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INTRODUCAO

Um ter¢co das mortes no mundo (7,1 milhdes por ano, atribuidas a hipertensdo) sdo
causadas por doengas cardiovasculares (DCV) e esse nimero ¢ ainda maior se considerados
apenas os paises desenvolvidos. Mesmo com a taxa de mortalidade por DCV tendo baixado ao
longo dos anos nos Estados Unidos, esse ainda ¢ um niimero preocupante, visto que a maioria
dos fatores de risco ja sdo conhecidos héd bastante tempo. A mudanga de comportamento e
estilo de vida atrelada a0 mundo moderno aumentou de forma expressiva a prevaléncia desses
fatores de risco na populagdo mundial.

Alimentos processados, com alto valor calorico agregado e alto indice glicémicos sdo cada
vez mais comuns e acessiveis. A tecnologia e as comodidades atuais levam ao sedentarismo. A
carga de trabalho excessiva contribui para elevados niveis de estresse. Todas essas mudancas
da vida moderna sdo conhecidamente favoraveis a pré-disposi¢ao para fatores de risco de DCV
como, obesidade, dislipidemia, sedentarismo, consumo excessivo de sal e o mais importante
deles, o nosso objeto de estudo, a hipertensdo arterial sistémica (HAS) que atinge mais de 1
bilhdo de pessoas no mundo e no Brasil apresenta prevaléncia de 22,3% a 43,9% dependendo
da cidade.

Mas afinal o que ¢ hipertensdo arterial?

O conceito atual de HAS ainda ¢ extensamente debatido e ndo had um consenso definitivo a
respeito do assunto. Conceitos variados sdo aplicados em necessidades variadas. A HAS pode
ser definida simplesmente como uma cifra acima de um determinado valor de pressdo arterial
(PA, dada pelo valor do débito cardiaco (DC) multiplicado pela resisténcia vascular sistémica
(RVS), ou seja, PA=DCxRVS) pré-definido. Como também, sendo um conjunto de alteracdes
hemodinamicas que resultam numa sindrome hipertensiva.

Fazendo um apanhado dos conceitos estudados, conclui-se que a hipertensdo arterial esta
inserida num contexto sindromico de alteracdes hemodinamicas, troficas e metabolicas. Essas
alteracdes incluem a propria elevagdo da PA, dislipidemias, resisténcia insulinica, obesidade,
microalbumindria, atividades aumentadas dos fatores de coagulagdo, rigidez arterial e

hipertrofia VE.



1.0 Epidemiologia

A Hipertensao Arterial representa hoje um grave problema de saude em todo o mundo.
Estima-se que cerca de 15 a 20% da populacao brasileira e quase 25% da populagdo mundial
com idade igual ou superior a 20 anos ¢ hipertensa e dentre estes nimeros aproximadamente
50% dos hipertensos ndo sabem que sao portadores da patologia . A HA também ¢ responsavel
por cerca de 40% dos casos de aposentadoria precoce. E infelizmente esses nimeros ndo param
de crescer aumentando ainda mais o caos na saide mundial.

Dentre as patologias que podem ser resultantes da hipertensdo, as que tém maior destaque
sdo as cardiovasculares, as quais sdo as maiores causas de morte em todo o planeta,
responsaveis por aproximadamente 30% de todas as mortes. Estudos sobre a relagdo entre HA e
as doencgas cardiovasculares revelam que um aumento de 10mmHg da PA diastolica usual ¢
responsavel pelo aumento de 56% de chances de incidéncia de Acidentes vasculares cerebrais e
de 37% de doengas coronarianas. No Brasil,em 2003, 27,4% dos obitos foram decorrentes de
doengas cardiovasculares, atingindo 37% quando sdao excluidos os 6bitos por causas mal
definidas e a violéncia. Em 2005, foram 1.180.184 internacgdes relacionadas com a doencga
cardiovascular com um custo global superior a U$575.000.000,00 (Quinhentos ¢ Setenta e
Cinco Milhdes de Dolares). No ano de 2006 houve um aumento no indice, aproximadamente
33% dos O6bitos foram causados pelas doengas cardiovasculares. Um valor que tende a

aumentar com o passar dos anos.
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Fatores de Risco para Hipertenso Arterial

I ldade

I SexoeEtnia

I Fatores Sodoecon™nrcos
I Sal

' Obesidade

' ¢lcool

I Sedentarismo

A prevaléncia da HA aumenta progressivamente com a idade em ambos os sexos. O risco
de desenvolver complicagdes associadas a hipertensdo ¢ maior entre os homens. A prevaléncia
global de HA entre homens (33%) e mulheres (27%) insinua que sexo nao ¢ um fator de risco
para hipertensdo. Na populagdo com idade entre 65 e 75 anos a HA assola cerca de 65%. A
prevaléncia entre os negros ¢ sempre maior em qualquer idade. Até os 40 anos a prevaléncia ¢é
proxima a 10% (20% para a raga negra), até os 50 anos chega a 20% (40% para a raga negra),
apos 60 anos ultrapassa os 40%, atingindo 60% apds 70 anos. No aspecto social as regides
rurais apresentam menor prevaléncia de hipertensdo em relagdo a metropolitana. O ambiente, a
urbanizagao, os habitos sociais e a atividade profissional sdo fatores determinantes importantes.
Nivel socioecondmico mais baixo esta associado a maior prevaléncia de hipertensdo arterial e
de fatores de risco para elevagdo da pressdo arterial, além de maior risco de lesdo em 6rgaos-
alvo e eventos cardiovasculares. Habitos dietéticos, incluindo consumo de sal e ingestdo
excessiva de alcool, indice de massa corpérea aumentado, estresse psicossocial, menor acesso
aos cuidados de saude e nivel educacional sdo possiveis fatores associados.

Apesar do conhecimento acerca da hipertensdo e de suas conseqiiéncias, seu tratamento
permanece inadequado. Estudos nos Estados Unidos indicam que apenas 27% dos hipertensos
mantém um controle satisfatorio da PA (< 140/90 mmHg).Ainda que devidamente
diagnosticados, apenas 50% dos pacientes utilizam medicagdo de forma regular. No Brasil os
dados sdo piores. Pesquisa feita pela Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC) revela que
cerca de 50,8% dos pacientes tem conhecimento acerca de seus problemas , 40,5% tem
tratamentos regulares e apenas 10,4 % dos pacientes tem um controle satisfatorio.Esse descaso
se deve principalmente ao carater assintomatico da hipertensdo durante seus 15 a 20 primeiros
anos de evolugdo, sendo dificil persuadir o paciente do perigo que corre e da necessidade de

mudar seu estilo de vida e principalmente da necessidade de utilizar as medicagdes.
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2.0 Classificas<o

E de uso corrente a classificagio baseada nos niveis pressoricos (hipertensio leve,
moderada e grave). Entretanto, esta deve ser desestimulada, sendo mais util usar uma
classificagdo que leva em conta a presenca ou ndo de dano em o6rgdo-alvo, em particular a
hipertrofia ventricular esquerda.

Quanto a evolugdo, a hipertensdo pode ser benigna ou maligna. A forma benigna evolui
lentamente, com niveis pressoricos ndo muito elevados, e sem causar importantes lesdes ao
nivel dos rins, do coragdo e do leito arteriolar. Em contra partida, a hipertensdo arterial maligna
apresenta uma evolugdo rdpida, com cifras tensionais muito elevadas — frequentemente a
pressdo diastdlica esta acima de 140mmHg , havendo grave comprometimento dos rins,
coragdo, cérebro e olhos. Ao nivel das arteriolas pode haver necrose fibrinéide.

O recente trabalho do VII JNC levou a uma simplificagdo das categorias e a categorizacao
de uma situagdo dita "pré-hipertensdo", onde as modificacdes do estilo de vida devem ser mais
que incentivadas, tendo em vista a grande possibilidade de evolucdo futura para o estado de

hipertensao arterial com o avancar da idade.

N’'vel da Presxo Arterial Classificas<o

< 120sist—ica e< 80diag—ikca Normal

<= 139sist—ika e <= 89 diag—ika PrZHipertenso
140~159ist—ikca ou 90~99diag—ika Hipertenxo Estgio 1
> 100diag—ika ou > 160sist—ika Hipertenxo Esttgio 2

A intengdo dessa nova classificagdo ¢ aumentar a importancia da necessidade de se
diagnosticar precocemente a hipertensdo e manté-la em nivel o mais fisioldgico possivel, tendo
em vista o enorme risco cardiovascular que a hipertensao possui.

Esse novo conceito corrobora com a tendéncia das novas diretrizes internacionais de que a
terapéutica focada exclusivamente na reducdo do valor da PA, ndo tem demonstrado os

resultados esperados, dificilmente atingindo a valor alvo da PA para o paciente hipertenso.



Na clinica, a medida casual no consultério da PA ainda ¢ de suma importancia. Por isso
sdo necessarios parametros classificatorios nos quais o médico ird basear seu tratamento
especifico.

Dentre as varias classificagdes desta enfermidade, t€ém valor pratico a que toma como
referéncia as causas de hipertensdo. Assim:

A) Primiria ou essencial

Corresponde a mais de 90 % dos pacientes. Sua etiologia ¢ desconhecida, invocando-se
varios mecanismos para explicar a elevagdo dos niveis pressoricos, tais como hereditariedade,
reatividade vascular normal, alta ingestdo de sddio na alimentagdo, uso de bebidas alcodlicas,
disfuncdo do sistema renina-angiotensina e distirbios emocionais (estresse) de duracdo
prolongada.

B) Secunditria

Em menos de 10% dos pacientes com hipertensdo, consegue-se evidenciar uma causa
responsavel. Nos jovens, a propor¢do se modifica, havendo maior nimero de casos de
hipertensdo secundaria. Nas criangas, a propor¢cdo de casos secundarios ¢ ainda maior. As
doengas renais sdo as causas mais freqiientes de hipertensdo arterial secundaria. Entre as

doengas vasculares, destacam-se a coarctacdo da aorta e a estenose das artérias renais.

3.0 Mecanismosde Regulas«o da Presxo Arterial (PA)

E de extrema importdncia a manutengdo da PA em niveis adequados, pois o fluxo
sanguineo no interior dos vasos depende diretamente da PA, sendo que, se esta for muito baixa,
vai acarretar uma insuficiéncia do fluxo sangiiineo para promover a nutri¢ao dos tecidos; por
outro lado uma PA elevada pode, além de sobrecarregar o coragdo, acelerar o processo de
envelhecimento das artérias e, pior ainda, aumentar o risco de um acidente vascular, entre
outros disturbios.

Destaca-se que, a PA ndo ¢ regulada por um sistema tinico de controle, mas sim por uma
inter-relacdo de mecanismos que desempenham fungdes especificas. Sendo estes divididos em:

' Mecanismo de controle rapido, efetuado pelo Sistema Nervoso Central, em torno de

segundos;

I Controle efetuado em um tempo intermedidrio, depois de alguns minutos;

I Controle realizado a longo prazo, pelo sistema renal de liquidos corporais, respondendo

apos varias horas ou dias.



3.1 Controle Rfpido da Presxo Arterial

O mecanismo pela qual a pressdo arterial é regulada rapidamente ¢ realizado
principalmente através do Sistema Nervoso Autondomico (SNA), que se divide em Simpatico
(que quando estimulado exerce efeitos vasoconstritores e cardioaceleradores) e Parassimpatico
(que atua, principalmente, na atenuacdo da frequéncia cardiaca), dos efeitos reflexos dos
barorreceptores, quimiorreceptores e dos receptores de baixa pressao (nos atrios e nas artérias

pulmonares).

Ae+>esdo Sistema Nervoso Simpitico (SN Simpitico)

As fungdes do SN Simpético sdo estimuladas como uma unidade. Concomitantemente,
ocorre inibi¢do dos sinais inibitdrios vagais parassimpaticos para o coragdo, resultando assim
no aumento da PA. Em suma, os efeitos que levam a este aumento sdo: contragdo de quase
todas as arteriolas (aumentando a resisténcia vascular), especialmente as veias, mas também
outros vasos contraem-se fortemente (aumenta o retorno venoso, aumentando
consequentemente o volume de sangue nas camaras cardiacas, fazendo com que o coragdo bata
com mais for¢a, aumentando o Débito Cardiaco — DC), por fim, o proprio coragdo aumenta
tanto sua freqiiéncia de bombeamento quanto sua for¢a de contracdo, aumentando o DC.

Um exemplo pelo qual o SN aumenta a PA ocorre durante o exercicio fisico, no qual os
musculos requerem fluxo sanguineo elevado. Parte desse aumento resulta da vasodilatagdo
local provocada pelo aumento do metabolismo muscular, e a elevagdo adicional resulta da

estimulagdo simpatica.

M ecanismos Reflexosde feedbadk negativo para a manutene<o da PA

I Barorreceptores

Sdo terminagdes nervosas situadas nas paredes das artérias, principalmente na artéria
cardtida interna (no seio carotideo) e no arco da aorta. Quando estimulados, pelo aumento da
PA, esses receptores de estiramento enviam sinais inibitorios (4rea vasoconstrictora) e
estimulatérios (area vasodilatadora) para o centro vasomotor. Assim, a estimulagcdo da area
vasodilatadora (parassimpatica vagal) resulta em vasodilatagdo das arteriolas e veias do sistema

periférico e diminuicao da FC e da forca de contragdo cardiaca, resultando em reducdo da PA.



De forma contraria, a queda da PA vai estimular a area vasoconstrictora (vasoconstric¢ao
das veias e outros vasos), aumentando o retorno venoso para o coragdo, proporcionando maior
contragao ¢ FC, elevando a PA.

' Quimiorreceptores

Localizados nos corpos carotideos € nos corpos aorticos, sdo células sensiveis a falta de
oxigénio (02), ao excesso de dioxido de carbono (CO2) e ao excesso de ion hidrogénio. Entdo,
quando a PA cai abaixo de um valor critico, os quimiorreceptores sdo estimulados e excitardo o
centro vasomotor bulbar para elevar a PA. Os quimiorreceptores tém maior importancia em

baixas pressoes (menor que 80mmHg).

| Reflexosatriais e da artZria pulmonar

Os receptores de baixa pressdo sdo receptores de estiramento e localizam-se nos atrios e
nas artérias pulmonares. Minimizam as alteragdes da PA em respostas a mudangas no volume
sangiiineo, potencializando a a¢do dos outros sistemas reflexos.

O estiramento dos atrios participa da redu¢do da PA da seguinte forma: causando
vasodilatacdo dos vasos aferentes nos rins (aumentara a filtragdo nos tiibulos renais), reduzindo
a secre¢do do hormonio ADH (diminuird a reabsor¢ao de agua pelos tibulos renais) e liberando
o peptideo natriurético atrial (diurético — mais um liquido sera perdido na urina) ocorrera

reducdo da volemia e, consequentemente, reducao da PA.

Respodaisgquemica do Sistema Nervoso Central (SNC)

O mecanismo isquémico do SNC age como um sistema de controle de emergéncia da
pressdo ja que ¢ ativado quando a pressdo chega a niveis muito baixos.

Este mecanismo possui uma grande poténcia e ¢ uma resposta direta de centro vasomotor a
uma reducdo do fluxo sangiiineo no SNC. A deficiéncia nutricional causada pela diminui¢do do
fluxo sangiliineo deixa os neurdnios do centro vasomotor fortemente excitados, o que

sistemicamente, causa uma intensa vasoconstric¢ao, elevando dessa forma, a PA.
3.2 Controle da Pressxo em um Per’odo Intermedifrio
Sao ativados dentro de trinta minutos a varias horas, podendo continuar até por dias se

necessario. Mostram sua importdncia ndo nervosa, sendo portanto ativados, quando os

mecanismos nervosos entram em fadiga e tornam-se ineficazes. Trés desses mecanismos sio:



I Mecanismo de relaxamento por estresse:
Quando a PA se torna muito elevada, os vasos sanguineos sofrem estiramento e continuam

a se distender cada vez mais para a normalidade da PA.

I Mecanismo de desvio deliquido capilar:
Com a queda da PA a niveis baixissimos, ocorrerd osmose dos liquidos teciduais para os
capilares, aumentando o volume sanguineo e, portanto, a PA. Ao contrario, se a pressao

aumentar, ocorrera osmose com fluxo contrario ao explicado, reduzindo a PA.

I Sistema Renina-Angiotensina (SRA)

Este sistema faz parte do controle da PA a médio prazo, pois s6 quando ha inter-relagdo
com a aldosterona ¢ que desenvolve o controle a longo prazo.

Resumidamente, este sistema interage com os rins, que produzem renina, pelas células
justaglomerulares, na forma inativa (pré-renina). Sendo que, quando a PA cai, a renina ja ¢é
liberada na forma ativa, culminando no aumento da PA.

A renina vai agir sobre o angiotensinogénio transformando-o em angiotensina I, que pela
enzima conversora vai liberar a angiotensina II.

Os efeitos da angiotensina II s3o: vasoconstricdo nas arteriolas (aumenta resisténcia
vascular) e nas veias (aumenta o retorno venoso) e acao direta sobre os proprios rins,
diminuindo a excre¢do de sal e dgua. Este ultimo efeito ¢ pontecializado pela aldosterona no

controle a longo prazo.

Decreased
arterial pressure

Renin (kidney)

Renin substrate
(angiotensinogen)

Angiotensin
Converting
enzyme

(lung)

Angiotensin |
Angiotensinase

(Inactivated)

Renal retention Vasoconstriction
of salt and water

Increased arterial pressure

© Elsevier. Guyton & Hall: Textbook of Medical Physiology 11e - www.studentconsult.com
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3.3 Mecanismo de controle alongo prazo

O papel dorim no controle da presxo arterial

Os mecanismos ligados ao controle a longo prazo da pressdo dependem do balango de
sodio e do volume do liquido extracelula . O rim é o 6rgdo responsavel pelo balanco de sodio e
do controle a longo prazo da pressdo arterial. Atua por diversos mecanismos, oS mais
importantes s3o o hemodinamico e o hormonal.

* Controle Hemodin%onto: controle da pressdo arterial pela quantidade de liquidos e
sais de sodio, potassio, cloro e magnésio presentes no sangue. Se a pressao arterial aumenta,
aumenta a eliminacdo de agua e sais pelos rins, diminuindo o volume sanguineo (volemia) e
reduzindo a pressao.

Existe uma relacdo entre a excre¢do urinaria de soédio e a pressdo arterial média (PAM).
Elevagdes da pressdo levam a um aumento imediato da diurese e da perda renal de sal, um
fendmeno conhecido como natriurese press—ca. O fenomeno da natriurese pressorica nao
requer mecanismos neurais ou humorais, apenas elevacdo da pressdo de perfusdo renal,
secundaria a elevacdo da PAM. Existe sempre um nivel de pressdo arterial cuja excregdo
urinaria de sodio ¢ igual a ingestdo do mesmo. Esse ponto ¢ chamado de ponto ou pressdo de
equilibrio (figura
1). Quando a PAM ¢ elevada a um patamar acima deste valor, a excre¢do urindria torna-se
maior que a ingestao, resultando em balango negativo de sédio, reducdo do VEC e queda da
pressdo arterial, com conseqiiente retorno ao ponto de equilibrio. Por outro lado, quando ha
uma redugdo dos niveis pressoricos, haverd diminui¢do da natriurese para niveis abaixo da
quantidade de sddio consumida, resultando em balango positivo de sddio, acompanhado de um

aumento do VEC, até que a pressdo se eleve e se equilibre novamente.

-~

-
L

Ingeatiic & mxcrecie de aal (x @ nermal)
-

Figura 1.

Representagao grafica do
mecanismo de natriurese
pressérica. Adaptado de Guyton
Pressio arterial {mmig) ¢ Coleman - ref. 1.

\
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* Controle Hormonal: além do controle direto da pressdo arterial através da natriurese, o
rim responde a diversos fatores que interferem na hemodinadmica renal ou mesmo no

mecanismo de excrecdo de sddio. Os fatores com um papel destacado sdo:

Sistema renina-angiotensina-aldogerona (SRA)

Este sistema serve para proteger o organismo de perdas severas de sal e queda do VEC.

* Em situagdes normais, ¢ ativado quando ha queda do VEC, diminuicdo da ingestdo de
sal, estimulagdo simpatica renal e queda da pressdo de perfusdo renal. A renina ¢ uma enzima
que atua sobre proteinas plasmaticas formando angiotensina I, que ¢ convertida em
angiotensina I pela enzima de conversdao da angiotensina (ECA) presente nos pulmdes. A
angiotensina II liga-se a receptores angi II localizados na parede de veias e artérias, provocando
contracdo da musculatura dos vasos e aumentando a pressdo arterial.

Outro mecanismo hormonal ¢ o da aldosterona, um hormoénio produzido na hipofise
anterior (na base do cérebro) que controla a eliminagdo de dgua nos tubulos renais pela acao
direta no tibulo distal, determinando reabsor¢ao de quantidades elevadas de sddio que chegam
aquela regido. Além disso, promove vasoconstricdo periférica, aumento na contratilidade
cardiaca, facilitacdo da liberacdo de norepinefrina pré-sinaptica e estimulagdo da sede. O SRA
¢ um importante promotor de hipertensao caso esteja inapropriadamente ativado em condigdes
de abundancia de sal ou em doengas renais. Se a pressdo arterial aumenta, diminui a secre¢ao
de renina, diminuindo a produg@o de angiotensina I de angiotensina II e também a secrecdo de

aldosterona.

* Sistema nervos simpitico Pa hiperatividade simpatica determina reabsor¢do de sodio
e agua, seja por alteragdes hemodinamicas renais, seja pelo estimulo da atividade do SRA. O
sistema nervoso simpatico também provoca elevagao do débito cardiaco, entretanto, elevacdes
cronicas do débito cardiaco em hipertensao arterial humana ou experimental ocorrem em casos

extremamente raros.

 Fatores derivados do endotZio D muitos vasodilatadores e vasoconstritores tém
origem no endotélio. As células endoteliais respondem de diversas formas a estimulos
humorais e mecanicos, produzindo substincias como o6xido nitrico (NO) e prostaciclinas,
potentes vasodilatadores, modificando a hemodindmica renal e diminuindo a pressdo arterial.
Por outro lado, endotelina e tromboxano s3o vasoconstritores. Substancias que aumentam a

liberagdo de NO, como acetilcolina e bradicinina, promovem natriurese com vasodilatagao
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renal. Embora parte da natriurese deva-se a vasodilatacdo, o NO também exerce efeito tubular
direto, inibindo a reabsorg¢ao de sodio.
» Pept’dio atrial natriurZico (PAN) Da distensdo do atrio cardiaco, por aumento do

VEC, resulta em liberagdo do PAN, o qual atua diretamente no rim, promovendo natriurese.

* Derivadosdo fddo araquid™ico D a ciclooxigenase age sobre o acido araquidonico
produzindo prostaglandinas (PGs) que s3o liberadas em resposta a vasoconstri¢ao, estados de
deplecdo volémica ou hipoperfusdo, e na presenga de mediadores como All, catecolaminas,
bradicinina, vasopressina e corticosterdides. As PGs sdo principalmente vasodilatadoras e
atuam diretamente nos tubulos renais, contribuindo no mecanismo de excre¢do urinaria de

sodio.

* Sistema calicrena-cinina B a ativacdo deste sistema promove vasodilatacdo e

natriurese, decorrentes do efeito da bradicinina.

Esta multiplicidade de agentes vasoativos com efeito sobre a fun¢ao renal torna ainda mais
complexa a compreensdo de como os rins afetam a pressdo arterial. O rim responde a
administracdo de AII, norepinefrina, vasopressina ou endotelina com uma intensa
vasoconstri¢ao e antinatriurese, desviando a curva da natriurese pressorica para a direita. Cada
um desses vasoconstritores pode ser bloqueado independentemente e de forma aguda, sem que
a pressao arterial seja afetada. Pode-se assim dizer que os sistemas vasoconstritores humorais
atuam de modo redundante, promovendo, além do efeito vasoconstritor periférico, uma
vasoconstri¢ao renal e uma antinatriurese. Em contraposi¢do, os sistemas vasodilatadores,
como as PGs, as cininas, o PAN ¢ o NO, atuam sobre a circulagdo modulando a atividade dos
compostos vasoconstritores. A administragdo exdgena de substancias vasoconstritoras (como a
epinefrina) ou vasodilatadoras (como captopril) produzem, respectivamente, retencdo e

excre¢ao aumentada de sodio.

4.0 Hipertrofia Ventricular Esquerda

Alteragdes estruturais miocardicas e vasculares induzidas pela elevacdo da pressdo arterial
contribuem independentemente para o risco de doenga coronaria.
A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) ¢ uma seqiiela comum da hipertensdo arterial e

representa um fator de risco cardiovascular independente e poderoso de morbi-mortalidade
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cardiovascular. A presenca de HVE implica maior chance de desenvolvimento de insuficiéncia
cardiaca, morte subita, arritmias ventriculares, doeng¢a arterial coronaria e acidente vascular
encefalico.

A HVE pode ser diagnosticada tanto pelo eletro quanto pelo ecocardiograma,
principalmente no “modo M”, que por sinal ¢ o método diagndstico mais confiavel, diante da
baixa sensibilidade dos diferentes critérios diagndsticos eletrocardiograficos. Os critérios
ecocardiograficos para diagndstico de hipertrofia ventricular esquerda consistem em indice de
massa ventricular > 134 g/m2 para homens e > 110 g/m2 para mulheres. A incidéncia de HVE
entre a populacdo de pacientes portadores de hipertensdo arterial ¢ de aproximadamente 13%-—
20%. Recentemente observou-se que uma alteracdo geométrica especifica do ventriculo
esquerdo, representada por aumento relativo na espessura das paredes ou na relacdo entre
espessura da parede e didmetro da cavidade, sem aumento da massa ventricular (condi¢ao
denominada remodelamento concéntrico) tem o mesmo efeito, em relacdo ao risco para o
desenvolvimento de doenga cardiovascular, que o aumento da massa ventricular. Ressalte-se
que o aumento do risco para doenga cardiovascular e para morte em pacientes portadores de
HVE ¢ independente do nivel de hipertensao arterial.

A hipertrofia com freqliéncia se manifesta inicialmente na forma de aumento isolado da
espessura do septo interventricular (remodelamento assimétrico), observado em cerca de 22%
dos pacientes hipertensos. As complicagdes cardiovasculares mais graves, no entanto, se
associam ao padrao concéntrico da hipertrofia ventricular. O desenvolvimento de HVE ¢ uma
resposta relativamente precoce a elevagdo dos niveis pressoricos, como se pode concluir, por
exemplo, pela observacdo de HVE em criangas e adolescentes com elevagdes discretas da
pressdo arterial. Pacientes que apresentam elevagdes exageradas da pressdo arterial durante
estresse mental ou fisico tém maior chance de desenvolver HVE. Através da monitorizagao
ambulatorial da pressdo arterial (MAPA) evidenciaram-se dois fatores de risco para o

desenvolvimento de HVE:

* hipertensdo noturna, caracterizada pela auséncia da redugdo normal dos niveis
pressoricos durante o sono;
* aumento da carga didria de pressdo arterial, representada pela porcentagem de medidas

superiores a 140/90 durante a vigilia e a 120/80 durante o sono.

Niveis elevados de pressdo arterial determinam aumento das forgas que se opdem ao

encurtamento das fibras miocéardicas, com incremento na produgdo local de angiotensina II
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pelos miocitos, o que parece contribuir fundamentalmente para o desenvolvimento da HVE. O
papel da angiotensina II na HVE ¢ evidenciado pela constatagdo de que a terapia anti-
hipertensiva com inibidores da enzima conversora da angiotensina determina maiores niveis de
regressao da hipertrofia, em comparacdo com outros agentes terapéuticos. O estudo de
Framingham identificou a HVE diagnosticada pelo ECG como um fator de risco para a
ocorréncia de morte subita, infarto agudo do miocardio e desenvolvimento de insuficiéncia
cardiaca, independentemente dos niveis de pressdo arterial. Assim, pacientes com diagndstico

eletrocardiografico de HVE apresentaram:

* 59% de mortalidade em seguimento de 12 anos;

e risco trés vezes maior de desenvolvimento de doenga coronaria;

¢ risco de morte subita seis vezes maior entre homens e trés
vezes maior entre mulheres;

* aumento de dez vezes na incidéncia de insuficiéncia cardiaca

em doze anos de acompanhamento.

Na hipertrofia secundaria a hipertensdo arterial observam-se com freqliéncia graus
variados de fibrose intersticial, o que contribui para um aumento na rigidez da camara, com
conseqiiente disfuncdo diastélica traduzida por elevacdo das pressdes de enchimento
ventricular. Além disso, a HVE secundéria a hipertensdo pode se associar a disfungdo sistélica
de causas multifatoriais, entre as quais se incluem a isquemia subendocardica, alteragcdes no
mecanismo de encurtamento das fibras miocardicas devidas a alteragcdes geométricas da camara
ventricular e alteragdes importantes na homeostase do célcio, com depressdo na relagdo forca—

freqiiéncia.

5.0 Etiologiada HAS

5.1 Coarctas<o da Aorta

Uma reducdo de mais de 50% da luz da aorta, acima da emergéncia das artérias renais,
induz uma importante elevacao da pressdo arterial acima da constricdo. Sabe-se, também, que
se a coarctacdo for realizada abaixo das artérias renais ou na crossa da aorta, a hipertensao
cronica geralmente ndo se desenvolvera devido a formagdo de ramos colaterais que irdo

proporcionar uma irrigacao adequada para os rins.
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Estudos comprovaram que o desenvolvimento de hipertensdo arterial cronica se deve a
dois mecanismos: o efeito mecanico da oclusdo da aorta e o fator renal devido a hiperatividade
do sistema renina-angiotensina. Devido a coarctagdo da aorta acima das artérias renais havera
isquemia do parénquima renal, sendo inicialmente a hipertensdo deflagrada pelo sistema
renina-angiotensina, porém nao havendo natriurese compensatoria ocorre expansio volémica e
a hipertensdo ¢ mantida pela interagdo do sistema renina-angiotensina com o estado da
volemia. Estes fatores principais podem ser modulados por outros fatores proé-hipertensivos
como aldosterona, digoxina-simile, tromboxano e endotelina ou anti-hipertensivos como
prostaciclina, fator natriurético atrial e 6xido nitrico, resultando em uma gama variada de
estados hipertensivos, desde hipertensdo severa, acelerada ou maligna até niveis de hipertensao
leve ou limitrofe.

Em casos agudos de hipertensdo, como oclusdo quase total da aorta comprovou-se a
atuagdo do hormodnio vasopressina desempenhando um papel fisiopatologico. Essa
vasopressina seria liberada, possivelmente, devido a ativagdo das aferéncias renais promovidas
pela baixa pressao de perfusdo dos rins, que sinalizariam ao sistema nervoso central para sua

liberacao.

5.2 Tabagismo

O tabagismo ¢ um dos fatores de risco para individuos hipertensos, e ¢ inclusive capaz de
aumentar os niveis pressoricos em individuos ndo hipertensos, isso decorre do fato de o fumo
ser composto por dezenas de substancias nocivas ao individuo, sendo a preponderante entre
essas a nicotina que possui efeitos pressoricos e causa dependéncia.

Foi comprovado cientificamente que a nicotina libera catecolaminas e é capaz de antecipar
e agravar a hipertensdo neurogénica, ficando comprovado que a mesma age em trés nucleos do
cérebro importantes para regulacdo da pressdo arterial. A nicotina atua sobre o glutamato,
neurotransmissor liberado para regular a pressdo quando seus niveis se elevam, fazendo com
que seus niveis decaiam mediante um aumento pressorico. Atua também na liberagdo do
hormdnio vasopressina no hipotdlamo que ¢ controlada pelo glutamato. Com o uso de nicotina,
a quantidade de glutamato no hipotdlamo aumentou o que indica que um aumento de
vasopressina contribuindo para o agravamento da hipertensao.

Além da nicotina atuante, o monoxido de carbono da fumaga também ¢é prejudicial uma
vez que se acumula no sangue e desloca o oxigénio dos globulos vermelhos, fazendo o coragao

bater com mais for¢a para compensar a falta de oxigenagdo. Com o passar dos anos, demais
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substancias toxicas existentes no fumo lesam as paredes internas das artérias, facilitando o
acumulo de placas de aterosclerose.

Conclui-se entdo que individuos propensos a hipertensdo ou hipertensos nao devem fazer
uso do tabaco uma vez que é comprovado que tabagistas apresentam, durante a vigilia, médias
pressoricas, sistolicas e diastolicas maiores que os ndo-tabagistas, independentemente do uso de

medicagdo anti-hipertensiva.

5.3 HAS neurogenica

A hipertensdo neurogénica pode ser definida como um aumento permanente da pressiao
arterial resultante de uma alteracdo fundamentalmente neural (central ou periférica). Os
modelos de hipertensdo neurogénica podem ser divididos, didaticamente, entre aqueles
decorrentes de lesdes do sistema nervoso central e aqueles decorrentes da de aferentacdo dos
barorreceptores arteriais (DSA), associada, ou ndo, a deaferentacio dos receptores
cardiopulmonares.

E importante salientar esta forma didatica de caracterizar a hipertensdo neurogénica, visto
que, tanto nas hipertensdes de origem genética quanto em outros modelos de hipertensdo
cronica, uma grande parte da manuteng¢do da pressao arterial ¢ feita predominantemente por
mecanismos neurais, em contraposicdo aos animais normotensos, nos quais este mecanismo
ndo ¢ predominante.

Comprovou-se que a lesdo do nucleo do trato solitario (NTS), regido do sistema nervoso
central onde chegam as aferéncias barorreceptoras induz, em ratos, uma hipertensdo fulminante
com a morte dos mesmos por edema agudo de pulmao e insuficiéncia cardiaca. Acredita-se que
em animais de grande porte a associacao da lesdo do NTS com a DSA produz, uma hipertensao
fulminante semelhante a essa observada no rato.

Acredita-se que a hipertensdo observada deva-se a uma hiperatividade simpatica, embora
outros mecanismos humorais (vasopressina, catecolaminas adrenais ¢ SRA) ndo possam ser
totalmente excluidos. A hiperatividade simpatica (liberagdo de catecolaminas) tem sido

considerada como a principal causa da elevagdo aguda (primeiras 24 horas) da pressao arterial.

5.4 HASe¢ Icool

Estudos pregressos sugerem que os efeitos do etanol sobre a pressdo arterial (PA) sdo
heterogéneos. Quando os dados sdo analisados, encontram-se duas populagdes: um grupo que ¢
sensivel aos efeitos do alcool sobre a pressdo e outro grupo que ¢ insensivel. Ao redor de

metade dos normotensos e quatro quintos dos individuos que sdo dependentes de alcool e
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hipertensos apresentam alteragdes significativas na média da PA em 24 horas e podem ser
classificados como alcool sensiveis. Este comportamento sugere influéncia genética na génese
da hipertensao relacionada ao alcool.

Contudo apesar de ser fato que o alcool eleva os niveis pressoricos os mecanismos da
hipertensdo relacionada ao alcool ndo s3o totalmente compreendidos e ha varias hipoteses,
dentre elas: 1) ativagdo do sistema renina angiotensina aldosterona; 2) descarga adrenérgica
central; 3) secrecdo de cortisol; 4) redugcdo da sensibilidade a insulina; 5) variabilidade da
freqliéncia cardiaca 6) efeitos diretos do etanol sobre a musculatura periférica, entre outros. De
forma simplificada, a ativagdo destes mecanismos implica em acumulo de sal e 4gua e aumenta
o tonus dos vasos (o grau de contratibilidade vascular), o que, por sua vez, culmina com o
aumento da PA.

Comprovou-se ainda que individuos que bebem ou beberam apresentaram maior
prevaléncia de HAS que os abstémios, embora tal diferenca ndo tenha sido significativa. O
consumo de mais de 2 doses de etanol por dia mostrou correlagao significativa com a HAS
quando comparado com abstémios e outras categorias de ingestdo. O achado intrigante foi o de
que individuos que consomem bebidas alcoolicas durante as refeicdes ndo apresentaram risco
aumentado de desenvolvimento de HAS.

E importante ressaltar aqui também que o alcool além de agir como desencadeante ¢
agravante da hipertensao ele atua como fator de risco para demais patologias associadas. O uso
abusivo de alcool (mais duas doses de alcool por ocasido para homens e 1 dose para mulheres)
esta associado de maneira direta com o aumento do risco de doengas cardiovasculares. Estudos
mostraram que a reducdo do consumo de alcool implicou em diminui¢do das pressoes sistolica
e diastolica de 3,31 mmHg e 2,04 mmHg (primeiro e segundo valores da medida de pressao
arterial, respectivamente).

Tais redugdes implicaram em reducdo de risco de 6% de doenca arterial coronariana
(DAC) e 15% de redugdo de risco de acidente vascular cerebral (AVC) e acidente isquémico

transitorio (AIT).

5.5 Anticoncepcionais e Regpod+<0 Hormonal

Entre as causas hormonais de hipertensdo, talvez uma das formas mais comuns seja aquela
devida ao uso de estrogenos, encontrada em mulheres que fazem uso de anticoncepcionais orais
ou estrégenos conjugados prescritos para sintomas de menopausa. Na década de 60,

demonstrou-se que hipertensdo arterial ocorria em até 5% das mulheres que usavam
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anticoncepcional hormonal contendo estrégeno e progesterona durante 5 anos, com um risco
relativo de 2-3 vezes ao das ndo-usudrias.

O mecanismo pelo qual os anticoncepcionais produzem hipertensdo nao ¢ conhecido,
cogitando-se de alteragdes do sistema renina-angiotensina-aldosterona, com uma atividade
acima do basal, retencdo de sddio, diminui¢do do nivel da enzima que inativa angiotensina II,
maior nivel sanguineo de estrogeno, aumento da atividade simpatica como avaliada pelo nivel
de dopamina-hidroxilase plasmatica, além da possivel diminui¢ao de produgdo de prostaciclina.
Infelizmente ndo existe um teste diagnostico apropriado, e o diagnéstico, quando feito ¢é
retrospectivo, de modo geral, com a interrup¢do da droga; geralmente ao redor de 3 meses
podera haver retorno da pressao aos niveis normais pelo menos em metade das pacientes. Apos
este periodo, persistindo a hipertensdo, completa-se a investigagao diagnostica. Neste grupo de
pacientes, o maior numero, sem duvida, é de casos de hipertensdo essencial, antecipada ou
agravada pelo anticoncepcional, ou em alguns casos, de hipertensdo arterial secundaria. O
grupo de risco mais suscetivel a complicagdes cardiovasculares inclui as mulheres com mais de
35 anos ou idosas, obesas e fumantes, sendo necessario enfatizar a importancia do seguimento
clinico freqiiente para deteccdo precoce de niveis pressoricos e instituicdo de método
anticoncepcional alternativo.

Com relagdo a reposi¢ao hormonal pds-menopausa, esta pode ser recomendada mesmo para
mulheres hipertensas, pois tem pouca interferéncia sobre a pressdo arterial e representa
indiscutiveis beneficios sobre o perfil de risco cardiovascular. Mesmo assim, a pressao arterial
deve ser monitorizada periodicamente ap6s o inicio da reposi¢cdo hormonal, em hipertensas ou

nao.

5.6 Hiperaldogeronismo Primzrio

O hiperaldosteronismo primario(HAP) ¢ uma das formas mais comuns de hipertensdo
secundaria,sendo,inclusive, a causa mais freqiiente de hipertensdo mineralcorticdide
dependente.

Caracteriza-se por uma alta concentragdo plasmatica do hormonio aldosterona (principal
mineralcorticdide dos hormodnios adrenocorticais).As formas mais comuns do HAP sdo
derivados de adenomas produtores de aldosterona e de hiperplasias adrenais bilaterais.

Diante de uma elevada concentra¢ao desse horménio no plasma, ocorre redugao transitéria
da perda de sodio na urina para niveis muito baixos como resultado de um aumento na
reabsorc¢do tubular de sédio (enquanto a perda de potdssio aumenta muitas vezes).Portanto, o

efeito inicial do excesso de aldosterona ¢ o aumento da quantidade total de sédio no liquido
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extracelular.Entretanto, a concentracdo desse elemento no liquido extracelular freqiientemente
s6 se eleva por alguns miliequivalentes.Isso ocorre porque quando o soédio ¢ reabsorvido pelos
tubulos, ocorre absor¢cdo osmdtica simultinea de uma quantidade quase equivalente de
agua,além de estimular a sede e a ingestdo hidrica,gerando hipertensao.

A elevagdo da pressdo arterial,entdo,aumenta a excrecdo renal de sal e agua,0 que ¢
chamado de natriurese pressorica e diurese pressorica,respectivamente.Essa normalizagdo da
excrecao renal de sal e dgua pelos rins é chamada de escape de aldosterona.Desse momento em
diante,mantém-se um equilibrio entre ingestdo e eliminacdo de sal e dgua pelos rins,apesar do
continuo excesso de aldosterona.Ao mesmo tempo,o individuo desenvolve hipertensdo,que se
mantém enquanto ele permanecer exposto aos niveis altos de aldosterona.

Logo,embora a retengdo de sodio seja o evento inicial na fisiopatologia da hipertensao por
excesso de mineralcorticoides,0 aumento da resisténcia periférica total (conseqiiente do
aumento de volume de liquido extracelular) é que prevalece como principal alteracdo a longo
prazo.

O diagnostico de individuos portadores de hiperaldosteronismo primario,assim como de
outras formas de hipertensdo secundaria,é de essencial importancia, ja que muitas delas podem
ser curadas com uma terapéutica adequada.Esse diagndstico,no entanto,ndo ¢ tdo

simples,devido a escassez de uma sintomatologia especifica.

5.7 Sndrome Cushing

Essa sindrome gera mais um exemplo de hipertensdo secundaria,e diz respeito a um
conjunto de sinais e sintomas conseqiientes principalmente do excesso de cortisona(principal
hormonio glicocorticoide).

O hipercortisolismo pode ocorrer por multiplas causas,como:

* Adenomas da hipdfise anterior, que secretam grande quantidade de ACTH, causando
entdo hiperplasia adrenal e secre¢do excessiva de cortisol;

* Funcdo anormal do hipotalamo,resultando em altos niveis do hormoénio liberador de
corticotropina,o qual estimula a secre¢do de ACTH;

* Secrecao ectopica de ACTH,por um tumor ou alguma outra parte do corpo,como um
carcinoma abdominal;

* Adenomas no cortex adrenal;

* Administragdo terapéutica de glicocorticoides sintéticos,em altas doses e por longos
periodos.Por exemplo,pacientes com inflamacdo cronica associada a doencas como artrite

reumatoide sdo freqiientemente tratados com glicocorticéides.
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Cerca de 80% dos pacientes portadores da sindrome de Cushing exibem um quadro de
hipertensdo,presumidamente devido aos efeitos mineralcorticoides leves do cortisol,retendo
maior quantidade de sddio e,portanto,aumentando o volume de liquido extracelular e elevando
a resisténcia periférica total do individuo.

Além disso,um aumento na concentragdo sangiiinea de glicose (resultante do aumento da
gliconeogénese e reducdo da utilizacdo de glicose pelos tecidos) ocorrida nessa sindrome

também se relaciona com o quadro hipertensivo observado.

5.8 Doen*a Renal

Se por um lado a hipertensdo pode exarcebar a lesdo dos glomérulos e dos vasos
sangliineos renais,sendo uma das principais causas de doenca renal terminal,por
outro,anormalidades da funcdo renal podem causar hipertensdo.Assim,a relagdo entre
hipertensdo e doenga renal pode,em certos casos,gerar um circulo vicioso:A lesdo renal
primaria leva a um aumento da pressdo sangiiinea que,por sua vez,causa mais dano aos
rins,aumentando ainda mais a pressdo sangiiinea,e assim por diante,até que se desenvolva a
doenca renal terminal.

Lesdes renais que diminuem a capacidade dos rins de excretar sal e agua quase
invariavelmente causam hipertensio.Assim,lesdes que diminuem a taxa de filtragdo glomerular
(TFG) ou aumentam a reabsor¢do tubular usualmente levam a hipertensdo de graus
variaveis.Alguns tipos especificos de anormalidades renais causadoras de hipertensdo sdo:

* Maior resisténcia vascular renal,que reduz o fluxo renal de sangue ¢ a TFG.Um
exemplo ¢ a hipertensdo causada por estenose da artéria renal;

* Menor coeficiente de filtragdo dos capilares glomerulares,que reduz a TFG.Um
exemplo disso ¢ a glomerulonefrite cronica,que causa inflamacdo e espessamento das
membranas capilares glomerulares,reduzindo assim o coeficiente de filtracdo dos capilares
glomerulares;

* Reabsor¢do excessiva de sodio tubular.Um exemplo é a secregdo excessiva de
aldosterona,causando hipertenso;

* Hipertensdo por lesdo renal focal e maior secre¢do de renina.Se uma parte do rim esta
isquémica e o restante ndo-isquémica,como ocorre quando uma artéria renal estd
acentuadamente constrita,o tecido renal isquémico secreta grandes quantidades de renina.Essa

secre¢do leva a formacgdo de angiotensina II,que pode causar hipertensdo por afetar o tecido
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renal ndo-isquémico,fazendo-o reter sal e agua (o proprio tecido isquémico excreta quantidade

de sal e 4gua menor que a normal,também contribuindo para hipertensao).

6.0 Hipertensco na Gravidez ( PrZ-ecl%omsia, Eclampsia e Hipertensco Cr ™jta)

Considera-se hipertensdo arterial na gravidez quando o nivel da pressdo arterial for maior
ou igual a 140/90 mmHg, em duas aferi¢des, com intervalo minimo de 4 horas; ou quando a
elevagdo da pressdo sistolica for maior ou igual a 30 mmHg e/ou a pressao diastdlica for maior
ou igual a 15 mmHg, independentemente dos niveis de pressdo iniciais e finais (a medida deve
ser realizada com a paciente sentada). A HA durante a gravidez complica cerca de 10% de
todas as gestagdes humanas, podendo representar um mero marcador de uma doenga materna
preexistente (Hipertensdo Cronica) ou estar especificamente relacionada a condig¢do gravidica
(Pré-eclampsia e Hipertensdo Gestacional Transitoria).

A gravidez normal se caracteriza por intensa redugdo da resisténcia vascular periférica, que
se deve, provavelmente, a relativa insensibilidade da mulher gravida a efeitos ou influéncias
vasopressoras. O estado de hipotensdo relativa, detectavel ja no final do primeiro trimestre, se
acentua até a metade da gravidez, quando se inicia o retorno progressivo as niveis pressoricos
pré-gestacionais.

A pré-eclampsia ¢ uma complica¢do encontrada somente na gestacdo humana, sendo mais
comum o aparecimento em mulheres primiparas, com gestagdes multiplas, histéria familiar
(mae, irmad), ou mesmo com essa complicagdo em gravidez anterior. Ocorre com maior
freqiiéncia na raga negra, em obesas e tabagistas. E observada apds a 20* semana de gestagdo,
acompanhada de edema (algumas vezes pode estar oculto) e importante proteintria (pode ser
de aparecimento tardio). H4 desequilibrio das prostaglandinas vasoativas, com aumento na
relacdo TXA2(vasocontricdo) / PGI2 (vasodilatagdo), o que resulta em vasoconstricdo e
agregacao plaquetaria, com ocorréncia comum de vasoespasmos. Tem como sintomas cefaléia,
dor abdominal e apresenta testes laboratoriais com queda do nimero de plaquetas ou
anormalidades das enzimas hepaticas.

Os critérios clinicos subdividem a pré-eclampsia em grave e ndo-grave, com base no grau
de elevacdo da PA e na ocorréncia de convulsdes (Eclampsia). Seu maior risco é o
aparecimento de convulsdes, causado pela diminui¢do do fluxo de sangue cerebral decorrente
da elevagdo da PA. A elevacdo da pressao materna, entretanto, ndo causa elevacio da pressao
arterial do bebé. Porém as alteragdes nas artérias podem dificultar a circulagdo sangiiinea na

placenta reduzindo a oxigenacdo fetal, levando ao rompimento de artérias da placenta
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acarretando o seu descolamento. Felizmente, os problemas decorrentes da pré-eclampsia nao
aumentam os riscos de mal-formagdes fetais.

A hipertensdo arterial isolada, também chamada de hipertensdo gestacional isolada ou
hipertensdo induzida pela gestagdo, geralmente resolve-se 3 meses apds o parto. Nao se sabe ao
certo se ela ¢ manifestagdo precoce de pré-eclampsia ou a predisposicdo a hipertensdo arterial
essencial, o que se sabe ¢ que este grupo corre maior risco de pré-eclampsia, e de fato, 25%
dessas pacientes evoluem para pré-eclampsia durante a gravidez.

O tratamento para ambas as enfermidades € o repouso ao leito, monitorizagdo rigorosa e
medicamentos, quando a PA excede persistentemente 140/90 mmHg. O metildopa, um
simpaticolitico central, representa o farmaco mais usado nesses casos. Todavia, o melhor
tratamento definitivo dessas doencas ¢ o parto (tendo-se que interromper a gravidez algumas
vezes, inclusive), jA que a doenga desaparece com a retirada da placenta. Além disso, a
administracdo de calcio suplementar (2 g/dia) e o uso de baixas doses de acido acetilsalicilico
(60 a 81 mg/dia) sdo preventivos (0 AAS inibe a ciclooxigenase, com reducao de TX A2).

Considera-se hipertensdo cronica associada a gravidez, quando os niveis pressoricos estao
altos antes de 20 semanas de gestagdo, ou quando a gestante ja tinha historico de hipertensao
antes de engravidar. Como os niveis de pressao arterial costumam diminuir durante o inicio da
gestacdo, se a paciente for hipertensa cronica e engravidar, seus niveis pressoricos poderao
diminuir ou ndo. As pacientes hipertensas devem sempre ser avaliadas pelo médico e
informadas dos problemas que podem surgir com a gestagdo, uma vez que o uso de algumas
medicagdes freqlientemente utilizadas para controle da pressdo arterial ¢ indevido, pois pode
levar a mé formagdo fetal. Além deste, apresenta varios outros riscos associados a PA:
descolamento de placenta, restrigdo do crescimento uterino e morte fetal, bem como maior
risco de pré-eclampsia. O acompanhamento dessas gestantes deve ser mais rigoroso, € o
tratamento farmacoldgico pode ser interrompido no primeiro trimestre, sendo restituido durante
o terceiro trimestre (quando os niveis tensionais aumentam). Pode persistir por mais de 3 meses

apods o parto.

7.0 Sndrome M etab—ita

A Sindrome Metabolica ainda carece de uma definicdo bem estabelecida, mas ha uma

indicagdo consensual de que o aumento da pressdo arterial, os disturbios do metabolismo dos

glicidios e lipidios e o excesso de peso estdo, de forma definitiva, associados ao aumento da
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morbimortalidade cardiovascular, fato observado ndo s6 nos paises desenvolvidos mas
também, e de uma forma preocupante, nos paises em desenvolvimento e subdesenvolvidos.

A Sindrome Metabdlica (SM) € um transtorno complexo representado por um conjunto de
fatores de risco cardiovascular usualmente relacionados a deposi¢do central de gordura e a
resisténcia a insulina. Esse conjunto de anormarmalidades incluem a obesidade abdominal,
hipertenséo, intolerancia a glicose e dislipidemia. E importante destacar a associa¢do da SM
com a doenca cardiovascular, aumentando a mortalidade geral em cerca de 1,5 vezes ¢ a

cardiovascular em cerca de 2,5 vezes.

Carader’'sticasda S'ndrome M etab—ika

* Obesidade abdominal, definida como a presenca da circunferéncia da cintura nos
homens > 102cm e nas mulheres >88cm;

¢ Triglicérides >150mg/dl (1.7 mmol/L)

* HDL- colesterol <40mg/dL (Immol/L) nos homens e <50mg/dL (1.3 mmol/L) nas
mulheres;

* Pressdo Arterial >130/85 mmHg;

* Glicemia de jejum >110mg/dL (6.1mmol/L).

Combinagoes em Hipertensdo, Profa. Dra. Maria Teresa Zanella

A realizacdo de um plano alimentar para a redugdo de peso, associado a exercicio fisico
sdo considerados terapias de primeira escolha para o tratamento de pacientes com Sindrome
Metabolica.

O tratamento medicamentoso da hipertensdo arterial na sindrome metabdlica tem como
objetivo reduzir a morbidade e a mortalidade cardiovascular e renal, além de prevenir o
agravamento metabolico. Esses beneficios podem ser alcangados em pacientes tratados com
diuréticos, inibidores adrenérgicos, inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA),
antagonistas do receptor AT1 da angiotensina II (BRA), antagonistas de canais de calcio e
vasodilatadores diretos.

Sendo a sindrome metabdlica constituida de inumeros fatores de risco cardiovascular,
deve-se considerar o tratamento farmacoldgico da hipertensao arterial nela presente a partir de

140/90mmHg ou 130/85mmHg na presenca de diabetes mellitus.
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8.0 Hipertensco e Diabetes

A freqiliente associacdo entre hipertensao arterial e diabetes tem como conseqiiéncia grande
aumento no risco cardiovascular. Em pacientes com diabetes tipo 1, existe evidente relacao
entre hipertensdo e desenvolvimento da nefropatia diabética, enquanto no diabetes tipo 2, a
hipertensdo arterial faz parte da sindrome metabodlica. O tratamento da hipertensdo arterial é
importante nos pacientes diabéticos, tanto para a preven¢ao da doenca cardiovascular quanto
para minimizar a progressao da doenca renal e da retinopatia diabética.

Recomenda-se que a pressao arterial seja reduzida a valores inferiores a 130/80 mmHg157
(A) e a 125/75 mmHg, se houver proteinuria > 1 g/24 h210 (A), por serem pacientes de alto
risco para eventos cardiovasculares.

Todos os agentes anti-hipertensivos podem ser utilizados em pacientes diabéticos; na
maioria das vezes, dois ou trés deles precisam ser associados para que se atinjam os objetivos.
O uso de associagdes de medicamentos ja no inicio do tratamento pode ser util para reduzir de
forma mais eficiente os niveis de pressdo arterial em menor periodo de tempo. Os diuréticos
devem ser utilizados em baixas doses. Os betabloqueadores em hipertensos aumentam o risco
de desenvolvimento de diabetes. Esses agentes devem ser utilizados quando houver indicagao
especifica, como na doencga arterial coronariana. Existem vantagens na inclusdo de inibidores
da ECA ou de bloqueadores dos receptores AT1 no esquema terapéutico, tanto para prevenir o
aparecimento da microalbuminuria como para impedir a progressio da doenca renal e
cardiovascular. A reducdo da excre¢do de proteinas é crucial para a protecdo renal e requer o
controle rigido da pressdo arterial e a utilizagdo de doses maximas dos bloqueadores do SRAA,
algumas vezes em combinagdo, para obtencdo do maximo efeito antiproteinurico, mesmo em

pacientes normotensos ou com pressao arterial controlada.

9.0 Complicas>esda Hipertenso Arterial

A hipertensdo quando ndo tratada estd bastante relacionada com lesdes em vasos
sanguineos e o6rgaos-alvos, como coracdo, rins, cérebro e olhos. Abaixo encontram-se suas

principais complicacdes, que podem ser prevenidas com tratamento adequado.
- Hipertrofiado VE

Pode se apresentar no ecocardiograma com trés diferentes padrdes geométricos: hipertrofia

conceéntrica, hipertrofia excéntrica e remodelamento concéntrico.
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A HVE concéntrica ¢ a condi¢do mais comumente associada a hipertensdao e representa

uma adaptagdo desfavoravel do VE a sobrecarga de pressao.

- Insuficiencia card’aca
Causada primeiramente pela hipertrofia citada acima, havendo alteracdes nos vasos

sanguineos até que o bombeamento cardiaco torne-se deficiente.

- Arteriosclerose

As artérias tornam-se cada vez mais espessas, podendo ter placas de gorduras em suas
paredes, dificultando a passagem do fluxo sanguineo e aumentando a for¢a promovida pelo
sangue. Como consequéncia pode ocorrer lesdes em suas paredes com formagdo final de
trombos que, dependendo do 6rgdo acometido,causa danos irreversiveis ou até mesmo a morte
do individuo.

Um tipo de arteriosclerose pode causar microaneurisma de Charcot-Bouchard, que consiste
em pequenas dilatagdes pos-estenodticas presentes em pequenas artérias cerebrais penetrantes,

nas quais suas rupturas podem causar AVE hemorragico.

- |AM ou angina do peito
Obstrugdo de certas coronarias do coracdo, causando necrose na sua area de irrigacdo. Essa

¢ uma das principais causas de 6bitos.

-AVC
Ocorre quando as lesdes causadas pelos trombos ocorrem no cérebro, podendo ser

hemorragico ou isquémico.

- Insuficiencia renal

A HAS pode exacerbar a lesdo dos glomérulos e dos vasos sanguineos dos rins,
constituindo, portanto, causa importante de insuficiéncia renal de estagio terminal quando nao
tratado. Isso porque provoca aumento da pressao de filtracdo e dilatacdo dos poros, passando

certas proteinas, como a albumina, para a urina.

- Retinopatia hipertensiva
Raramente leva a cegueira, sendo o exame de fundo de olho muito importante por permitir

identificar estreitamento arteriolar, cruzamentos arteriovenosos patologicos, hemorragias,
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exsudatos e papiledema; fornece, portanto, uma informagdo preciosa sobre lesdes nas
arteriolas, que tem correlagdo com o tempo da evolucdo e com a gravidade da HAS.
- Doenga arterial coronariana

Principal fator de risco para doenca aterosclerdtica das coronarias. O espectro de
apresentacdo clinica consiste em isquemia silenciosa, angina estavel/instavel, [AM, morte

subita.

- Problemascoaguativos
O processo de coagulagdo ¢ de certa forma comprometido na HAS, diabetes e em todas as

condi¢des caracterizadas por inflamagao vascular.

- Disfune<«o diag—ika
E muito comum o “déficit de relaxamento ventricular” no exame ecocardiografico de um

hipertenso.

- Disfune<o er il

Aumenta significativamente com a idade e também ¢ mais frequente em individuos com
doenga prostatica, tabagismo, dislipidemia, HAS etc.

Sdo varias as suas causas, sendo que as organicas podem ter origem vasculogénica

(arteriogénica ou venogénica) e , nesse caso, ¢ indicativa de processo aterosclerdtico.

10. Sintomatologia

Os sintomas podem nd3o ser Obvios inicialmente e sdo freqiientemente atribuidos a
condi¢des mais comuns, tais como asma, fadiga geral ou falta de condicionamento fisico. Ao
longo do tempo, contudo, os sintomas podem se tornar mais graves e comecar a limitar as
atividades normais. Conforme a doenga progride, alguns pacientes podem experimentar
dispnéia constante e fadiga de forma que mesmo tarefas simples, tais como se vestir e andar

curtas distancias, tornam-se dificeis.
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Na maioria dos casos, a pressdo alta ndo apresenta nenhum sintoma. Porém, algumas
pessoas apresentam dores de cabega, tonturas, zumbido no ouvido, dor no peito e fraqueza, que

podem ser sinais de alerta.

11. Diagn—8co e Classificas<o

O diagnéstico da hipertensdo arterial ¢ basicamente estabelecido pelo encontro de niveis
tensionais permanentemente elevados acima dos limites de normalidade, quando a pressao
arterial ¢ determinada por meio de métodos e condi¢des apropriados. Portanto, a medida da
pressdo arterial ¢ o elemento-chave para o estabelecimento do diagndstico da hipertensao
arterial. Apesar de relativamente simples, esse diagnostico € extremamente importante, pois um
diagnéstico falso-positivo iria privar o paciente do tratamento, enquanto um diagnostico falso

negativo iria submeté-lo a um tratamento desnecessario.

Medida da presxo arterial

Medida direta da presxo arterial

A medida da pressdo arterial pode ser realizada pelo método direto por meio da
cateterizagdo de uma artéria acoplada a um transdutor que registra a pressdo continuamente.
Este sistema — método de Oxford — apesar de permitir o registro exato da pressdo intra-arterial,

¢ pouco usado por ser complexo e ndo-isento de riscos para o paciente.

M edida com tZcnica fotopletismogrifica

O registro continuo com técnica fotopletismografica no dedo permite a medida da pressao
arterial de maneira indireta, batimento a batimento, utilizando o principio de Pendz por meio de
equipamento denominado Finapres. Resumidamente: através de um manguito acoplado ao dedo
do paciente, um feixe de luz infra-vermelha identifica 0 momento em que a pressdo exercida
pelo manguito comprime a artéria, impedindo a transmissdo do pulso. Como a pressdo
transmural € igual
a pressdo intra-arterial menos a pressdo exercida pelo manguito, quando a pressao transmural €
zero, no instante em que nao ocorre a transmissdo do pulso, a pressdo intra-arterial é igual a
pressdo exercida pelo manguito. Nesse momento, o transdutor do equipamento identifica a
pressdo do manguito, que ¢ igual a pressdo intra-arterial. Atualmente, esta técnica esta sendo

utilizada em pacientes ambulatoriais, com um instrumento derivado do Finapres, comparando
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as medidas simultaneas do Finapres com as medidas realizadas por método direto. Constatou
que a correlagdo com pressao sistolica foi excelente, e com a pressao diastélica a correlagdo foi

menor, porém mantida.

Medida indireta da presxo arterial
O método indireto de medida da pressdo arterial pode ser realizado de maneira continua,

intermitente e casual com técnica auscultatoria ou oscilométrica.

Medida intermitente da presxo arterial
A medida intermitente da pressdo arterial, com técnica auscultatéria ou oscilométrica,

registrada no brago consiste na monitorizagdo ambulatorial da pressdo arterial por 24 horas

(MAPA).

Medida casual da presxo arterial

A medida casual, com técnica auscultatoria ou oscilométrica, registrada no brago, pode ser
realizada com aparelhos automaticos, esfigmomandmetro anerdide ou de coluna de mercirio. E
a medida da pressdo arterial mais realizada na pratica clinica.

A medida da pressdo arterial, pela sua importancia, deve ser estimulada e realizada, em
toda avaliagdo de saude, por médicos de todas as especialidades e demais profissionais da area
de satde.

O esfigmomandmetro de coluna de mercurio ¢ o ideal para essas medidas. Os aparelhos do tipo
aneroide, quando usados, devem ser periodicamente testados e devidamente calibrados. A
medida da pressdo arterial deve ser realizada na posi¢do sentada, de acordo com o
procedimento descrito a seguir:
1 - Explicar o procedimento ao paciente.
2 - Certificar-se de que o paciente:

* ndo esta com a bexiga cheia;

* ndo praticou exercicios fisicos;

* ndo ingeriu bebidas alcodlicas, café, alimentos, ou fumou até 30 minutos antes da medida.
3 - Deixar o paciente descansar por 5 a 10 minutos em ambiente calmo, com temperatura
agradavel.
4 - Localizar a artéria braquial por palpagao.
5 - Colocar o manguito firmemente cerca de 2 cm a 3 cm acima da fossa antecubital,

centralizando a bolsa de borracha sobre a artéria braquial. A largura da bolsa de borracha do
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manguito deve corresponder a 40% da circunferéncia do brago e seu comprimento, envolver
pelo menos 80% do brago. Assim, a largura do manguito a ser utilizado estara na dependéncia
da circunferéncia do braco do paciente (Tabela I).
6 - Manter o brago do paciente na altura do coragdo.
7 - Posicionar os olhos no mesmo nivel da coluna de merctrio ou do mostrador do manometro
aneroide.
8 - Palpar o pulso radial e inflar o manguito até seu desaparecimento, para a estimativa do nivel
da pressdo sistolica, desinflar rapidamente e aguardar de 15 a 30 segundos antes de inflar
novamente.
9 - Colocar o estetoscopio nos ouvidos, com a curvatura voltada para frente.
10 - Posicionar a campanula do estetoscopio suavemente sobre a artéria braquial, na fossa
antecubital, evitando compressao excessiva.
11 - Solicitar ao paciente que nao fale durante o procedimento de medigao.
12 - Inflar rapidamente, de 10 mmHg em 10 mmHg, até o nivel estimado da pressao arterial.
13- Proceder a defla¢ao, com velocidade constante inicial de 2 mmHg a 4 mmHg por segundo,
evitando congestio venosa e desconforto para o paciente.
14 - Determinar a pressao sistolica no momento do aparecimento do primeiro som (fase I de
Korotkoff), que se intensifica com o aumento da velocidade de deflacao.
15 - Determinar a pressao diastolica no desaparecimento do som (fase V de Korotkoff), exceto
em condicdes especiais. Auscultar cerca de 20 mmHg a 30 mmHg abaixo do ultimo som para
confirmar seu desaparecimento e depois proceder a deflacdo rapida e completa. Quando os
batimentos persistirem até o nivel zero, determinar a pressdo diastolica no abafamento dos sons
(fase IV de Korotkof¥).
16 - Registrar os valores das pressoes sistolica e diastolica, complementando com a posi¢ao do
paciente, o tamanho do manguito ¢ o brago em que foi feita a mensuracdo. Devera ser
registrado sempre o valor da pressao obtido na escala do manometro, que varia de 2 mmHg em
2 mmHg, evitando-se arredondamentos e valores de pressdo terminados em “5”.
17 - Esperar 1 a 2 minutos antes de realizar novas medidas.
18 - O paciente deve ser informado sobre os valores da pressdo arterial e a possivel necessidade
de acompanhamento.

Obs'. Além dos fatores supra-citados, a interagdo entre o paciente ¢ o médico é de
suma importancia na leitura da afericao.

Obs’. Mios e equipamentos muito frios podem causar alteragdo na leitura devido a

reacdo ao frio.
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Dimensesrecomendadasda bolsa infltve do manguito (OAmerican Heart AssodationO)

Circunferencia Denominas<o Largura Comprimento
do braeo (cm) domanguito dabolsa(cm) dabolsa(cm)
5-7,5 Recém-nascido 3 5

7,5-13 Lactente 5 8

13-20 Crianga 8 13

17-24 Adulto magro 11 17

24-32 Adulto 13 24

32-42 Adulto obeso 17 32

42-50 Coxa 20 42

Para a medida da pressdo arterial na coxa, o procedimento ¢ o seguinte:

¢ Utilizar manguito de tamanho adequado, colocado no terco inferior da coxa;

¢ Colocar o paciente em decubito ventral;

* Realizar a ausculta na artéria poplitea.

Na medida da pressdo arterial na posi¢do ereta, o braco deve ser mantido na altura do
coragdo, com apoio. Na presenga de fibrilagdo atrial, pela dificuldade de determinacdo da
pressdo arterial, deverdo ser considerados os valores aproximados. Nos individuos idosos,
portadores de disautonomia, alcodlatras e/ou em uso de medicagdo anti-hipertensiva, a pressao

arterial deve ser medida também na posicao ortostatica.

Tomadasna consulta

Para evitar suspeita equivocada de hipertensdo, devido a “hipertensdo do avental branco”,
em cada consulta, deverdo ser realizadas no minimo duas medidas, com intervalo de 1 a 2
minutos entre elas; caso as pressdes diastolicas obtidas apresentem diferengas superiores a 5
mmHg, sugere-se que sejam realizadas novas aferigdes, até que seja obtida medida com
diferenca inferior a esse valor. De acordo com a situacdo clinica presente, recomenda-se que as
medidas sejam repetidas em pelo menos duas ou mais visitas. As medi¢cdes na primeira

avaliagdo devem ser obtidas em ambos 0os membros superiores. As posi¢cdes recomendadas na
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rotina para a medida da pressdo arterial sdo sentada e/ou deitada.

Medida Domiciliar e Automedida da Presso ArtZria (MRPA)

Esses procedimentos sdo uteis para:

* identificar a hipertensdo do avental branco (hipertensdo de consultério isolada);

* avaliar a eficacia da terap€utica anti-hipertensiva;

e estimular a adesdo ao tratamento;

* reduzir custos.

Os aparelhos eletronicos devidamente validados e calibrados sdo os mais indicados para a
medida da pressdo arterial domiciliar. Os aparelhos de coluna de mercurio e os anerodides
podem ser usados, desde que calibrados e apds treinamento apropriado. Os aparelhos de
medida da pressdo arterial no dedo ndo sdo recomendados. Apesar de ainda ndo existir
consenso quanto aos valores de normalidade para a medida da pressdo arterial domiciliar,

consideram-se valores normais até 135/85 mmHg.

Medida Ambulatorial da Presxo Arterial (MAPA)

A MAPA ¢ um método automatico de medida indireta e intermitente da pressdo arterial
durante 24 horas, enquanto o paciente realiza suas atividades rotineiras, inclusive durante o
sono. Estudos tém demonstrado que esse método apresenta melhor correlagio com risco
cardiovascular do que a medida da pressdo arterial de consultério. As principais indicagdes
para o uso desse método, de acordo com o II Consenso de MAPA, estdo apresentadas no
Quadro 1. E importante ressaltar que ainda ndo existe evidéncia de que esse método deva ser
empregado na avaliagdo rotineira do paciente hipertenso, ndo substituindo, portanto, a

avaliagdo clinica do paciente e a medida da pressdo arterial de consultério.

Quadro 1- Indicas>esparaa MAPA.
¢ Hipertensdo de consultério (hipertensdo do avental branco);
* Hipertensao arterial limitrofe;
* Hipertensao episddica;
* Avaliacdo do efeito terap€utico anti-hipertensivo, quando existirem davidas no controle

da pressao arterial em 24 horas;
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¢ OQutras: sintomas sugestivos de hipotensdo suspeita de disfungdo autondmica, episédios
de sincope e pesquisa clinica.

Situas>es Especiaisde Medida da Presxo Arterial

Crianeas

A determinagdo da pressdo arterial em criancas ¢ recomendada como parte integrante de
sua avaliagdo clinica. A semelhanga dos critérios ja descritos para adultos:

1) A largura da bolsa de borracha do manguito deve corresponder a 40% da circunferéncia
do braco.

2) O comprimento da bolsa do manguito deve envolver 80% a 100% da circunferéncia do
brago.

3) A pressao diastélica deve ser determinada na fase V de Korotkoff.

|dosos

Na medida da pressao arterial do idoso, existem dois aspectos importantes:

1) Maior freqiiéncia de hiato auscultatorio, que subestima a verdadeira pressao sistolica.

2) Pseudo-hipertensdo, caracterizada por nivel de pressdo arterial falsamente elevado em
decorréncia do enrijecimento da parede da artéria. Pode ser detectada por meio da manobra de
Osler, que consiste na inflagdo do manguito até¢ o desaparecimento do pulso radial. Se a artéria

continuar palpavel apos esse procedimento, o paciente ¢ considerado Osler positivo.

Gestantes

Devido as alteragdes na medida da pressdo arterial em diferentes posigdes, atualmente
recomenda-se que a medida da pressdo arterial em gestantes seja feita na posicao sentada. A
determinagdo da pressdo diastolica devera ser considerada na fase V de Korotkoff.
Eventualmente, quando os batimentos arteriais permanecerem audiveis até o nivel zero, deve-se

utilizar a fase IV para registro da pressao arterial diastolica.

Obesos
Nas pessoas obesas ou com biceps hipertrofiado, o tamanho do manguito deve ser
adequado a circunferéncia do braco para que haja compressao total da artéria na inflagdo.Bolsa

de borracha estreita em relacdo ao braco, pela ndo-compressdo adequada do vaso, pode
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falsamente elevar os valores da pressdo arterial, ocasionando diagnostico incorreto de
hipertensao.
Em pacientes obesos, deve-se utilizar manguito de tamanho adequado a circunferéncia do brago
(Tabela I). Na auséncia deste, pode-se:

* corrigir a leitura obtida com manguito padrdo (13 cm x 24 cm), de acordo com a tabelas

proprias;
* usar fita de corre¢do aplicada no manguito;
¢ colocar o manguito no antebracgo e auscultar a artéria radial, sendo esta a forma menos

recomendada.

CritZrios Diagn—scose Classificas<o

Qualquer numero ¢ arbitrario e qualquer classificacdo, insuficiente. A necessidade de
sistematizacdo obriga uma defini¢do operacional para separar individuos sdos dos doentes. Na
realidade, podemos ter maior ou menor risco cardiovascular tanto acima como abaixo do
numero limitrofe, quando o paciente ¢ considerado individualmente. Enfatiza-se a necessidade
de extrema cautela antes de rotular alguém como hipertenso, tanto pelo risco de falso-positivo
como pela repercussdo na préopria saude do individuo e o custo social resultante.

Classificae<o diagn—8ca da hipertenso arterial (> 18 anosdeidade).

PAD PAS Classificas<o

(mmHg) (mmHg)

<85 <130 Normal

85-89 130-139 Normal lim’trofe

90-99 140-159 Hipertensco leve (estfgio 1)
100-109 160-179 Hipertensco moderada (estgio 2)
>=110 >= 180 Hipertensco grave (estfgio 3)
<90 >= 140 Hiperteno sist—ikcaisolada
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Rotina Diagn—8Sca e de Seguimento

De acordo com a situacdo clinica presente, recomenda-se que as medidas sejam repetidas
em pelo menos duas ou mais visitas. As medigdes na primeira avaliagdo devem ser obtidas em
ambos os membros superiores. As posi¢des recomendadas na rotina para a medida da pressao
arterial sdo sentada e/ou deitada. Para a confirmacdo do diagnostico, em cada consulta, deverao

ser realizadas no minimo duas medidas, com intervalo de 1 a 2 minutos entre elas.

Investigae<o Cl’nico Laboratorial

Para que esses objetivos sejam atingidos, sdo fundamentais a historia clinica, o exame

fisico e a avaliagdo laboratorial, respeitando-se o principio de custo/beneficio.

Hist—ra Cl'nica

Sao aspectos relevantes da histéria clinica:
1 - Identificagdo: sexo, idade, raga e condigdo socioecondmica.
2 - Historia atual: duracdo conhecida da hipertensdo arterial e niveis de pressao arterial; adesao
e reagOes adversas a tratamentos prévios; sintomas de doenca arterial coronariana, insuficiéncia
cardiaca, doenca cerebrovascular, insuficiéncia vascular arterial periférica, doenca renal e
diabete melito; indicios de hipertensdo secundaria.
3 - Investigacdo sobre diversos aparelhos e fatores de risco: dislipidemia, tabagismo, diabete
melito, obesidade e sedentarismo; alteracdo de peso; caracteristicas do sono; funcdo sexual; e
outras afecg¢Oes concomitantes, como doenga pulmonar obstrutiva cronica e gota.
4 -Historia pregressa de doenca arterial coronariana, insuficiéncia cardiaca, doenca
cerebrovascular, insuficiéncia vascular arterial periférica, doenga renal e diabete melito.
5 - Histéria familiar de acidente vascular encefélico, doenga arterial coronariana prematura
(homens < 55 anos; mulheres <65 anos), doenca renal, diabete melito, dislipidemia, morte
prematura e subita.
6 - Perfil psicossocial: fatores ambientais e psicossociais, sintomas de depressdo, situagdo
familiar, condigdes de trabalho e grau de escolaridade.
7 - Avaliacdo dietética, incluindo consumo de sal, bebidas alcoodlicas, gordura saturada e
cafeina.
8 - Consumo de medicamentos ou drogas que possam elevar a pressdo arterial ou interferir em

seu tratamento.
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Objetivosdainvestiga«<o cl’nico laboratorial.
¢ Confirmar a elevagdo da pressao arterial
¢ Avaliar lesdes de 6rgdos-alvo
¢ Identificar fatores de risco para doengas cardiovasculares

* Diagnosticar a etiologia da hipertensao arterial

Exame F’'sico

Os itens relacionados a seguir dever ser destacados no exame fisico:
1 - Medida de peso e altura, para calculo do indice de massa corporal.
2 - Inspecao: facies e aspecto fisico sugestivos de hipertensdo secundaria
3 - Sinais vitais: duas medidas da pressdo arterial, separadas por intervalo de pelo menos 2
minutos, com o paciente em posi¢do deitada ou sentada. Deve ser medida também a pressao
apo6s 2 minutos na posi¢do em pé, nas situagdes especificadas anteriormente. Verificar a
pressdo do brago contralateral; caso as pressoes sejam diferentes, considerar a mais elevada. A
freqiiéncia cardiaca também deve ser medida.
4 - Pescoco: palpagdo e ausculta das artérias carodtidas, verificacdo da presenga de estase venosa
e palpacao de tireoide.
5 - Exame do precérdio: icto sugestivo de hipertrofia ou dilatagdo do ventriculo esquerdo,
arritmias, 3% bulha (sinaliza disfuncdo sistolica do ventriculo esquerdo) ou 4* bulha (sinaliza
presenga de disfungdo diastolica do ventriculo esquerdo), hiperfonese de 2bulha em foco
aortico, além de sopros nos focos mitral e aortico.
6 - Exame do pulmao: ausculta de estertores, roncos e sibilos.
7 - Exame do abdome: massas abdominais indicativas de rins policisticos, hidronefrose,
tumores e aneurismas. Identificacdo de sopros abdominais (aorta e artérias renais).
8 - Extremidades: palpacdo de pulsos braquiais, radiais, femorais, tibiais posteriores e pediosos.
A diminui¢ao da amplitude ou o retardo do pulso das artérias femorais sugerem doenca
obstrutiva ou coartagdo da aorta. Verificagao de edema.
9 - Exame neurologico sumario.
10 -Exame de fundo do olho: identificar estreitamento arteriolar, cruzamentos arteriovenosos

patoldgicos, hemorragias, exsudatos e papiledema.
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Ind’ciosde hipertenso secundiria.

* Inicio da hipertensdo antes dos 30 ou apos os 50 anos

* Hipertensdo arterial grave (estagio 3) e/ou resistente a terapia

* Triade do feocromocitoma: palpitacdes, sudorese e cefaléia em crises

* Uso de medicamentos e drogas que possam elevar a pressao arterial

* Fécies ou biotipo de doenga que cursa com hipertensdo: doenga renal, hipertireoidismo,
acromegalia, sindrome de Cushing

* Presenca de massas ou sopros abdominais

* Diminui¢do da amplitude ou retardo do pulso femoral

* Aumento da creatinina sérica

* Hipopotassemia espontanea (< 3,0 mEq/I)

* Exame de urina anormal (proteinuria ou hematuria)

Avalias<o Laboratorial

Avalias<o btsca
Os exames laboratoriais recomendados como basicos na avaliagdo do hipertenso sdo:
¢ Exame de urina: bioquimica e sedimento
* Creatinina sérica
* Potassio sérico
* Glicemia de jejum
¢ Colesterol total

* Eletrocardiograma de repouso

Avalias<o complementar
Os pacientes que apresentarem indicios de hipertensdo secundaria ou de lesdo em oOrgaos-

alvo devem ser investigados por meio de métodos especificos.

Cardiovascular
* Monitorizagdo Ambulatorial da Pressdao Arterial (MAPA)
* Ecocardiograma
* Radiografia de térax

* Teste de esforgo (paciente com risco coronariano)
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Bioqu mica
¢ HDL-colesterol (sempre que o colesterol total e a glicemia estiverem elevados)
* Triglicerideos
* Acido trico
¢ Proteinuria de 24 horas
* Hematdcrito e hemoglobina
* (Calcio

e TSH

12.0 Tratamento

O tratamento da HA tem como objetivo reduzir o risco cardiovascular. Deve se tentar
manter a PA diastdlica a niveis abaixo de 90mmHg e da PA sistdlica a niveis abaixo de
140mmHg. O tratamento deve ser medicamentoso e ndo-medicamentoso. Um dos grandes
problemas no tratamento da HA ¢ que um baixo percentual de pacientes hipertensos alcanga os
alvos terapéuticos estipulados. Outros problemas que levam a baixa adesdo do paciente a
terapia medicamentosa sdo: a quantidade de medicamentos, posologia, multiplas tomadas

diarias, além dos efeitos colaterais e do preco.

12.1 Tratamento n<0 medicamenton

O tratamento ndo medicamentoso tem como finalidade alteragdes no estilo de vida do
paciente, visando desta forma reduzir a PA. Esta forma de tratamento esta indica a todos os
hipertensos a aos individuos ainda que normotensos, mas de alto risco cardiovascular. O
tratamento ndo medicamentoso inclui: redu¢do do peso corporal, da ingestdo de bebidas
alcodlicas e da ingestdo de sal, além da pratica de exercicios fisicos regulares. As razdes que
tornam as modificacdes do estilo de vida uteis sdo: baixo custo ¢ risco minimo; redu¢ao da PA,

além do aumento da eficacia do tratamento medicamentoso e redu¢ao do risco cardiovascular.
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Medificacao Recomendacao Reducao aproximadanaPAS™
Controke de peso Manter o peso coeporsd na fixa nomnal findice de massa comperal entrs 18,5 a 24,9 ka'm) 59 20 mmHg para cada 10 kg de paso raduado
Padrao aimentar Corsumir dista rica em fnutas e vegetais & almentos com baiva densidadz cakinia e baiw teor de gorduras £a 14mmHy

saturadas & totas. Adutar dista DASH
Redug3a da consuma dz sal Reduzir a ngzstao de sidio para nao mais de 100 mmol'dia = 24 g de sido (6 g de saldia = 4 oclherss d2 caférasas dz | 228 mmHy

sal=d g+ 2 de sal propna dos almentos)
Moderagao na censuma ds dooal Limtar a consumo & 30 a'da de efanol para oz homens @ 15 o'da para mulharas 2ad mmHg
Exercicho fisicn Habituar-s2 & pritica reqular de atividads fiziza aerdbica como camihadas par, pelo menos, 20 minulas 43 9mmHg

porda, 3 a5 ve2ss [ ssmana

* Aszociar abandono do tabagsmo para reduzi o risco cardinasculsr; * Pode haver efsito adiie pera lgumas das medidss adoladas.

Revista da SodedadeBrasileira deHipertensco

12.2 Tratamento medicamentoo

O tratamento medicamentoso deve ser individualizado e a escolha inicial do medicamento

como monoterapia deve basear se no mecanismo fisiopatogénico predominante, nas

caracteristicas individuais, nas doengas associadas, nas condi¢des séOcio-econOmicas € na

capacidade de o medicamento influir sobre a morbidade e mortalidade cardiovasculares.

Quando a monoterapia fracassa, um segundo agente, geralmente de uma classe diferente, deve

ser adicionado.

Tabela 1 — Caracteristicas importantes do anti-hipertensivo

o Sereficaz porvia ordl.

« Serbem tokrada

« Permitr a administrazao em manar nomero possivel de fomadas, com preferéncia para dose uniza diana.

« Serinkiado com as menoras dosss elelivas praconizadas para cada siluagao clrica, podando ser
aumentadas gradativamaniz, pois quanto maior a doss, maires serdo a5 probabildades da efeitos
adverscs.

« Mao saroblido por meio de manpuacaa, pela nexisténda de nformagtes adaquadas de controle d=
qualdade, bixequivaéncia elou d2 interazao quimica dos compastes.

« Serconsiderado em associagao para os pacienizs com hiperlensao em estagios 2 e 3 que, namaknna
das vezes, n rspondsm @ monolerapia.

substituizao da monokzrapia cumudanca das asscciazoes emusa

« Serutiizado por um periodo minimo de 4 ssmanas, salvo em sitiacdas espeaais, para aumento de doss,

Deve-se levar em consideracdo uma forma de tratamento com uma vasta experiéncia em

todo o mundo e recomendado pela Comissdo Coordenadora do Programa Nacional de

Educacao para a HA do Instituto Nacional de Satide dos Estados Unidos, chamado de esquema

terapéutico escalonado. Este esquema consiste de quatro etapas:

1* Etapa: diurético tiazidico, bloqueador beta adrenérgico, antagonista dos canais de calcio,

IECA/antagonistas da angiotensina 2 e bloqueador alfa adrenérgico.
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2% Etapa: todas as drogas da 1* etapa e simpaticolitico de agdo central.
3* Etapa: hidralazina, bloqueador alfa e beta adrenérgico, bloqueador dos canais de célcio,
IECA/antagonistas da angiotensina 2.

4* Etapa: Minoxidil e infusdo didria de verapamil.

Classificae<o dosmedicamentosanti-hipertensivos

A) Diur Zicos
* Tiazidicos e similares (Ex: hidroclorotiazida)
* De alga (Ex: furosemida)

* Poupadores de Potéssio (Ex: espironolactona)

B) Simpaticol’'ticos

* Com agao central (Ex: clonidina)

* Com agdo periférica (Ex: guanetidina)

* Bloqueadores alfa adrenérgicos (Ex: prazosina)

* Bloqueadores beta adrenérgicos (Ex: propranolol)

C) Vandilatadores (Ex: hidralazina)

D) Antagonistasdoscanais de Ctlcio (Ex: nifedipina)

E) Inibidoresda Enzima de Converso (IECA) (Ex: captopril)

F) Bloqueadores dosreceptores da angiotensina (Ex: Losartan)

As emergéncias hipertensivas ocorrem quando ha lesdo grave progressiva em orgdo-alvo,
necessitando de manuseio com droga por via parenteral.

Nas urgéncias hipertensivas, ha necessidade de controle urgente, mas nao imediato da PA,
como na emergeéncia hipertensiva. O controle da PA na urgéncia pode ser feito em até 24 horas,
com uso de droga por via oral. A maioria das emergéncias pode ser controlada com

nitroprussiato de sodio, labetalol ou nitroglicerina venosa. Nas urgéncias, pode se usar

captopril, beta bloqueadores ou clonidina.
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Em geral, o sucesso na redugdo dos niveis pressoricos, seja por métodos nao-
farmacoldgicos, seja por agentes anti-hipertensivos, se associa a algum grau de diminui¢ao da
massa ventricular
esquerda. Ha evidéncias de que a regressdo da massa ventricular € mais freqiiente com o uso de
alguns anti-hipertensivos como, por exemplo, os inibidores da enzima conversora da
angiotensina, os agentes simpatoliticos como a metildopa e os alfabloqueadores, e alguns dos
agentes bloqueadores de calcio, como o diltiazem, o verapamil e a amlodipina. A normaliza¢ao
dos niveis tensionais, além da regressdo da hipertrofia, pode determinar atenuagdo de algumas
das conseqiiéncias da hipertensdo arterial, notadamente a dilatacdio do atrio esquerdo, as
arritmias ventriculares e a disfungdo diastolica. E importante ressaltar que a redugdo dos niveis
pressoricos através de vasodilatadores, como a hidralazina e o monoxidil, e de bloqueadores de
calcio da familia dos diidropiridinicos ndo costuma ser acompanhada de redugdo da massa
ventricular.

Ha evidéncias de que os agentes inibidores da enzima conversora da angiotensina sdo as
drogas anti-hipertensivas mais eficazes em promover regressdo da hipertrofia ventricular,
seguidos em ordem decrescente pelos bloqueadores dos canais de calcio, diuréticos e

betabloqueadores.

CONCLUSI O

Diante do exposto, percebe-se que a hipertensdo arterial sistémica ¢ uma condigdo
patologica de incidéncia crescente, causadora de sérias alteragdes potencialmente fatais a longo
prazo. Logo, tornou-se substancialmente importante o seu controle no objetivo de aumentar a
qualidade e a expectativa de vida da populagao.

Apesar de ainda ser incapaz de esclarecer as reais causas desse distirbio hemodinamico, a
medicina sugere fatores de risco, baseada nas evidéncias clinicas. Maus hébitos alimentares,
sedentarismo, hereditariedade, alcoolismo, tabagismo, dentre outros, representam os principais
exemplos desses fatores. A hipertensdo arterial sistémica ¢ uma doenga silenciosa, uma vez que
ndo apresenta sintomas comumente relacionados a mesma, podendo facilmente passar
despercebida, sem diagndstico ou tratamento. Dessa forma, o conhecimento dos fatores de risco
e a monitorizacdo periddica da pressdo arterial sdo de essencial importancia no sentido de

prevenir, amenizar e controlar essa patologia.
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