desencadear
situacdes de hiperglicemia e aumento do colesterol sérico, no entanto os seus efeitos
podem ser minimizados pela utilizacdo de farmacos com atividade inibitéria também
ao nivel do recetor a como o carvedilol, sendo este o bloqueador B mais indicado em

doentes com diabetes. [13]

A eficacia face 4 reducao e prevencao de DCV é questionavel, existindo estudos
gue revelam uma menor eficacia dos mesmos comparativamente com os BCC em
relacdo @ mortalidade Cardiovascular [53], no entanto os bloqueadores B apresentam
beneficios na reducdo do risco CV em situacbes de enfarte do miocardio e angina de
peito [13] sendo preferivel nessas situacOes a utilizacdo de farmacos sem ASI [8].
Também parecem ter mais efeitos secundarios [54] mas é possivel contorna-los com
uma escolha mais racional dos farmacos por exemplo utilizando farmacos mais
recentes como carvedilol e nebivolol que parecem ser mais eficazes que os
blogueadores B tradicionais como o atenolol e metoprolol [55][56][57] e farmacos

mais cardioselectivos de forma a prevenir crises de broncospasmo. [8]

Farmacos de segunda linha

Por vezes a monoterapia ndo é suficiente para se conseguir o efeito anti-
hipertensivo desejado, assim o médico prescreve farmacos em terapia combinada de
forma a atingir o objectivo terapéutico ou para colmatar algumas lacunas ou efeitos
adversos dos farmacos utilizados. Para além de associacbes entre as varias
terapéuticas de primeira linha, existem outros farmacos que apenas sdo utilizados de

forma a melhorar o efeito ao nivel da PA e dos eventos CV desses primeiros. Entre
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esses encontramos os agonistas a2 centrais, inibidores da renina e vasodilatadores

diretos. [13]

Agonistas a2 centrais

Dentro deste grupo encontramos a clonidina e metildopa como os farmacos
mais frequentemente utilizados. O seu efeito anti-hipertensivo deve-se a estimulacdo
dos recetores adrenérgicos a, centrais. Por ativacdo desses recetores ha uma reducgao
da estimulacdo simpatica o que facilita a atividade parassimpatica, resultando numa
diminuicdo da frequéncia cardiaca, diminuicdo da resisténcia vascular periférica, do
output cardiaco, da atividade da renina plasmdtica e da atividade reflexa do

barorreceptor. [13]

Por actuarem a nivel essencialmente central, podem ocorrer algumas reagoes
adversas quando utilizados em doses elevadas como depressao, tonturas e hipotensao
ortostdtica. Também a clonidina demonstra uma elevada incidéncia de efeitos
anticolinérgicos como a retengdo hidrossalina, desta forma devem ser utilizados com
especial atencdo em idosos, e sempre que possivel, evitar a tratamento crénico com

estas moléculas. [13]

Sempre que necessaria a descontinuacdo da terapéutica, a semelhanca do que
acontecia com os bloqueadores B adrenérgicos, deve haver um periodo de desmame
pois a interrupcdo abrupta pode causar hipertensao reflexa por aumento da libertacdo

de noradrenalina. [13]

Por interacdo com os bloqueadores B pode ocorrer exacerbacdo de tremores e
dores de cabeca [13], e 4 semelhanca destes, os agonistas a, estdo contraindicados
nos bloqueios auriculoventriculares. [8] Quando administrados conjuntamente, a
interrupcao da terapéutica deve ser gradual para os dois farmacos para evitar crises
hipertensivas [8], descontinuando primeiro o bloqueador B e s6 depois o agonista a,.

[13]

A ocorréncia de hepatite e anemia hemolitica estd mais associada ou uso de

metildopa. Esta também provoca um aumento das transaminases hepaticas sendo que

55



Revisdo das orientagGes terapéuticas da Hipertensdo Arterial em ambulatdrio

a sua utilizacdo deve ser suspensa rapidamente se os seus valores plasmaticos

aumentarem muito, pois podem indicar a ocorréncia de uma hepatite fulminante. [13]

Os agonistas a, de agdo central ndo tem uma utilizagdo muito disseminada, no
entanto a sua maior aplicagdo terapéutica é ao nivel da hipertensao induzida durante a

gravidez, sendo considerados como agentes de primeira linha nessa situagdo. [13]

Inibidores da renina

Esta é uma classe farmacolégica que acuta ao nivel do eixo renina-
angiotensina-aldosterona e atualmente o aliscireno é o fadrmaco que representa esta
classe. Este tem indicacdo para ser utilizado ndo sé em terapia combinada com um
diurético tiazidico mas também em regime de monoterapia. Este farmaco sé ndo esta
indicado para primeira linha pois ainda nao foram elaborados muitos estudos que
avaliem e comprovem detalhadamente os beneficios da sua utilizacdo na diminuicdo
da ocorréncia de eventos CV e também por ser uma molécula recente que ainda nao
dispdem de genérico fazendo com que este se torne um medicamento mais caro do

gue os utilizados em primeira linha. [58]

O seu mecanismo de acdo é por inibicdo direta do eixo renina-angiotensina-
aldosterona no local de ativagao da renina, diminuindo a sua concentragao plasmatica
gue se reflete na diminuicdo da PA. [58] A sua formulacdo apresenta um longo tempo

de semivida que permite uma Unica posologia diaria.

O seu efeito anti-hipertensivo é semelhante ao dos farmacos de primeira linha
[13] tanto em doentes jovens como idosos [59] e é potenciado pela administracao
conjunta com outros farmacos de primeira linha [60], no entanto para doentes com
elevado risco CV, estd contraindicada a associacdo com I|ECAs devido a maior

incidéncia de efeitos adversos. [61][62]

Dentro dos efeitos adversos, os mais frequentes sdao a hipercaliémia em
diabéticos ou idosos e outros comuns aos das outras classes modificadoras do eixo
renina-angiotensina-aldosterona (IECA e ARA) que ocorrem pelos mesmo mecanismos
que os anteriores. Também pode ocorrer angioedema e portanto mais uma vez, deve-

se ter cuidado aquando da combinagdo de aliscireno com IECAs ou ARAs em doentes
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com risco acrescido de desenvolvimento de DCV. [58] Também estdo contraindicados

na gravidez pelo seu efeito teratogénico. [13]

Contudo, a administra¢ao prolongada em tratamento combinado tem revelado

efeitos benéficos em doentes com LOA. [63]

Vasodilatadores diretos

Estes farmacos provocam uma vasodilatacdo por mecanismos diferentes dos ja
explicados anteriormente e ao contrdrio do aliscireno nunca devem ser utilizados em
monoterapia para a hipertensao. Estes devem ser utilizados em combinagao com
outros anti-hipertensivos quando esses outros por si sé ndo conseguem diminuir a PA

até ao nivel pretendido. [13]

O mecanismo de agao consiste em provocar o relaxamento da musculatura
vascular levando a vasodilatagao e consequente diminuicdo da PA. No entanto, por
terem um efeito vasodilatador bastante potente, a PA decai tanto que pode ocorrer
retroacdo ao nivel do baroreceptor aumentando a estimulacdo simpdtica com
aumento do fluxo e frequéncia cardiaca e da libertagdo de renina levando muitas vezes
a ocorréncia de hipotensdo. Para além disso, também hd um aumento da angina de
peito aquando da utilizagdo destes farmacos. E possivel evitar isso utilizando um
farmaco que bloqueie o efeito baroreceptor como os bloqueadores B ou BCC ndo

dihidropiridinicos. [13]

Um dos farmacos aqui utilizados é o minoxidil que para além de vasodilatador
também possui aplicabilidade cosmética nomeadamente no crescimento capilar
devido ao seu efeito secundario (hirsutismo). Neste os seus efeitos de baroreceptor
sdo extremamente fortes podendo mesmo desencadear insuficiéncia cardiaca pela
enorme retensdo hidrossalina que provoca. Esse efeito pode ser minimizado com a

juncdo de um diurético de ansa ao tratamento. [13]

Este farmaco estd entdo reservado para situacdo de hipertensdo dificil de

controlar e para administracao na gravidez. [13]
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Capitulo 4 - Farmacoterapia

A farmacoterapia medicamentosa da HTA tem como objetivo a diminui¢do da
PA para niveis adequados que permitam a reducdo do risco de ocorréncia de eventos
CV. Para além disso deve tentar-se também um melhor controlo e sempre que possivel

a regressado das LOA. [5]

Quando comecar o tratamento

Atualmente as recomendagdes para terapéutica da HTA possuem algumas
evidéncias, com base estudos ja realizados, quanto aos beneficios da terapéutica anti-
hipertensiva em rela¢do a reduc¢do do risco CV e regressao das LOA, que permitem ao
clinico uma melhor abordagem a terapéutica a instituir relativamente ao inicio do
tratamento, objetivo de PA a alcancar e estratégia terapéutica a instituir tendo em

conta os diferentes enquadramentos em que a HTA pode estar presente. [64][65][66]

De acordo com as guidelines de 2013 da SEC [5], assim como as anteriores [67]
e outras de outras entidades, o tratamento farmacolégico deve ser iniciado mesmo em
doentes com HTA de grau 1 onde o tratamento ndo farmacolégico nao conseguiu a
diminuicdo da PA até ao objetivo terapéutico pretendido, definido pela presenca ou
auséncia de co-morbilidades ou outros fatores de risco preexistentes. Por outro lado,
doentes com PA normal-alta também devem estar sujeitos a tratamento

farmacoldgico quando sdo considerados doentes de risco.

Para doentes hipertensos com HTA de grau 2 ou 3, ou mesmo em hipertensos
de grau 1 de alto risco, ha forte recomendacdo para o tratamento farmacoldgico uma
vez que a PA elevada é um importante fator de risco para o aparecimento e progressao
de DCV. [64] J& para doentes de baixo risco em grau 1, apesar de o tratamento
farmacoldgico ser aconselhado, ndo ha grandes evidéncias do beneficio do
tratamento, existindo mesmo algumas fontes que afirmem que o tratamento deve ser
iniciado apenas em hipertensos de grau 1 de elevado risco [68], contudo, considera-se
importante o inicio da terapéutica mesmo em doentes de baixo risco pois um elevado
tempo de espera com a PA elevada, pode elevar o risco CV para niveis que podem nao

ser reversiveis com o tratamento. [69] Por outro lado, existem farmacos seguros e
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baratos que juntamente com uma avaliacdo cuidada e personalizada do doente, vao
aumentar a eficdcia do tratamento e ajudar a prevenir situages de risco CV. [5] De
igual forma, de acordo com as recomendac¢des da SEC, para idosos com HTA grau 1 o
tratamento é recomendado, mesmo que os estudos onde os autores se basearam

tenham utilizado doentes hipertensos idosos com HTA de grau 2 e 3. [70][71]

Para doentes com PA normal alta, a recomendagdao comega sempre pelo
tratamento ndo farmacolégico, a menos que o doente pertenca a categoria de risco
alto ou muito alto, devido a presenga de outras co-morbilidades concomitantes onde
se deve iniciar a terapéutica farmacoldgica de acordo com essas indicagdes. Contudo,
as evidéncias que suportam essas recomendagdes limitam-se a alguns estudos pouco
significativos onde os resultados ndo foram bem claros. [70][71][72] Ja para individuos
jovens com HTA sistélica isolada ndo ha evidencias que revelem o beneficio do
tratamento pelo que a intervengdo terapéutica deve basear-se apenas em
modificagbes do estilo de vida com um acompanhamento apertado para poder prever

e prevenir o agravamento de algum fator de risco que venha a ocorrer. [5]

Alvos de PA
De acordo com as guidelines preexistentes, sdo estabelecidos dois objetivos
principais para a PA final que o doente deve alcancar de acordo com o seu nivel de

risco. [71]

° PA < 140/90 mmHg para doentes de risco baixo a moderado

° PA < 130/80 mmHg para doentes de elevado risco

N3o obstante de a diabetes pertencer a categoria de alto risco em doentes
hipertensos, as recomendagdes mais recentes sugerem que se esses doentes atingirem

uma PA inferior 140/90 mmHg ja é suficiente para a prevencdo de DCV. [27]

Assim sendo, em doentes com baixo a moderado risco, com a reducao da PAS
para menos de 140 mmHg, comprovou-se a reducdo do risco CV total. Todavia estes
dados foram obtidos com base em estudos onde foram avaliados doentes

pertencentes a categoria de risco elevado. [73][74] De igual forma, o tratamento
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hipertensor em idosos conseguiu prevenir a ocorréncia de eventos CV apesar da média

de PA alcanc¢ada ndo ter sido inferior a 140 mmHg. [75]

Em doentes de alto risco a recomendacgdo é de uma PA < 130/80 mmHg, pois é
necessario um controle mais apertado da PA para prevenir a ocorréncia de eventos CV,

contudo dependente das co-morbilidades existentes isso pode variar. [5]

Por exemplo, para doentes com diabetes nunca se conseguiram obter valores
de PA abaixo de 130/80 mmHg nos estudos efetuados [25] [76], exceto em diabéticos
normotensos. [72] No entanto, consegue-se verificar a eficacia da reducdo da PA na
reducdo de eventos CV e ainda ndao se encontraram resultados significativos que
comprovem que uma reducdo abaixo de 130/80 mmHg seja mais vantajosa em termos
da reducdo de eventos CV comparativamente a reducdo abaixo de 140/90 mmHg. [77]
O mesmo se pode constatar para individuos com antecedentes de episdédios
cerebrovasculares, onde nunca se conseguiu uma reducdo abaixo de 130/80 mmHg e

nao se comprova a melhor eficacia para uma PA mais baixa. [78]

Ainda em doentes com doencga renal crénica para além de ainda ndo estar
completamente estabelecido o beneficio da diminuicdo da PA na prevencdo da
deterioracdo renal ou insuficiéncia renal, ndo se consegue estabelecer a vantagem de

uma diminuicdo mais drastica na PA. [79][80]

Tendo em conta essas situagdes, levantam-se questdes acerca de se sera
benéfico optar sempre por valores de PA mais baixos possivel ou ndo. Alguns autores
defendem que quanto menor o patamar de PA melhor é para o doente mas como nos
casos anteriores, ha situacées em que é dificil comprovar um melhor beneficio para
menores valores de PA, pelo que muitas vezes se opta pela hipotese da “curva em J”
onde se assume que o beneficio da diminuicdo da PA em valores baixos, é menor do
gue o beneficio da reducdo da mesma quando os valores se encontram elevados. Essa
hipdtese é assegurada pelo facto de existirem limites fisioldgicos, dentro dos quais a
PA se deve encontrar para que o organismo consiga manter as suas funcgdes,
nomeadamente a regulacdo do fluxo sanguineo para os érgaos sendo que esses limites

podem ser elevados na existéncia de uma doenca vascular. [5]
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Farmacoterapia

Como foi sendo referido durante a parte da farmacologia, existem alguns
farmacos que sdo considerados como terapéutica de primeira linha no tratamento da
HTA. Essa distincdo entre farmacos de primeira linha e farmacos opcionais tem a ver
com o conhecimento proveniente de estudos, relativo as moléculas e seus efeitos no
organismo sendo considerados de primeira linha aqueles que demonstram uma
reducdo do risco CV e menor incidéncia de reacdes adversas nos doentes medicados.
[13] Desta forma existem cinco farmacos considerados de primeira linha: Diuréticos,

IECA, ARA, BCC e bloqueadores f.

Segundo as guidelines do Seventh Report of the Joint National Committee on
the Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure (JNC7), [14] baseadas
nos resultados do estudo Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent
Heart Attack Trial (ALLHAT) [81], recomendam a utilizagdo de diuréticos,
principalmente tiazidicos como o farmaco de eleicdo no tratamento da HTA, uma vez
gue comparativamente aos outros farmacos de primeira linha, e para doentes sem
indicacOes especiais, foram esses que apresentaram uma mais significativa reducao da
mortalidade e morbilidade relacionada com eventos CV. As evidéncias parecem ser tao
importantes que é aconselhado, salvo contraindicacao para tal, aquando dum regime
de politerapia para a HTA, a utilizacdo de um diurético na combinagdo. [13] Nao
obstante dessa indicacdo, a utilizacdo dos restantes farmacos de primeira linha
também é recomendada para inicio da terapéutica [5] uma vez que estes também
demonstraram beneficios na reducdo da ocorréncia de eventos CV nos doentes sem
indicacOes especiais.

A lista de farmacos de primeira linha é mais ou menos consensual mas a ordem
de preferéncia entre uma ou outra classe nem sempre o é. Enquanto as guidelines
americanas optam pelos diuréticos como primeira escolha, nas guidelines da SEC,
considera-se que a reducdo do risco CV é independente da terapéutica utilizada [67] e
optam por uma estratificacdo dos doentes principalmente pela idade e etnia mas nem

sempre os diuréticos sdo primeira escolha. Assim recomendam:

° Doentes com idade inferior a 55 anos: IECA;
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° Doentes com idade superior a 55 anos ou de etnia negra: BCC ou

diuréticos tiazidicos. [67]

A maior controvérsia em relagdao aos farmacos de primeira linha recai sobre os
blogueadores B pois parecem ter menos apeténcia para reducdo de eventos CV do que
os restantes farmacos de primeira linha. [82][83][84][85] Apesar de que essas
evidéncias se baseiam em estudos em que o bloqueador B estudado foi o atenolol
(existindo a hipdtese de apenas esse apresentar essas limitagdes), as recomendagdes
da SEC especificam que o uso de bloqueadores B se deve restringir para quando outros
farmacos de primeira linha ndao puderem ser utilizados. Contudo é importante referir
que os bloqueadores B também reduzem o risco CV e sim, deve ser utilizado quando
outros farmacos de primeira linha ndo o podem ser antes de se passar para
terapéuticas mais agressivas. Mais ainda, essa classe apresenta grandes beneficios em
terapia combinada com outros farmacos anti-hipertensivos em hipertensos sem

indicagOes especiais.

Algoritmo terapéutico em doentes sem indicacdes especiais

Tendo em conta as observacgdes feitas, em doentes sem indicacGes especiais, o

racional terapéutico a seguir (com base nas indicacdes americanas) é o seguinte:
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Figura 4.1: Algoritmo base do tratamento da hipertensao

Fonte: Adaptado de Dipiro J., Talbert R., Yee G., Matzke G., Wells B., Posey L., Pharmacotherapy a
phatophysiologic Approach, 72 ed. [13]

Escolha da terapéutica
farmacoldgica para a

Hipertensao
Doentes sem Doentes com
co-morbilidades co-morbilidades

Ver as idicagdes especiais
Hipertensdo grau 1 Hipertensdo grau 2 ou 3 para tratamento de doentes
com co-morbilidades

Combinagdo de 2 ou mais
classes farmacoldgicas
(idealmente com um
diurético na combinagdo)

Diuretico Tiazidico, IECA,
ARA, BCC, Bloqueador 3 ou
combinagdo

Legenda: IECA = inibidor da enzima de conversdo da angiotensina; ARA = antagonista dos recetores da
angiotensina I, BCC = bloqueador dos canais de calcio

Algoritmo terapéutico em doentes com indicacoes especiais

Como ja foi anteriormente referido, muito raramente a HTA apresenta-se
isolada num mesmo doente, é muito frequente a existéncia de outras co-morbilidades
concomitantes que acabam por condicionar o tratamento em doentes hipertensos. As
recomendac¢des do JNC7 determinam seis dessas condi¢des especiais e demonstram o
algoritmo terapéutico que apresenta melhores beneficios ao tratamento de doentes

hipertensos nessas condicdes. [14]

Insuficiéncia cardiaca

A insuficiéncia cardiaca é uma patologia caracterizada pela diminuicdo da
capacidade funcional do coracdo resultando na diminuicdo do volume de ejecdo
cardiaco [13] e é uma das complicagdes associadas a progressao da HTA sendo esta o
seu principal fator de risco. [5] Por esse motivo, a utilizacdo de medicacdo anti-

hipertensiva adequada revela-se no maior beneficio na prevencao desta patologia [41]
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mesmo em idosos. [86] A terapéutica de primeira linha nestes casos consiste numa
combinag¢do de IECA e diuréticos uma vez que os IECA, para além de um controle
efetivo da PA demonstraram a melhor reducdo da mortalidade e morbilidade CV [87] e
os diuréticos tem importante papel na reducdo do edema associado a insuficiéncia
cardiaca. Nao s6 os diuréticos tiazidicos como também os diuréticos de ansa tém
indicacdo nesta situacdao especialmente em casos mais avangados de insuficiéncia
cardiaca. [13] Dentro dos bloqueadores B, o bisoprolol, carvedilol e metropolol
demonstram muito bons resultados na reducdo da mortalidade e morbilidade

cardiovascular. [87]

No entanto, a dose inicial de IECA deve ser ajustada numa situagcdo de
exacerbacdo da insuficiéncia cardiaca, onde ocorre um aumento de renina plasmatica,
que associada ao efeito terapéutico dos IECA pode desencadear hipotensdo

ortostdtica, para além de outros fendémenos de primeira dose. [13]

Como o alvo terapéutico é baixo (120/80 mmHg), apesar de em estudos quase
nunca se atingir esse patamar, uma combinacdo de farmacos é necessdria. [13] Assim,
os bloqueadores B, surgem como outro dos componentes de primeira linha no
tratamento de hipertensos com insuficiéncia cardiaca. Semelhantemente aos IECAs, é
necessario uma adaptacdo do doente ao seu efeito terapéutico sendo que um
aumento lento e gradual da dose é necessario, comecando com pequenas doses e
aumentando até se obter o efeito pretendido ou até onde o doente tolerar evitando o

risco de exacerbagao da insuficiéncia cardiaca. [13]

Quando mesmo usando essas trés classes terapéuticas em simultaneo, ainda
ndo se consegue atingir o alvo terapéutico pretendido, seja na reducdo da PA seja na
reducdo do risco CV, é aceitavel a utilizacdo de ARA ou diuréticos antagonistas da

aldosterona. [13]

Apesar das semelhancas entre ARA e IECA, os ARA apresentam uma menor
eficacia no tratamento da HTA com insuficiéncia cardiaca comparativamente com os
IECA [88] e com os diuréticos. [81] Alguns estudos revelam ainda que

comparativamente com outros grupos terapéuticos, sem influéncia no eixo renina-
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angiotensina-aldosterona, a utilizacdo de ARA ndo foi mais eficiente na reducdo das

hospitalizagdes por insuficiéncia cardiaca. [78][89]

Ndo obstante, os ARA sdo uma 6tima alternativa para doentes que apresentam
efeitos adversos relacionados com a utilizagao de IECAs [40] e podem ser adicionados

a terapéutica standard em detrimento dos IECAs. [90]

Outra classe farmacolégica com beneficio na reducdo da morbilidade e
mortalidade CV sdo os diuréticos antagonistas da aldosterona que podem ser
adicionados a terapéutica standard. [91] Contudo, a utilizacdo de ambos ARA e
diuréticos antagonistas da aldosterona em adicdo a terapéutica convencional em
simultaneo ndo é aconselhada devido ao risco de desenvolvimento de hipercaliémia.

(87]

Ainda na insuficiéncia cardiaca associada a hipertensdao ha que ter em conta
que a HTA é um importante fator de risco para o desenvolvimento e progressao da
doenca mas que a PA elevada pode ndo estar presente com a progressdo da
insuficiéncia cardiaca. Esse facto requer uma sensibilidade especial por parte do clinico

aquando do diagndstico e prescricao. [5]

Pos-Enfarte de miocdrdio
No enfarte de miocardio ocorre uma redu¢cdao ou mesmo interrup¢ao do fluxo
sanguineo ao musculo cardiaco. Essa diminuicdo do aporte de oxigénio vai provocar

uma lesdo ou morte local do miocardio comprometendo a fung¢ao cardiaca. [10]

Para terapéutica de primeira linha, sdo recomendados os bloqueadores 3 sem
ASI pois pelo seu efeito terapéutico, melhoram o aporte de oxigénio e provocam uma
diminuicdo da estimulacdo adrenérgica ao nivel cardiaco diminuindo o risco de um
novo enfarte ou mesmo morte. [13] Estes também demonstram evidéncia de melhores

beneficios apds o enfarte. [42]

Outro farmaco a adicionar aos bloqueadores B sdo os IECAs pois evidenciam
melhorias na fung¢do cardiaca aquando da sua utilizacdo e também no remodelamento

miocdardico reduzindo assim o risco de recorréncia de um novo enfarte. [13]
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Apesar desses serem os dois principais fdrmacos a utilizar, considera-se
adequada a utilizagdo de ARA quando ha contraindicagao ou baixa tolerabilidade do

doente aos IECAs. [13]

O alvo terapéutico é de <130/80 mmHg e a semelhangca da insuficiéncia
cardiaca. As guidelines do JNC7 consideram como coadjuvante da terapéutica a
utilizagdo de antagonistas da aldosterona advertindo para o cuidado de especial
monitorizacdo dos niveis de potdssio sérico pelo risco de desenvolvimento de

hipercaliémia. [14]

Doencga cardiaca corondria

Dentro desta descricdo de doenga cardiaca corondria enquadram-se as
situacOes de angina aguda ou crdnica e enfarte agudo de miocardio, ambos fenédmenos
relacionas com situagdes de isquemia cardiaca e sdo a causa mais frequente de LOA

associada a hipertensao. [13]

Dependendo se a doenga se encontra em estado agudo ou crénico, a indicagdo
terapéutica pode ter algumas alteracdes, contudo, a base terapéutica nesta condicdo é
através dos bloqueadores B sem ASI pois a sua apeténcia para otimizar o consumo de
oxigénio e reduzir a PA fazem com que estes sejam os farmacos que acarretam um

maior beneficio a esse tipo de doentes. [13]

O alvo terapéutico nestas situacBes é <130/80 mmHg [13] e isso implica por

vezes a utilizacao de mais farmacos em adicao aos bloqueadores B.

Nas situacdes de angina ou enfarte agudos, o arsenal terapéutico ja vai variar
ligeiramente, sendo que uma associacdo entre bloqueadores B e IECA parece ser a

mais favoravel no controle da isquemia e diminuicdo da PA. [92][93]

Ja para situacdes de angina crénica, os BCC sdo uma alternativa vidvel. No caso
dos BCC nao dihidropiridinicos, estes sdo eficazes mesmo em primeira linha, ja os BCC
dihidropiridinicos apenas devem ser utilizados em adicdo aos blogueadores B para

situacdes de angina crdnica. [13]
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Ambos BCC ndo dihidropiridinicos e bloqueadores B conseguem otimizar o
consumo de oxigénio no miocdrdio e diminuem a PA, no entanto, os BCC
dihidropiridinicos e mesmo os bloqueadores B com ASI podem provocar um aumento
da estimulagdo a nivel cardiaco pelo de devem ser evitados e quanto muito, utilizados
em adicdo aos farmacos de primeira linha para esta condicdo (especialmente os BCC

dihidropiridinicos). [5]

Quando necessario diminuir ainda mais o risco CV é viavel a utilizagao de IECA,
ARA (em alternativa aos IECA) ou diuréticos pois embora nenhum aporte beneficios
diretos ao nivel da isquemia, permitem uma maior reducdo da PA diminuindo o risco
CV [94]. Contudo é necessdrio um bom senso na prescricdo desta terapéutica pois
apesar do alvo terapéutico ser < 130/80 mmHg, uma diminuicdo muito acentuada da
PA pode comprometer o aporte de oxigénio ao musculo debilitado por diminui¢do da
perfusdo, provocando um agravamento da fun¢do cardiaca. [13] Levanta-se mais uma
vez aqui a questdo de se é vidvel a reducdo acentuada da PA, no entanto um estudo
demonstrou que realmente ocorreram menos incidentes em doentes com a PA < 140

mmHg. [95]

Concluindo, os bloqueadores B sem ASI e os BCC ndo dihidropiridinicos devem
ser a escolha de eleicdo na doenca cardiaca coronaria pois sao os que apresentam um
melhor alivio sintomdtico na angina [5] podendo depois ser associados aos outros anti-

hipertensivos para reducdo do risco CV. [42]

Diabetes mellitus

A diabetes é uma sindrome que leva a muitas alteracdes a nivel organico de
entre as quais, situacdes a nivel cardiovascular. Para além da PA elevada estar
presente em muitos doentes diabéticos, [96] as complicacdes cardiovasculares sdo a
principal causa de mortalidade na diabetes [13], pelo que uma manutencdo e controle

apertado da PA devam ser executados para prevencao de complicagdes. [5]

O alvo terapéutico estipulado é de < 130/80 mmHg, [13] contudo, pela falta de
estudos com alguma significancia, ndo estad claro o qudo benéfico é o tratamento
visando uma PAS < 140, da mesma forma que ndo hd evidéncias significativas de que

se devam adotar limites mais baixos quando hd presenca de outras doencgas
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microvasculares associadas uma vez que nos estudos existentes [97][98] os anti-
hipertensivos utilizados ndo tiveram efeito evidente na retinopatia nem neuropatia.

[99]

Desta forma as guidelines Europeias recomendam o inicio da terapéutica
guando a PA se encontra superior a 140 mmHg visando o objetivo < 140 mmHg. [5]
Mais uma vez, essas reforcam que nado esta bem estabelecido o quado baixo deve ser o
alvo terapéutico, uma vez que os melhores estudos da reducdo de eventos CV em
diabéticos apenas obtiveram uma PA media de 139 mmHg [100] constatando que ndo

ha evidencias de reducdo do risco CV abaixo de 130 mmHg. [101][102]

Baseando-se na eficacia e tolerabilidade do doente ao farmaco prescrito, bem
como nas co-morbilidades existentes [5], escolha preferencial no tratamento anti-
hipertensivo em doentes diabéticos recai sobre os IECAs ou em alternativa os ARA uma
vez que estes possuem um forte efeito nefroprotector, benéfico uma vez que na

diabetes existe muitas vezes doenca renal em simultaneo. [5][13]

Apesar de qualquer uma dessas classes terapéuticas desempenhar um bom
papel quer na reducdo da PA, que na reducdo do risco CV [13] o controle da PA em
doentes diabéticos é dificil e requer a utilizacdo de uma terapéutica de combinacao.
[5] Porém, IECAS e ARAs n3dao devem ser prescritos em simultaneo em doentes de alto

risco. [62]

A segunda linha de tratamento nestes doentes consiste na administragdao de

um diurético preferencialmente tiazidico. [5][13]

Quando ainda assim os alvos terapéuticos ndo sdo alcancados, podem ser
utilizados em associacdo aos anteriores os BCC e bloqueadores B. [5] Embora
apresentem beneficios ao tratamento, ndo tao evidentes como os anteriores,
principalmente IECA e ARA [103], estes farmacos devem ser prescritos com algum
cuidado. De entre os BCC, os ndo dihidropiridinicos parecem ser melhores protetores
da atividade renal comparativamente aos dihidropiridinicos. [13] Os bloqueadores
ndo seletivos pela sua a¢do a nivel simpatico podem mascarar muitos dos sintomas de

uma crise hipoglicémica e, por isso, a sua prescricdo deve ser feita mais propriamente
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a doentes que aparentem ter um melhor controle dos seus niveis glicémicos, pois ao
mascarar uma crise hipoglicémica, os mecanismos reflexos do organismo mediados

por baixos niveis de glucose podem levar a uma exacerbacdo da HTA. [13]

Doenca renal

Muitos dos mecanismos de regulacdo da PA pertencem ao dominio renal, pelo
gue se torna claro que uma disfuncao a nivel renal pode afetar a manutencdo da PA.
Por outro lado, a prépria hipertensdao pode desencadear e agravar problemas renais.
Essa progressao da doenca ainda é mais evidente quando existe hipertensdo associada
a diabetes que por sua vez acarreta problemas a nivel renal. [13] Como a doencga renal
se caracteriza pela presenca de proteinas na urina, um dos alvos terapéuticos no
tratamento da HTA associada a doenga renal, para além da PA <130/80 mmHg [13] é a
reducdo da proteinuria uma vez que alguns estudos associam a ocorréncia de
proteinuria a maior incidéncia de eventos CV. [104] Das varias classes terapéuticas, as
gue aparentam trazer mais beneficios na melhoria da proteinuria, sdo os farmacos que
atuam ao nivel do eixo renina-angiotensina-aldosterona mesmo que a nefropatia nao
tenha diabetes associada. [105] Estes farmacos conseguem a diminuicdo da pressao
intraglomerular, conferem nefroproteccdo e portanto evitam ou atrasam a progressao
da doenca renal. Porém ainda nao esta claro se a protecdo renal é diretamente
relacionada com os efeitos no eixo renina-angiotensina-aldosterona, ou pela

diminuicdo da PA. [13]

N3o obstante, @ semelhanca do que se sucedia com a diabetes, a PA é de dificil
controlo e requer uma terapéutica combinada. [5] A parte dos IECAS e ARAs que s3o
considerados como primeira linha nesta situacdo pela sua acdo nefroprotectora, [13]
gue ainda assim nao devem ser administrados concomitantemente, [62] a terapia
pode ser incrementada com a associacdo de um diurético tiazidico ou de ansa pois este
parece ser mais eficaz quando a taxa de filtracdo glomerular é mais reduzida. [5]
Apesar de tudo os BCC embora ndo tao eficazes na prevencdo da proteinuria, em
alguns casos (prevencdo da doenca renal terminal) podem ser preferiveis aos

diuréticos. [106]
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Doencga cerebrovascular (acidente vascular cerebral)
O Acidente Vascular Cerebral (AVC) pode ocorrer como complicacdo da
hipertensdao. Quando em fase aguda e na presenga de PAS > 160 mmHg ha evidencias

de que pode ser Gtil a administracdo de lisinopril ou atenolol. [107]

Contudo, o maior nivel de atuacdo nem sempre é na situacdo aguda, mas sim
na prevengdao da ocorréncia de um AVC secundario. [13] O alvo terapéutico
considerado adequado é o de uma PA inferior a 130/80 mmHg tendo em conta que
esse acaba por ser um “objetivo secundario” uma vez que a prioridade é sempre
estabilizar o doente apds uma crise aguda e sé depois dessa estabilizacdo é que se
prioriza a redugao da PA. [13] Essa meta é mantida apesar de nao existirem evidéncias
de que a PA abaixo desses valores possa efetivamente prevenir a ocorréncia de um
novo AVC [5], todavia, considera-se que o realmente importante é a reducdo da PA

permitindo a utilizacdo de qualquer farmaco nesse sentido. [5]

As melhores evidéncias de beneficio do tratamento recaem na combinacao
entre diuréticos e IECAs. [108] Os ARAs também podem ser utilizados por terem
demonstrado bons efeitos cérebro-protetores. [109] Parece ainda existir boa evidéncia
ao tratamento com BCC para prevenc¢ao do AVC [42] contudo a terapéutica mais aceite

é mesmo a combinacdo de diuréticos e IECAs.
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Figura 4.2: Algoritmo terapéutico da hipertensdo arterial para doentes com co-
morbilidades.

Fonte: Adaptado de Dipiro J., Talbert R., Yee G., Matzke G., Wells B., Posey L., Pharmacotherapy a
phatophysiologic Approach, 72 ed. [13]
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Populacoes com condicoes especiais

N3o obstante dessas indicacdes especiais para doentes hipertensos com outras
co-morbilidades, existem vdrios tipos de populacdo que requerem atencdo especial

face as suas caracteristicas.

Idosos

Com o avancar da idade, fisiologicamente algumas fung¢des vao ficando
degradadas. A fungao renal deteriora-se, as paredes dos vasos ficam mais rijas e com
tudo isso a PA fisiolégica acaba por ser alterada. Consequentemente, muitos idosos
apresentam Pressdo Sistdlica Isolada mesmo que a PAD esteja nos limites normais.

[13]

A maior incidéncia de morbilidade e mortalidade CV parece estar mais
intimamente relacionada com a PAS do que com a PAD em doentes idosos, pelo que
dada a sua condicgdo fisioldgica estes carecem de atengdo especial na prevengao de

eventos CV e LOA. [14]
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Pela dificuldade em diminuir a PAS nestes doentes, existem melhores
evidencias da reduc¢ao da PAS para menos de 150 mmHg quando esta se encontra
superior a 160 mmHg do que propriamente para < 140 mmHg. Desta forma considera-
se que iniciar a terapéutica para uma PAS > 160 mmHg com um alvo terapéutico < 150
mmHg é aceitavel no tratamento da hipertensdo em idosos, salvo idosos com mais de
80 anos, onde as recomendag¢bes europeias consideram que o inicio da terapéutica
deve comecar para PAS > 140 mmHg visando um alvo terapéutico de PAS <140 mmHg
contando que os individuos sejam saudaveis. [5] Ainda assim um estudo realizado em
doentes com mais de 80 anos, medicados com diuréticos e quando necessario
complementados com IECA, com PAS inicial > 160 mmHg, marcou como alvo a PAS <
150 mmHg e comprovou a reduc¢do dos eventos CV. [86] Nesse mesmo estudo apenas
se atingiu uma média de PAS de 144 mmHg mas a sua duracdo foi de apenas um ano e
meio. Por outro lado é sempre controverso o assunto relativo a diminuicdo muito
acentuada da PA neste grupo etario pois aqui, mais do que noutros grupos, mesmo
saudaveis, é dificil saber até quando se pode diminuir a PA sem aumentar o risco de

mortalidade. [110]

Quanto ao tratamento farmacoldgico, um estudo demonstra uma melhor
evidéncia ao tratamento com diuréticos tiazidicos e BCC (preferencialmente
dihidropiridinicos) na reducdo dos eventos CV [111] e na tolerabilidade e aceitacdo

pelo doente. [10]

Apesar de tudo isso, as guidelines europeias referenciam que ndao ha grandes
evidencias que permitam optar indiscriminadamente entre diuréticos, bloqueadores B,
BCC, IECAs e ARA. [86][101][112][113] Acresce ainda que uma meta-analise nao
encontrou diferencas em relacdo aos beneficios da terapéutica anti-hipertensiva seja

em jovens ou idosos. [41]

Uma outra condicdo que ndo estando restrita, € muito mais propensa nesta
populacdo é a Hipotensdao Ortostatica. Essa condicdo ocorre mais frequentemente
devido a maior sensibilidade dos idosos a diminui¢cdo abrupta do volume plasmatico e
a inibicdo do sistema nervoso simpatico que pode desencadear a ocorréncia de

tonturas e ate desmaios aumentando o risco de quedas. [13] Por esse motivo é
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importante ter atencdo aquando da prescricdo de farmacos com capacidade de
bloqueio da atividade simpatica e mesmo na prescricdo de outros medicamentos, é
essencial comecar com doses menores que o habitual e ir aumentando gradualmente

de acordo com a tolerabilidade do doente. [13]

Concluindo, as orientagbes a seguir na populacdo idosa ndo diferem das
recomendagdes gerais para a hipertensdo, contudo de acordo com as suas alteragdes
fisioldgicas, os farmacos prescritos devem iniciar-se sempre em doses inferiores ao
habitual e fazer um aumento progressivo da dose até se atingir o objetivo pretendido.
Também pela maior PAS, o tratamento deve ser iniciado quando a PAS > 160mmHg
com um alvo de PAS < 140 mmHg ou menor se o idoso apresentar indicagdes especiais

como co-morbilidades.

Adultos Jovens, Adolescentes e Criancas

De uma forma geral, é muito dificil efetuar recomendag¢des nestas situagdes
porque ndo sdo grupos etdrios que entrem frequentemente em estudos e mesmo nos
poucos que entram, é dificil prever a ocorréncia de eventos CV, até porque estes sao

mais frequentes de ocorrer ao fim de alguns anos. [5]

Ao contrdrio dos outros grupos etarios, nestes a hipertensdo secundaria é
muito mais frequente. Assim sendo deve-se priorar o tratamento das causas
subjacentes a hipertensdao. No entanto também é frequente que a hipertensao em

jovens esteja associada um antecedente familiar de HTA ou ao excesso de peso. [114]

Neste grupo, as medidas nao farmacoldgicas sao altamente aconselhadas mas
qguando é necessdrio recorrer a terapéutica farmacoldgica, todos os farmacos de
primeira linha sdo adequados a excecao de IECAs ou ARAs em raparigas em idade
fértil, pelo risco acrescido de efeitos teratogénicos associados a essas classes

farmacoldgicas. [13]

Semelhante a populagdo anterior, as recomendacdes gerais para a HTA podem
ser aqui aplicadas, tendo em atencdo também a presenca de outras co-morbilidades

gue condicionem o tratamento. [13]
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Mulheres em idade fértil e gravidez

Em relacdo as mulheres em geral, poucos estudos existem em que se refiram os
beneficios das diferentes classes farmacoldgicas discriminadas por género pelo que se
consideram as recomendacdes gerais, a excecdo das mulheres em idade fértil e
durante a gravidez onde os modificadores do eixo renina-angiotensina-aldosterona

estdo contraindicados devido aos seus efeitos teratogénicos. [5] [115]

E de referir que mulheres a fazer contracetivos orais apresentam maior
propensdo ao desenvolvimento de HTA [117] principalmente com contracetivos da
geracdo mais antiga. Também se constatou que o risco de desenvolvimento
hipertensdo era muitas vezes revertido com a suspensao do contracetivo oral. [5] J&
alguns contracetivos mais recentes constituidos por exemplo pela drospirona parecem
possuir um efeito diurético permitindo uma diminuicdo da PAS em 1 a 4 mmHg. [117]
E também importante referir que mulheres em regime de contracetivos orais
combinados aparentam estar mais predispostas a ocorréncia de enfarte agudo de
miocardio, especialmente as fumadoras. [118] Por essa razdo, as mulheres devem ter
um controlo mais apertado nas suas avaliacdes do risco CV e a prescricdo de
contracetivos orais deve ser feita com cuidado para mulheres a partir dos 35 anos e

com hipertensdo nao controlada, podendo mesmo estar contraindicados. [5]

Em mulheres durante o periodo de gestacao, o controle da HTA é importante
uma vez que essa representa uma das principais causas de morbilidade e mortalidade

neonatal. [13]

Entende-se por pre-eclampsia um aumento da PA acima de 140/80 mmHg
durante a gravidez, acompanhada por proteinuria [13] e representa um importante
fator de risco tanto para a mde como para o feto. [5][13] Ndo s6é a HTA que se
desenvolve durante a gravidez é prejudicial, também a preexisténcia de HTA aumenta
do risco de ocorréncia de eventos CV. [119] Nesses casos de HTA durante a gravidez é
aconselhado descanso absoluto e intensa monitorizacao tanto da PA como de outros

fatores de risco. [13]

As guidelines da SEC recomendam que o tratamento anti-hipertensivo deve ser

iniciado logo a partir de uma PA > 140/90 mmHg em mulheres com: [5]
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° Hipertensao gestacional com ou sem proteinuria;
° HTA pre-existente com sobreposi¢ao de hipertensao gestacional;
° HTA com LOA sintomaticas ou nao.

Quanto a farmacologia recomendada nestes casos, as orientagdes recaem na
metildopa, labetalol e nifedipina. Outras classes como bloqueadores B e diuréticos
necessitam de especial atencdo e IECAs, ARAs e outros de ag¢ao semelhante estdo

contraindicados. [5]

Africanos

Os individuos de etnia africana estdo muito mais predispostos a ocorréncia de
HTA e desenvolvimento de eventos CV e LOA possivelmente devido a alteragdes a nivel
genético. O alvos terapéutico nestes individuos é dificil de atingir e para além das
medidas ndo farmacoldgicas, as guidelines do JNC7 [14] aconselham vivamente o uso

de terapia combinada.

Uma vez que apresentam também um maior risco de angioedema e tosse
associada aos IECAs, [120] a terapéutica de primeira linha de eleicdo recai nos
diuréticos associados aos BCC. Contudo, Bloqueadores B, IECAs e ARAs também tem
contributo em terapia de combinacdo com os anteriores. [5] N3do obstante, na
existéncia de outras co-morbilidades deve ser seguido o algoritmo de tratamento em

doentes com indica¢des especiais. [13]

Patologias que influenciam a terapéutica anti-hipertensiva

Para além das situacdes referidas nas indicagdes especiais, podem estar
concomitantemente presentes outras patologias que vao influenciar a escolha
terapéutica no tratamento da HTA. No entanto a primeira decisdo é sempre tomada
considerando as condic¢des especiais referidas mais acima e sé depois ajustadas tendo

em conta as caracteristicas das patologias que vao ser seguidamente referidas. [13]

Doeng¢a pulmonar
Numa situacdo em que a fungdo pulmonar estd comprometida por exemplo por
asma ou doenca pulmonar obstrutiva crénica, farmacos que atuem por bloqueio do

sistema nervoso simpatico ndo devem ser utilizados pelo risco de inducdo de
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broncospasmo. Neste caso, os Bloqueadores B, estariam contraindicados a menos que
se utilizem blogueadores B cardioselectivos, uma vez que ha evidencias da sua

seguranca em doentes com doenca pulmonar. [121]

Ateroesclerose, arterioesclerose e doenga arterial periférica
A progressao da ateroesclerose pode ser impedida pela diminuicdo da PA [5] e
os farmacos mais indicados nessa situacdo sdo os BCC e IECAS em detrimento dos

diuréticos. [122][123]

Qualquer medicamento anti-hipertensivo tem a capacidade de diminuir a
resisténcia vascular periférica pela simples diminuicdo da PA. Contudo essa capacidade
nos IECA e ARA parece ser inata e independente da reduc¢do da PA. [5].0 efeito parece

ainda ser mais notdvel para tratamentos de longa duracdo. [124]

Na doenca arterial periférica os IECAs demonstram bons beneficios [5] ao passo
qgue os bloqueadores B devem ser utilizados com precaucdo dado o risco de

exacerbacgdo dos sintomas associados a doenca arterial periférica. [13]

Dislipidémia

Na presenca desta patologia em simultaneo com a hipertensao, o controlo da
dislipidémia é importante para evitar problemas a nivel CV. Isso pode ser feito
recorrendo a terapéutica anti-dislipidémica como por exemplo por recurso as
estatinas. O controlo da hipertensdo, obviamente também deve ser feito, e apesar de
existirem evidéncias anteriores que revelem uma capacidade de diuréticos e
bloqueadores B interferirem negativamente com a concentracdo sérica de colesterol
[125], considerando que os bloqueadores a seriam a escolha mais indicada, num
estudo mais recente verificou-se que a reducdo do risco CV com essa classe
farmacoldgica ndo era tdo evidente como a reducdo do risco CV provocada pelos

diuréticos tiazidicos. [81]

Sindrome metabdlica
A sindrome metabdlica é caracterizada por uma obesidade abdominal, baixos
niveis séricos de lipoproteinas de alta-densidade, elevados niveis séricos de

triglicéridos, glucose e PA elevada [13] ou ndo [5] sendo que a presenca de HTA
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concomitante com as varias alteracdes metabdlicas leva a um aumento do risco CV
total [5] e de desenvolvimento de diabetes tipo 2. [13] O tratamento anti-hipertensivo
deve ser iniciado sempre que a PA > 140/90 mmHg mas com precaucdo para este tipo

de doentes. [5]

A terapéutica preferencial nesta situacdo sdao os IECAS ou ARAs e os BCC pois
contrariamente aos bloqueadores B e diuréticos estes parecem ndo piorar a
sensibilidade a insulina e consequente progressdao ou aparecimento de diabetes. [5]
Esses dois ultimos devem ser utilizados apenas em combinagdo com os primeiros e
monitorizados com precaucdo, especialmente os diuréticos tiazidicos pois aumentam o
risco de hipocaliémia que por sua vez aumenta do desenvolvimento de diabetes por
piorar a intolerancia a glucose. [126] Nesse caso deve ser administrado um diurético
poupador de potdssio ou suplementos de potdassio. [127] Adicionalmente medidas ndo
farmacoldgicas como atividade fisica e reducdo de peso sdo aconselhadas nestes

doentes. [35]

Urgéncias e emergéncias hipertensivas

Ambas as situagOes caracterizam-se por uma PA extremamente elevada
nomeadamente PA > 180/120 mmHg contudo, apenas as emergéncias hipertensivas

estdo associadas a presenca de LOA. [13]

As urgéncias hipertensivas, ndo estdao associadas a LOA iminentes ou agudas
estando muitas vezes associadas a interrupcdo do tratamento anti-hipertensivo. [5]
Desta forma, ndo devem ser tratadas como uma emergéncia hipertensiva por uma
intervencdo agressiva. O tratamento de uma urgéncia hipertensiva muitas vezes é
efetuado pela simples restituicdo da terapéutica anterior e se necessario,
intensificacdo da mesma complementando-a com tratamento para a ansiedade. [5]
Essa orientacdo consiste no pressuposto de ndo provocar uma diminuicdo demasiado
abrupta na PA prevenindo assim um aumento do risco de complicacdes como enfarte
de miocardio, AVC e doenca renal. Os doentes devem posteriormente ser reavaliados

ao fim de 1 a 3 dias. [13]
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Nestas situacOes de urgéncia hipertensiva, ndo é aconselhado o uso de
nifedipina sublingual pelo mesmo motivo anteriormente referido da diminuicao

demasiado abrupta da PA e dos prdéprios efeitos adversos do farmaco. [19]

Nas emergéncias hipertensivas o tratamento deve ser rapido mas de
intensidade varidvel consoante as LOA associadas. [5] Por exemplo, deve-se proceder a
uma redugao rapida quando ha edema pulmonar agudo mas num AVC, a PA deve ser
mantida elevada, e a sua reducdo deve ser muito lenta e gradual. [5] Geralmente é
aconselhada a diminuigdo parcial (cerca de 25%) mas rapida da PA nas primeiras horas
e posteriormente adequar a terapéutica para atingir os objetivos pretendidos evitando
também o risco de isquemia ou enfarte pela diminuicdo demasiado repentina da PA.

5]

A hipertensdao maligna é um exemplo de emergéncia hipertensiva com LOA ao

nivel da retina, rim e cérebro. [5]

O tratamento farmacoldgico de emergéncia consiste em farmacos
principalmente administrados intravenosamente como o labetalol, nitroprussiato de
sddio, nitratos e furosemida podendo em alguns casos ter de se recorrer a uma diurese
tempordria. No entanto, estes farmacos apresentam alguns efeitos secundarios
importantes pelo que a sua monitorizacao deve ser apertada e o tratamento o mais

individualizado possivel. [13]

Hipertensao resistente

Esta é uma condicao relativamente frequente na populacdo em geral e esta
associada a uma grande incidéncia de eventos CV e renais. [128] A hipertensdo
resistente caracteriza-se por uma PA elevada, n3o inferior a 140/90 mmHg que ndo
diminui mesmo pondo em pratica corretamente quer as medidas ndo farmacoldgicas
qguer o tratamento anti-hipertensivo de combinacdo de trés classes farmacoldgicas

diferentes, sendo um deles um diurético. [5]

S6 nas condi¢des acima referidas é que se pode considerar hipertensao
resistente ficando logo a partida excluidos os novos casos de hipertensos nao tratados,

incorretamente tratados ou sem a terapéutica combinada com as trés classes
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farmacoldgicas. [13] Para além disso, varias situacbes podem levar a um falso
diagndstico de hipertensdo resistente como a medigdo incorreta ou o uso de

bracadeiras demasiado pequenas.

As causas da Hipertensao resistente podem ser bastante variadas, desde estilos
de vida a causas iatrogénicas ou por outras patologias como vem descrito nas

guidelines europeias. [5]

O diagndstico requer essencialmente a investigacdo da histéria clinica do
doente para despiste de algum fator de risco que possa causar hipertensdo secundaria

ou ma adesdo a terapéutica e exame fisico. [5]

O tratamento da hipertensdo pode passar por uma nova abordagem ao
tratamento e se necessario reiniciar um novo regime terapéutico a partir do zero,
visando colmatar as falhas apresentadas pelo tratamento anterior, sejam elas por
compatibilidade com o doente, seja pela posologia. [5] O médico deverd ainda optar
sempre que possivel por farmacos que apresentem sinergismo entre si [13] Alguns
antagonistas da aldosterona como a espironolactona ou diuréticos de ansa sao

recomendados na hipertensdo resistente. [5]
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Capitulo 5 - Seguimento e avaliacao
de doentes hipertensos

Num tratamento anti-hipertensivo, é importante efetuar a observagao acerca
do estado de progressao da PA, se o doente manifesta efeitos adversos a terapéutica
instituida, se ha desenvolvimento ou regressdo das lesGes organicas e se existe uma
boa aderéncia a terapéutica. [13] Quando esse tratamento é iniciado, o controlo
dessas observagdes deve ser mais apertado temporalmente pelo que se aconselha que
devem ser feitas consultas de rotina a cada 2 a 4 semanas e se necessario, fazer ajustes
a terapéutica até a PA estar estabilizada e o doente apresente boa tolerancia a
terapéutica. Posteriormente, seria recomendado reavaliacdes pelo menos a cada3 a 6

meses. [129]

A cada consulta o doente hipertenso deve apresentar os resultados das suas
medi¢cGes da PA (idealmente efetuadas duas a trés vezes ao dia) devidamente
anotadas num registo diario de hipertensdo. [13] O correto registo das medicGes em
casa e sua apresentacdao ao médico é importante para despiste de situagdes de maior
risco. Por exemplo, muitas vezes, os doentes apresentam uma PA de consultério
elevada e isso pode ser subvalorizado pelo clinico pois de facto existem varios motivos
para que ocorra a elevacdao da PA aquando duma consulta. No entanto, esta nunca
deve ser desvalorizada! [5] E importante que o clinico seja proactivo na procura das

causas para essa situagdo pois pode significar muitas vezes:

° Uma m3d adesdo a terapéutica, que é uma situacdo frequente, pois
estima-se que ao fim de seis meses de tratamento cerca de um terco dos
doentes descontinuou a terapéutica e existe a possibilidade de ao fim de um
ano, cerca de metade suspender o tratamento, sem contar que diariamente
cerca de 10% dos doentes falha algumas administra¢des. [130][131] Para além
disso, este é um fator preocupante uma vez que a ma adesao reflete-se ndo sé
num fraco controlo da PA como num risco acrescido de desenvolvimento de
problemas CV. [132] E entdo importante identificar essa fraca adesdo

efetuando uma reeducacdo do doente, mostrando-lhe claras evidencias dos
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riscos do ndo cumprimento da terapéutica versus os beneficios da sua correta
utilizacao, implementar medidas ndao farmacoldgicas que cativem o doente, e
por vezes ainda mais importante, encontrar alternativas e regimes terapéuticos
mais simples, preferencialmente de uma Unica administracdo diaria

incentivando-os a fazerem por eles o autocontrolo da PA em casa. [5]

° Efeito de outros farmacos ou substancias como alcool ou AINEs que

contrariem o efeito anti-hipertensor. [5]

. “Inércia Médica” onde o clinico, apesar de constatar que a PA apresenta
valores elevados, principalmente nas populacées mais idosas, acaba por nao
direcionar esfor¢cos no sentido do controle da PA devido a falta de evidéncias
dos efeitos da PA elevada nessas populacdes ou falta de certezas acerca do

efeito da reducdo da PA na perfusao organica. [5]

. Hipertensao de bata branca onde a muitas vezes um maior risco CV e de
desenvolvimento e progressao de LOA e hipertensdo sustentada. [5] Posto isto,
apesar de nestes doentes a HTA ndo estar sempre presente, é importante
tomar medidas para combater o seu risco acrescido sendo sempre
aconselhadas medidas ndo farmacolégicas e sempre que o médico tiver
evidéncias de que é necessario, deve utilizar medidas farmacolégicas. Deve
ainda ser reforcado o agendamento de consultas periddicas para fazer a

reavaliacao da situacgdo clinica. [5]

Em todas essas situacdes, a terapéutica deve ser reavaliada e o doente

reeducado a fim de se prevenirem situacdes de risco. Se por outro lado o doente

estiver totalmente controlado durante um longo periodo de tempo, as doses e

administracdes podem ser reduzidas. Se o doente ndo apresentar risco de “recaida” e

estiver consciente da importancia da manutencao da PA para o seu bem-estar, existe a

possibilidade de suspensdo da terapéutica e sua substituicdo por estilo de vida

saudaveis como a pratica regular e moderada de exercicio fisico, perda e/ou

manutencdo de um peso corporal sauddvel, dieta com baixo teor em gordura e sal

entre outros. Em qualquer uma dessas duas situacdes, reducdo ou suspensdo da

terapéutica, o processo deve ser lento e gradual havendo necessidade de aumentar a
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frequéncia das consultas médicas para prevenir os efeitos adversos do reaparecimento

da hipertensao. [5]
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Conclusao

A hipertensao arterial € uma importante morbilidade a escala mundial. A sua
prevaléncia é elevada e os problemas associados sao iniUmeros, uma vez que quando
ndo controlada e devidamente tratada esta leva a uma deterioracdao da qualidade de
vida do doente para nao falar nos custos para os sistemas de saude causados pelos
internamentos e medidas que tem de ser tomadas quando se manifestam outras
patologias ou lesGes organicas provenientes do efeito persistente ou da exacerbacdo

pressao arterial.

Existem dois tipos de hipertensdo arterial, a hipertensao essencial de causa
desconhecida e a hipertensdo secunddria que é proveniente de alguma perturbacao
seja organica, funcional ou iatrogénica na homeostasia da pressdo arterial. Ai o
tratamento recai essencialmente pela procura e tratamento da causa subjacente a
hipertensao. A hipertensdao também é estratificada em varios patamares tendo em
conta o nivel da pressao arterial em normal-alta, hipertensdo de grau 1, hipertensao

de grau 2 e hipertensdo de grau 3.

Um dos pontos chaves na terapéutica anti-hipertensiva, principalmente na
essencial, € a prevencdo de eventos cardiovasculares relacionados com a pressdo
arterial elevada e o combate a morbilidade e mortalidade cardiovascular. Para isso, sao
aconselhadas medidas ndo farmacoldgicas, essencialmente de estilos de vida
saudaveis que devem ser complementares a terapéutica farmacoldgica mas nao
devem substituir ou atrasar a introducdo desta quando ela é realmente requerida; e
medidas farmacoldgicas onde se dispdem atualmente de um vasto arsenal
terapéutico, composto ndo sé por uma enorme quantidade de moléculas como por
varias classes farmacoldgicas que atuam em pontos diferentes da regulacdo da pressao

arterial no organismo e nao sé.

Para facilitar o tratamento, desenvolveram-se alguns algoritmos do risco
cardiovascular baseados ndo sé no grau de elevacao da pressao arterial como também
de outros fatores de risco concomitantes como idade, género, presenca de co-

morbilidades entre outros. Tendo em conta as evidencias da eficicia, perfil de
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seguranca e tolerancia por parte dos doentes, a terapéutica anti-hipertensiva divide-se
em dois grandes grupos, farmacos de primeira linha e fadrmacos alternativos, em que
estes ultimos raramente sao administrados isoladamente e servem essencialmente

como adjuvantes da terapéutica em associagdao com os de primeira linha.

Nos casos gerais a escolha terapéutica recai por um ou pela associacdo de mais
do que um farmaco de primeira linha, conforme o grau de risco do doente a ser
tratado. Os farmacos que se enquadram nessa escolha de primeira linha sdo os
diuréticos, inibidores da enzima de conversdo da angiotensina I, bloqueadores dos
receptores da angiotensina |l, bloqueadores dos canais de cdlcio e bloqueadores B.
Sendo de primeira linha, o tratamento pode iniciar-se por qualquer uma das classes
terapéuticas segundo as guidelines mais relevantes (europeias e americanas), contudo
a uma preferéncia do inicio com diuréticos pelas orientagcdes americanas ao passo que
as europeias aconselham o inicio por inibidores do enzima de conversao da
angiotensina | em doentes < 55 anos ou diuréticos ou blogqueadores dos canais de
calcio para doentes > 55 anos. Ndo obstante considera-se que o tratamento
hipertensivo em si é mais relevante do que propriamente a escolha da classe
terapéutica. Quando a pressao arterial é dificil de controlar optam-se por combinagdes
de diferentes farmacos elegendo quase sempre uma associacdao entre um diurético e

outra ou outras classes farmacoldgicas.

Uma das maiores complicacGes ao nivel do tratamento da hipertensao é que
esta muito raramente esta isolada de outras patologias, muitas vezes existem outras
co-morbilidades associadas a hipertensdo. Algumas dessas situacdes sdo indicacdes
especiais para o tratamento hipertensivo com determinada classe ou classes
farmacoldgicas que se comprovou serem mais benéficas e eficazes para cada uma
dessas situacdes. Quando hd essas indicacdes especiais o tratamento é direcionado
pelas orientacGes especificas associadas a cada situacdo e ndo propriamente pelas
indicacOes gerais dos farmacos de primeira linha. Adicionalmente existem populac¢des
gue requerem cuidados especiais, como os idosos e as gravidas, que ndo devem ser
sobrepostas as orientacdes das situagcdes com indicacdao especial mas onde se deve
adaptar de certa forma a escolha terapéutica mesmo na presenga de co-morbilidades.

Em qualquer das situagdes as guidelines existentes sdo uma importante ferramenta no
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auxilio da escolha terapéutica relativamente concordantes mesmo que provenientes

de diferentes paises.

Estd ainda estipulado que se devem definir alvo terapéuticos principalmente ao
nivel da pressdo arterial pois estes acabam por ser um bom indicador e uma boa forma
de avaliar a progressao da doenca e fatores de risco associados. Os alvos terapéuticos
sdo sempre inferiores a 140/90 mmHg para a pressdo arterial sistdlica e diastdlica
respetivamente e consecutivamente mais reduzidos para situacdes de risco mais
elevado, apesar de que nem sempre existam grandes evidéncias do maior beneficio na

prevencao de eventos cardiovasculares para niveis mais baixos de pressdo arterial.

Posteriormente a adesdo a terapéutica é fulcral no tratamento da hipertensao
e isso requer um esforco ndo sé por parte do doente, como também pelos
profissionais de saude que com ele intervém no sentido da sua educacdo para os
beneficios do tratamento e esclarecimento de duvidas, sendo que tudo isso deve ser
acompanhado e reavaliado a cada consulta a fim de identificar qualquer problema que
possa comprometer a terapéutica. O doente hipertenso deve ser sempre aconselhado
a estilos de vida saudaveis e a manter um registo constante das suas medicbes de
pressdo arterial que devem periodicamente (pelo menos a cada seis meses) ser
apresentadas ao médico a fim de este poder identificar e corrigir problemas com a

terapéutica ou comportamento do doente.
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