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Capitulo 7 - Hipertensao arterial sistémica
secundaria

A hipertensao arterial sistémica secundaria (HAS-S) tem
prevaléncia de 3% a 5%. Antes de se investigarem causas
secundarias de HAS deve-se excluir:

* medida inadequada da PA;

* hipertensao do avental branco;

* tratamento inadequado;

* ndo-adesdo ao tratamento;

* progressao das lesbes nos 6rgaos-alvos da hipertensao;
* presenga de comorbidades;

* interagdo com medicamentos.

As situagoes em que se deve investigar a possibilidade de
HAS-S estao na tabela 1.

A seguir, serdo discutidas as principais causas de HAS-S.

7.1 - Hiperaldosteronismo primario (HAP)

E um grupo de doengas nas quais a produgao de aldosterona
estd aumentada de uma forma relativamente autbnoma em
relagdo ao sistema renina-angiotensina, ndo sendo supressivel
por sobrecarga salina ou bloqueio do SRAA. Essas doencas
sdo representadas, principalmente, pela hiperplasia bilateral
das adrenais (HBA) e pelo adenoma unilateral produtor de
aldosterona (APA), mas podem ser causadas por hiperplasia
adrenal unilateral, carcinoma adrenal, tumores extra-adrenais
produtores de aldosterona, ou ter origem genética. A
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prevaléncia do HAP na populagao de hipertensos, de modo
geral, estd em torno de 6,1%, mas pode variar de 3% a 22%,
sendo mais alta nos hipertensos em estagio 3 e/ou de dificil
controle. Sabe-se que a prevaléncia de hipopotassemia no
hiperaldosteronismo primario varia de 9% a 37%'.

As etapas para rastreamento, confirmagao de diagnéstico
e tratamento estdo descritas na figura 1.

7.2 - Feocromocitoma e paragangliomas

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

Para o diagnéstico topografico dos tumores e de
metastases, os métodos de imagens recomendados sao:
tomografia computadorizada (TC) e ressondncia nuclear
magnética (RNM), ambas com sensibilidade préxima a
100% para tumores adrenais. Entretanto, a RNM mostra-
se superior na identificacdo dos paragangliomas. O
mapeamento de corpo inteiro com metaiodobenzilguanidina
(MIBG) tem sensibilidade de 56% para os tumores malignos
a 85% para os tumores benignos, com especificidade
aproximada de 100%. Octreoscan, mapeamento 6ésseo e
tomografia por emissao de pésitrons (PET) com diferentes
marcadores podem ser decisivos quando os exames de

-
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Achados que sugerem hipertenséo arterial secundaria
Achados Suspeita diagndstica Estudos diagnésticos adicionais
Ronco, sonoléncia diurna, sindrome metabolica (ver . . . )
. Apneia obstrutiva do sono Polissonografia
item 7.10 do texto)
Hipertenséo resistente ao tratamento e/ou com Hiperaldosteronismo primario Relag&o aldosterona/atividade de renina plasmatica

hipocalemia e/ou com nédulo adrenal

Insuficiéncia renal, doenga cardiovascular
aterosclerética, edema, ureia elevada, creatinina Doenga renal parenquimatosa
elevada, proteintria/lhematuria

Taxa de filtragdo glomerular, ultrassonografia renal,
pesquisa de microalbuminuria ou proteinuria

Sopro sistélico/diastélico abdominal, edema pulmonar Angiografia por ressonancia magnética ou tomografia
sUbito, alteragdo de fungéo renal por medicamentos que Doenga renovascular computadorizada, ultrassonografia com Doppler,
bloqueiam o sistema renina-angiotensina renograma, arteriografia renal
Uso de simpaticomiméticos, perioperatério, estresse . x o .
- Catecolaminas em excesso Confirmar normotens&o em auséncia de catecolaminas

agudo, taquicardia
Pulsos em femorais reduzidos ou retardados, raios-x de - ) .

R Coarctagédo da aorta Doppler ou tomografia computadorizada de aorta
térax anormal
Ganho de peso, fadiga, fraqueza, hirsutismo, Determinagdes: cortisol urinario de 24 horas e cortisol
amenorreia, face em “lua cheia”, “corcova” dorsal, Sindrome de Cushing matinal (8h) basal e 8 horas apds administracéo de 1
estrias purpricas, obesidade central, hipopotassemia mg de dexametasona as 24h.
Hipertenséo paroxistica com cefaleia, sudorese e . Determinacdes de catecolaminas e seus metabdlitos

o Feocromocitoma :

palpitagdes em sangue e urina
Fadiga, ganho de peso, perda de cabelo, hipertensdo N - i

. g \ 8 P p P Hipotireoidismo Determinagdes de T4 livre e TSH
diastdlica, fraqueza muscular
Intoleréncia ao calor, perda de peso, palpitacées, I — .

. P P P palpriagoes, Hipertireoidismo Determinagdes de T4 livre e TSH
hipertens&o sistdlica, exoftalmia, tremores, taquicardia
Litiase urinaria, osteoporose, depresséo, letargia, ) o N e

P P 9 Hiperparatireoidismo Determinagdes de calcio sérico e PTH

fraqueza muscular
Cefaleias, fadiga, problemas visuais, aumento de méos, Acromegalia Determinagdo IGF-1 e de horménio do crescimento

pés e lingua basal e durante teste de tolerancia oral a glicose

Hipertensdo com hipopotassemia espontanea ou induzida por diurético ou hipertensao
estagio 3 resistente a tratamento ou hipertensdo com nédulo adrenal

-

Dosar aldosterona (A) sérica (ng/dl) e atividade de resina (R) plasmatica

Relagdo A/R = 30 + =
| aldosterona sérica > 15 ng/dl | | Relagdo AR = 30 |
I Provavel hiperaldosteronismo primario I I Baixa probabilidade de hiperaldosteronismo primario I
........ s
I Teste sobrecarga salina - soro fisiolégico 2 litros EV 4h 1
I Aldosterona suprimida < 5 ng/dI I I Aldosterona n&o-suprimida = 5 ng/d| I
v
I Hipertensao primaria I I Hiperaldosteronismo primario confirmado I
l ' Tomografia ou ressonancia das adrenais ~ * |
I Adenoma unilateral I I Doenga micro ou macronodular bilateral I
U ...
I Adenoma produtor de aldosterona - APA I r Coleta de amostra de veias adrenais 1
Cirurgia ou tratamento clinico Lateralizagéo + I I Lateralizag&o - I

Ceeterrtssesecersessseececssrssssecenn s T

I Hiperaldosteronismo idiopatico - HAI I

Tratamento clinico

Fig. 1 - Fluxograma para investigagéo e tratamento do hiperaldosteronismo primério (HAP).
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Percentuais de sensibilidade e especificidade com os
respectivos intervalos de confianga dos testes bioquimicos para
diagnéstico do feocromocitoma

Teste Bioquimico Sensibilidade Especificidade
Plasma
Metanefrinas livres 99 (96-100) 89 (87-92)
Catecolaminas 84 (78-89) 81(78-84)
Urina
Metanefrinas fracionadas 97 (92-99) 69 (64-72)
Catecolaminas 86 (80-91) 88 (85-91)
Metanefrinas - Total 77 (68-85) 93 (89-97)
Acido vanilmandélico 64 (55-71) 95 (93-97)

localizagao anteriormente citados sao negativos ou entao
na investigagao de doenca maligna®.

O tratamento preferencial é o cirdrgico.

No tratamento clinico, medicamentoso, pré-operatério
ou cronico sdo usados alfabloqueadores como prazosina
ou doxazocina, combinados ou ndo com outros agentes,
como inibidores da ECA, bloqueadores dos canais de célcio
e betabloqueadores (utilizados, apenas, ap6s alfabloqueio
efetivo). Em tumores inoperdveis ou no preparo pré-operatério
pode ser utilizada, quando disponivel, droga inibidora da
sintese de catecolaminas: a alfametiltirosina (Demser®). Para
a intervengdo cirdrgica, recomenda-se controle da PA com
o uso endovenoso de nitroprussiato de sédio e reposicao
volémica, se necessdria. Em crises agudas e durante a
cirurgia, nitroprussiato de sédio e antiarritmicos endovenosos
(xylocaina) sdo agentes frequentemente utilizados>®.

O seguimento clinico, bioquimico e radiolégico, continuo
dos pacientes é essencial para a detecgdo de recorréncias ou
metdstases na doenga maligna e de um segundo tumor nas
sindromes familiares.

7.3 - Hipotireoidismo

A prevaléncia de hipotireoidismo no Brasil nao é
conhecida com precisao, mas, estima-se que esteja entre
5% e 10%, sendo mais frequente no sexo feminino’. A
hipertensao arterial sistémica ocorre em 20% dos pacientes
com hipotireoidismo®'?. O diagnéstico precoce € feito pela
dosagem de TSH aumentado e confirmado com a diminuigao
gradativa de T4 livre. Achados clinicos mais comuns sio
ganhos de peso, queda de cabelo e fraqueza muscular.

O tratamento deve ser iniciado com a reposigao de
hormonio tireoidiano e caso persista a HAS esté indicado o
uso de medicamentos anti-hipertensivos (C).

7.4 - Hipertireoidismo

A prevaléncia de hipertireoidismo no Brasil estd em torno
de 6,5%7, mas pelo excesso de iodo na dieta provavelmente
esta doenga deve estar se tornando mais prevalente.

A apresentagdo clinica mimetiza um quadro
hiperadrenérgico. Os principais sintomas incluem palpitagao,
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tremor, fadiga, intolerdncia ao calor, hiperatividade, perda de
peso e labilidade emocional. Os sinais mais importantes sao:
exoftalmia, hipertermia, reflexos exaltados, primeira bulha
com acentuagdo do componente pulmonar e pele Gmida'".

O diagnéstico é confirmado por nivel baixo de TSH e
elevado de T4 livre. O tratamento é geralmente acompanhado
por normalizagdo da PA. Betabloqueadores sdo a primeira
escolha para controlar os sintomas adrenérgicos (C).

7.5 - Hiperparatireoidismo

O hiperparatireoidismo primario pode ser devido a
um adenoma ou a hiperplasia da glandula paratireéide. O
hiperparatireoidismo secundario geralmente surge em estagios
avangados de insuficiéncia renal cronica. Existe ainda o
pseudo-hiperparatireoidismo que é devido a uma resisténcia
a agao do paratorménio. Em todas essas situagoes é frequente
HAS com prevaléncias de 10% a 70% em hiperparatireoidismo
primdrio e 40%-50% em pseudo-hiperparatireoidismo. As
causas que levam ao aumento da PA sdo multifatoriais. O
quadro clinico manifesta-se, geralmente, por histéria de litiase
renal, osteoporose, depressao, letargia e fraqueza muscular. O
diagnéstico é feito pela dosagem de calcio e PTH. A corregao
cirirgica do hiperparatireoidismo reduz a PA dos hipertensos
e nao modifica a PA nos normotensos'2.

7.6 - Sindrome de Cushing

Hipertensao arterial sisttmica com obesidade central,
fascies em lua cheia, pletora, fraqueza muscular, cansago facil,
hirsutismo, estrias abdominais e distarbios emocionais levantam
a suspeita clinica de HAS secundaria a sindrome de Cushing.
Esta sindrome é devida ao excesso de cortisol, que aumenta a
retencao de sédio e agua promovendo expansao de volume,
sendo esse fato um dos fatores da sindrome relacionados com
o aparecimento de HAS em cerca de 80% dos casos. A causa
do excesso de cortisol pode ser exégena devido a administracao
de glicocorticoides ou do hormoénio adrenocorticotrépico
(ACTH), ou endégena, por excesso de produgao de cortisol
ou de ACTH. Teste de supressao com dexametasona e medida
do cortisol livre na urina de 24h sao os exames recomendados
para a investigacao para fins diagndsticos.

A escolha e o sucesso do tratamento dependem do
diagnéstico correto e da instituicao do tratamento adequado.
O tratamento de escolha da sindrome de Cushing é a
resseccao cirdrgica da pituitaria, da fonte ectépica de ACTH
ou, em alguns casos, a remogao do tumor adrenocortical
produtor de cortisol. Para o controle da PA é fundamental
o controle hidrossalino com dieta e diuréticos, bem como
associagdo com outras classes de medicamentos, como os
inibidores da angiotensina Il, os antagonistas dos canais de
célcio e os simpatoliticos centrais'.

7.7 - Acromegalia

A grande maioria dos casos de acromegalia decorre
do excesso de hormonio de crescimento (GH) produzido
por um adenoma da glandula pituitaria. Outras formas de
acromegalia sdo liberagoes do GH em excesso devido a um
tumor hipotaldmico ou carcinoide localizado em outras areas.

As alteragdes estruturais e funcionais da acromegalia
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respondem bem ao controle dos niveis sanguineos de GH.
Em muitos casos hé cura com controle da PA, particularmente
quando o diagnéstico e o tratamento da acromegalia sao
realizados precocemente.

7.8 - Coarctacao da aorta'®

A coarctagdo da aorta (CoAo) é causa de HAS-S
encontrada especialmente em criangas e adultos jovens,
sendo a quarta causa mais frequente de cardiopatia congénita,
correspondendo a 7% das doengas cardfacas inatas. E mais
prevalente no sexo masculino requerendo tratamento
cirirgico no primeiro ano de vida.

Pode ocorrer em qualquer local da aorta, embora seja
mais comum logo apés a origem da subclavia esquerda. E
muito importante o diagndstico precoce, pois ha uma relagao
inversa entre o tempo de exposigdo a HAS e a sua reversao
apos a correcao. O exame fisico revela HAS em membros
superiores com uma pressao arterial sistélica pelo menos
10 mmHg maior na artéria braquial em relagao a artéria
poplitea. A auséncia ou diminuicdo dos pulsos pediosos
pode também representar indicio da CoAo. A ausculta
pode revelar sopro sistélico interescapular proveniente do
local da coarctagdo e também sopro sistélico amplo em
crescendo-decrescendo em toda a parede torécica por causa
da dilatagao das artérias intercostais colaterais.

O tratamento da CoAo é sempre intervencionista, podendo
ser realizado por procedimento endovascular em individuos
mais jovens ou em criangas, ou cirurgia, nos casos de hipoplasia
do arco adrtico e/ou necessidade de resseccao da coarctagao. A
resposta sobre a PA ao tratamento intervencionista da CoAo
depende, em grande parte, da duragdo da hipertensao no
periodo pré-operatério e da idade do paciente. Ha cura
da HAS em até 50% dos pacientes, mas pode recorrer
tardiamente, especialmente se a intervengdo foi feita em
idades mais avangadas.

7.9 - Hipertensao renovascular

A hipertensao renovascular (HR) é definida como HAS
decorrente de uma isquemia renal, geralmente causada por
uma lesdo obstrutiva parcial ou completa de uma ou ambas
as artérias renais. Sua prevaléncia atinge 5% dos pacientes
com HAS™17719,

A HR pode ser causada por aterosclerose, a causa mais
comum, com prevaléncia em torno de 90%, ou displasia
fibromuscular®*?'. A estenose aterosclerdtica de artéria renal
é geralmente progressiva. Cerca de 40% das obstrucées
arteriais acima de 75% evoluem para obstrugao total entre
um a cinco anos** .

Adisplasia fibromuscular, por sua vez, é mais frequentemente
encontrada em mulheres jovens de cor branca. Entre os vdrios
tipos de lesoes fibrodisplasicas a mais comum é aquela que
envolve a camada média da parede do vaso. Geralmente
seu acometimento é bilateral envolvendo as porgées distais
da artéria renal.

7.9.1 - Diagnédstico
Devido a baixa incidéncia de HR em pacientes com

hipertensao nao-complicada, o rastreamento aplicado a todos
os individuos ndo é custo-efetivo, nessas condigoes?. Algumas
caracteristicas clinicas (tabela 3) chamam a atengao para a
possibilidade de hipertensdo renovascular.

Os métodos disponiveis e mais comumente utilizados para
o diagnostico de HR apresentam sensibilidade e especificidade
diferentes (tabela 4) (nivel de evidéncia B).

7.9.2 - Tratamento

Trés sdo as possibilidades terapéuticas na HR:
medicamentosa, dilatacdo da estenose da artéria renal com
ou sem implante de stents no vaso acometido e abordagem
cirirgica por revascularizagao ou autotransplante.

7.9.2.1 - Medicamentoso

O tratamento medicamentoso é uma opgao terapéutica
bastante aceitavel na auséncia de evidéncias sugestivas de
que a estenose da artéria renal é causadora de HAS ou
isquemia renal. A maior parte dos pacientes com estenose
de artéria renal é formada por individuos com HAS priméria
preexistente e doencga aterosclerdtica concomitante. Nao
existe teste que determine se existe uma relagdo causal entre
estenose da artéria renal e hipertensdo arterial. O estudo
CORAL (Cardiovascular Outcomes in Renal Atherosclerotic
Lesions), ainda em andamento, tem por objetivo responder
qual a abordagem mais apropriada para os casos de HR de
causa aterosclerética®.

Como a HAS secunddria a estenose da artéria renal pode
ser dependente da ativacao do SRAA, o uso de medicamentos
que o bloqueiem, como os inibidores da enzima conversora

Caracteristicas sugestivas de hipertensdo renovascular

Inicio abrupto da hipertens&o arterial, antes dos 30 ou ap6s os 50 anos

Hipertens&o estagio Il ou I, acelerada ou maligna

Hipertens&o refrataria & maltipla terapia

Hipertenséo estégio Il ou Il na presenca de aterosclerose difusa

Presenca de sopro epigastrico sistdlico/diastdlico

Hipertenséo estagio Il ou Il com insuficiéncia renal sem explicagéo

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

Assimetria no tamanho renal

Edema pulmonar sem causa aparente em paciente com hipertensao

Testes para detecgao de hipertensao renovascular

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

* Na identificagdo de estenoses da artéria renal acima de 50%.
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da angiotensina (nivel de evidéncia A) e os bloqueadores dos
receptores AT, da angiotensina Il (nivel de evidéncia B) podem
ser especialmente eficazes?”. Contudo, esses medicamentos
sdo contraindicados em pacientes com estenose de artéria
renal bilateral ou unilateral em rim Ginico. No mesmo nivel de
evidéncia em que estdo os inibidores da enzima conversora
da angiotensina estdo os antagonistas dos canais de célcio
(nivel de evidéncia A)2,

7.9.2.2 - Cirurgia x procedimento percutidneo

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

Pacientes com lesbes fibrodisplasicas e aparecimento
recente de HAS tendem a se beneficiar mais com a corregao
da estenose, podendo até mesmo evoluir para a normalizagao
da PA%'?2, Pacientes com lesoes ateroscleréticas e longa histéria
de HAS podem apresentar pouca ou nenhuma melhora
ap6s o procedimento®*-3¢. Podem ocorrer complicacoes
em decorréncia da intervengdo percutdnea para corregao
da estenose de artéria renal. A tabela 5 mostra as possiveis
complicagbes em decorréncia da angioplastia.

7.10 - Sindrome da apneia e hipopneia obstrutiva do sono
(SAHOS)

A SAHOS é definida como a obstrugao recorrente das vias
aéreas superiores durante o sono, resultando em perfodos
de apneia, hipopneia, dessaturacdo de oxiemoglobina e
despertares frequentes com alteracdo da arquitetura do
sono®®. Diversas evidéncias clinicas e experimentais sugerem
que a SAHOS esta relacionada ao desenvolvimento de
HAS independentemente da obesidade®*'. O conjunto
dessas e de outras evidéncias fez com que fosse incluida,
em 2003, como uma causa de HAS-5*. Estima-se que a
prevaléncia da SAHOS em pacientes com HAS e hipertensao
arterial refrataria gire em torno de 30% a 56% e 71% a 82%
respectivamente®-*. Evidéncias sugerem também que a
SAHOS pode contribuir para o surgimento de lesées de
6rgaos-alvo*” e de aceleragao do processo de aterosclerose
nos pacientes hipertensos®®. No entanto, a falta de
diagnéstico de SAHOS é ainda muito frequente**4%0,

Complicagoes possiveis da revascularizagéo percutanea

Formag&o de hematomas

Hemorragias

Infeccdo

Formagéo de pseudoaneurisma

Formagéo de fistula arteriovenosa

Nefropatia induzida por contraste

Insuficiéncia renal por microembolizagao de cristais de colesterol

Embolia para membros inferiores ou mesentério

Perfuragdo da artéria renal

Obito (raramente)
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Embora os mecanismos precisos pelos quais promova
o aumento persistente da PA, ndo somente durante o
periodo de sono, ndo sejam totalmente conhecidos, alguns
importantes componentes que contribuem diretamente
para o remodelamento vascular ja foram descritos. Entre eles
incluem-se a ativagao simpatica, diminuicao da sensibilidade
dos barorreceptores, aumento de marcadores inflamatérios,
espécies reativas de oxigénio, endotelina-1, além de disfuncao
endotelial, dentre outros’".

A suspeita clinica deve ser realizada especialmente se
o paciente tiver diagnéstico concomitante de sindrome
metabdlica, pois esta condicdo mostrou ser uma excelente
preditora de AOS em pacientes com HAS*. Deve-se, também,
considerar essa possibilidade em pacientes hipertensos
entre 40 e 70 anos, sobretudo se houver alta probabilidade
estimada pela aplicagdo do questionario de Berlin®" ou quando
o paciente apresentar alteragdes no padrao de descenso
fisiolégico do sono.

O diagnéstico é confirmado pelo achado de cinco ou
mais episddios de apneia e/ou hipopneia por hora - indice
de apneia-hipopneia - na polissonografia®’.

Para o tratamento da SAHOS, considerar sempre a perda
de peso, particularmente nos individuos com HAS associada
a sobrepeso ou obesidade®*. O tratamento de escolha para
os casos moderados e graves (indice de apneia-hipopneia =
15 eventos por hora) é o uso da pressao positiva continua em
vias aéreas superiores (CPAP) durante o sono®2. Este tratamento
parece resultar em redugdes da PA em hipertensos nao-
controlados e especialmente em hipertensos refratarios>>-®.
No que diz respeito ao tratamento anti-hipertensivo
medicamentoso, ndo h4, até o momento, evidéncias de que
uma classe anti-hipertensiva seja superior a outra®®.

7.11 - Doenca renal cronica (DRC)

A associacao entre HAS e DRC é bem conhecida, tendo
em vista que a doenca renal é de longe a maior causa de
HAS secundaria®®-2. Sua prevaléncia é bastante elevada em
pacientes com doenga renal, situando-se entre 60%-100%,
de acordo com o tipo de populagao estudada®-¢2. Entretanto,
existem diferentes tipos de acometimento renal, sendo o
diagnéstico causal importante para a escolha adequada do
tratamento anti-hipertensivo a ser institufdo®*4.

Os principais mecanismos patogénicos da HAS na DRC sao
a sobrecarga de volume e a maior ativagao do SRAAS0-6264,

A meta a ser atingida com o tratamento da HAS em
pacientes com DRC deve ser de PA < 130/80 mmHg
(B)3%5. Todas as classes de anti-hipertensivos sao eficazes na
redugdo da PA nesses pacientes® 5%, Assim, o tratamento
deve ser individualizado, tendo-se em mente a causa da
DRC e a presenga de doenca cardiovascular preexistente. O
tratamento anti-hipertensivo em pacientes com DRC deve
visar ndo apenas a redugdo da PA, mas também a redugdo
da proteindria®®. Os IECAs e os BRAs Il reduzem a
proteintria e a progressao da DRC independentemente da
doenca de base (A)%.

Os inibidores diretos de renina mostraram-se efetivos na

reducdo da PA e da albuminiria em pacientes diabéticos;
contudo, pelo pequeno niimero de estudos, e pela ndo
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Medicamentos e drogas, licitas e ilicitas, relacionadas com o desenvolvimento ou agravamento da hipertensao arterial sistémica

Classe de medicamentos

Efeito sobre a PA e frequéncia

Acao sugerida

Imunossupressores

Ciclosporina, tacrolimus

Intenso e frequente

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

Glicocorticoide

Anti-inflamatérios nao-esteroides

Inibidores da ciclooxigenase 1 e ciclooxigenase 2

Eventual, muito relevante com uso continuo

Observar fungéo renal e informar efeitos adversos

Anorexigenos/Sacietégenos

Anfepramona e outros

Intenso e frequente

Suspensao ou redugdo de dose

Sibutramina

Moderado, mas pouco relevante

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

Vasoconstritores, incluindo derivados do ergot

Variavel, mas transitorio

Usar por periodo determinado

Horménios

Eritropoietina humana

Variavel e frequente

Avaliar hematécrito e dose
semanal

Anticoncepcionais orais

Variavel, prevaléncia de hipertenséo até 5%

Avaliar a substituido do método com especialista

Terapia de reposicéo estrogénica (estrogénios
conjugados e estradiol)

Variavel

Avaliar risco e custo-beneficio

Horménio de crescimento (adultos)

Variavel, uso cosmético

Suspensao

Antidepressivos

Inibidores da monoaminoxidase

Intenso, infrequente

Abordar como crise adrenérgica

Triciclicos

Variavel e frequente

Abordar como crise adrenérgica Vigiar interagdes
medicamentosas

Drogas ilicitas e alcool

Anfetamina, cocaina e derivados

Efeito agudo, intenso. Dose-dependente

Abordar como crise adrenérgica

Alcool

Variavel e dose-dependente
Muito prevalente

Vide tratamento
nao-medicamentoso

inclusdo de pacientes com DRC estagios 4-5 nos estudos
realizados, a importancia desta classe de medicamentos nessas
condigbes ainda nao esta completamente estabelecida®””".

Tendo-se em mente que a hipervolemia é um importante
determinante da elevagdo da PA nesses pacientes, os
diuréticos devem ser incluidos na maioria dos esquemas
anti-hipertensivos (A)®357374 Antagonistas dos canais de
célcio nao-dihidropirimidinicos sao efetivos na redugao da
proteindria em pacientes com DRC secundaria a nefropatia
diabética®*7*7¢. Em contrapartida, os dihidropirimidinicos,
além de terem mostrado ser menos efetivos que outras
classes de drogas em reduzir a progressio da doenca
renal, podem também agravar a proteiniria em pacientes
com DRC, diabéticos e ndo-diabéticos. Por esta razao, em
pacientes com DRC e proteintria, recomenda-se o uso dos
ACC dihidropirimidinicos apenas se associados a um IECA
ou BRA®77-%_ Como é grande a prevaléncia de doenga
coronariana em pacientes com DRC, os betabloqueadores
com frequéncia fazem parte do esquema anti-hipertensivo
desta populagdo. Nesse sentido é interessante notar

que o carvedilol, especificamente, mostrou-se eficaz na
redugdo da albumindria em pacientes diabéticos tipo 293",
Sabendo-se, também, que pacientes com DRC apresentam
atividade aumentada do sistema nervoso simpdtico, os alfa-
bloqueadores e os inibidores adrenérgicos de agao central sao
medicamentos que podem ser utilizados, alternativamente,
em associagdo com outras classes de anti-hipertensivos®>42,
Por fim, antagonistas da aldosterona também se mostraram
efetivos na redugao da proteindria, mesmo em pacientes
que ja se encontravam utilizando IECA e BRA em associagao,
contudo com aumento do risco de hipercalemia®®.

Em pacientes com DRC estdgio 5 em terapia dialitica, a
hipervolemia tem papel preponderante na etiologia da HAS.
Dessa forma, o ajuste adequado do “peso-seco” é a medida
primordial para controle da PA nessa populagao (A)3.

7.12 - Medicamentos e drogas

A tabela 6 apresenta os medicamentos e drogas, licitas e
ilicitas, relacionadas com o desenvolvimento ou agravamento
da HAS.
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Capitulo 8 - Hipertensao em situacoes
especiais

8.1 - Afrodescendentes e miscigenados

Os afrodescendentes em geral respondem menos a
monoterapia com betabloqueadores, IECA e BRA do
que aos diuréticos e ACC dihidropiridinicos (grau de
recomendacgao [GR] I, nivel de evidéncia [NE] B)'2. A
escolha do anti-hipertensivo para tratar este grupo étnico
é norteada pela presenca de comorbidades e pela eficacia
em atingir as metas pretendidas®. O uso de terapia nao-
medicamentosa tem apresentado melhores resultados em
afrodescendentes do que em brancos (GRI, NE A)*¢. Em
individuos com proteintria o uso de IECA esté indicado,
da mesma forma que ocorre em individuos de cor branca
(GRI, NEA)".

8.2 - Idosos

O objetivo do tratamento é a redugao gradual da PA
para valores abaixo de 140/90 mmHg. Em pacientes com
valores muito elevados de PA sistélica, podem ser mantidos
inicialmente niveis de até 160 mmHg (GR I, NE A). Nao esta
bem estabelecido o nivel minimo tolerdvel da PA diastélica
(GR I, NE A)®2.

O tratamento nao-medicamentoso é recomendado
para os idosos (GR I, NE A)'°, e a redugao de sal moderada
na dieta é benéfica (GR I, NE B)"". Quando o tratamento
medicamentoso for necessario, a dose inicial deve ser mais
baixa, e o incremento de doses ou a associagdo de novos
medicamentos devem ser feitos com mais cuidado (GR
[, NE C). A presenga de outros fatores de risco e lesdes
de 6rgao-alvo e doenga cardiovascular associada devem
nortear a escolha do anti-hipertensivo inicial (GR I, NE
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C)'2. A maioria, porém, necessita de terapia combinada,
principalmente para o controle adequado da PA sistélica
(GR I, NE O).

Ocorre reducdo de morbidade e mortalidade com
diferentes agentes: diuréticos tiazidicos, betabloqueadores em
combinagdo, antagonistas de canais de calcio de acao longa,
IECA e BRA (GR I, NE A)"**7. O tratamento da hipertensao
no idoso reduz a incidéncia de déficit cognitivo e deméncia
(GR 1, NE C)218-20,

O tratamento de hipertensos com idade acima de 79
anos por meio da associagdo de IECA e diurético reduziu
o desenvolvimento de AVE e das taxas de insuficiéncia
cardiaca (GR lla, NE B)?'. As evidéncias disponiveis sugerem
redugao de eventos sem impacto sobre a mortalidade
(CR lla, NE B)?2. Os idosos portadores de comorbidades
mdltiplas ndo-cardiovasculares devem ter seu tratamento
cuidadosamente individualizado.

8.3 - Criancas e adolescentes

Quanto mais altos forem os valores da PA e mais
jovem o paciente, maior é a possibilidade de a HAS ser
secundaria, com maior prevaléncia das causas renais (GR
1, NE C). A ingestao de alcool, o tabagismo, uso de drogas
ilicitas, utilizacdo de hormdnios esteroides, horménio
do crescimento, anabolizantes e anticoncepcionais orais
devem ser considerados possiveis causas de hipertensao
nesta populagdo (GR 1, NE C). O objetivo do tratamento
é atingir valores de PA sistélica e diastélica abaixo do
percentil 95 para sexo, altura e faixa etdria na HAS nao-
complicada, e abaixo do percentil 90 quando complicada
por comorbidades. O tratamento ndo-medicamentoso deve
ser recomendado a partir do percentil 90 de PA sistdlica
ou diastélica, correspondente a hipertensao limitrofe (GR
1, NE C). O emprego de medicamentos anti-hipertensivos





