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Tratamento Medicamentoso

OBJETIVOS

O objetivo primordial do tratamento da
hipertensdo arterial é a redu¢do da mor-
bidade e da mortalidade cardiovascula-
res."? Assim, os anti-hipertensivos devem
nao sé reduzir a pressdo arterial, mas
também os eventos cardiovasculares fa-
tais e nao fatais, e, se possivel, a taxa de
mortalidade. As evidéncias provenientes
de estudos de desfechos clinicamente
relevantes, com duracdo relativamente
curta, de trés a quatro anos, demonstram
redu¢io de morbidade e mortalidade em
estudos com diuréticos’® (A), betablo-
queadores®>*” (A), inibidores da enzima
conversora da angiotensina (IECA)®-13
(A), bloqueadores do receptor AT, da
angiotensina (BRA II)!*2° (A) e antago-
nistas dos canais de cdlcio (ACC)%%!321-
25 (A), embora a maioria dos estudos
utilizem, no final, associacio de anti-
hipertensivos. Esse beneficio é obser-
vado com a redugdo da pressdo arterial
per se e, com base nos estudos disponi-
veis até o momento, parece independer
da classe de medicamentos utilizados.?
Metanalises recentes indicam que esse
beneficio é de menor monta com beta-
bloqueadores, em especial com atenolol,
quando em comparagio com os demais
anti-hipertensivos.?’~%’

Princirios GERAIS DO TRATAMENTO
MEDICAMENTOSO

Os aspectos importantes na escolha do
anti-hipertensivo estdo na Tabela 1.
Deve-se explicar, detalhadamente, aos
pacientes a ocorréncia de possiveis efei-
tos adversos, a possibilidade de eventu-
ais modifica¢bes na terapéutica institui-
da e o tempo necessario para que o efeito
pleno dos medicamentos seja obtido.

EscoLHA po MEebicAMENTO

Qualquer medicamento dos grupos de an-
ti-hipertensivos (Tabela 2) comercialmen-
te disponiveis, desde que resguardadas as
indicacdes e contraindicacdes especificas,
pode ser utilizado para o tratamento da
hipertensdo arterial.

Os anti-hipertensivos comercialmen-
te disponiveis no Brasil, por classes, es-
tdo mostrados na Tabela 3, enquanto as
principais associacbes medicamentosas
podem ser observadas na Tabela 4.

DiuRrgTiCcOS

O mecanismo de agdo anti-hipertensiva
dos diuréticos se relaciona inicialmente
aos seus efeitos diuréticos e natriuréticos,
com diminui¢cio do volume extracelular.
Posteriormente, apds cerca de quatro a
seis semanas, o volume circulante prati-
camente se normaliza e h4 reducio da re-
sisténcia vascular periférica. Sao eficazes
no tratamento da hipertensio arterial,
tendo sido comprovada sua eficicia na
redu¢io da morbidade e da mortalidade
cardiovasculares®* (A). Para uso como
anti-hipertensivos, sdo preferidos os diu-
réticos tiazidicos e similares, em baixas
doses. Os diuréticos de alca sdo reservados
para situagdes de hipertensdo associada a
insuficiéncia renal com taxa de filtracido
glomerular abaixo de 30 mL/min/1,73 m?
(D) e na insuficiéncia cardiaca com reten-
¢do de volume. Em pacientes com aumen-
to do volume extracelular (insuficiéncias
cardiaca e renal), o uso associado de diu-
rético de alga e tiazidico pode ser benéfico
tanto para o controle do edema quanto
da pressdo arterial, ressalvando-se o ris-
co maior de eventos adversos. Os diuré-
ticos poupadores de potdssio apresentam
pequena eficicia diurética, mas, quando
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Tabela 1

Ser eficaz por via oral

Permitir a administracdo em menor nimero possivel de
tomadas, com preferéncia para dose Unica diéria

N&o ser obtido por meio de manipulacao, pela inexisténcia
de informagodes adequadas de controle de qualidade,
bioequivaléncia e/ou de interacdo quimica dos compostos

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

CARACTERISTICAS IMPORTANTES DO ANTI-HIPERTENSIVO

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

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

Ser considerado em associagao para 0s pacientes com
hipertensdo em estéagios 2 e 3 e para pacientes de alto
e muito alto risco cardiovascular que, na maioria das
vezes, ndo alcancam a meta de reducao da pressédo
arterial preconizada com a monoterapia

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

CLASSES DE ANTI-HIPERTENSIVOS
DISPONIVEIS PARA USO CLiNICO

Tabela 2

Diureticos

Inibidores adrenérgicos
Acao central — agonistas alfa-2 centrais
Betablogueadores — bloqueadores beta-adrenérgicos
Alfabloqueadores — bloqueadores alfa-1 adrenérgicos

Vasodilatadores diretos

Blogueadores dos canais de célcio

Inibidores da enzima conversora da angiotensina
Blogueadores do receptor AT, da angiotensina ||
Inibidor direto da renina

associados aos tiazidicos e aos diuréticos de alca, sdo
uteis na prevengdo e no tratamento de hipopotasse-
mia. Seu uso em pacientes com reducdo da funcdo
renal poderd acarretar hiperpotassemia.

Principais reagées adversas

Hipopotassemia, por vezes acompanhada de hipo-
magnesemia, que pode induzir arritmias ventricu-
lares, e hiperuricemia. O emprego de baixas doses
diminui o risco de efeitos adversos, sem prejuizo da
eficicia anti-hipertensiva, especialmente quando em
associagdo com outros anti-hipertensivos. Os diuré-
ticos também podem provocar intolerancia a glicose,
aumentar o risco do aparecimento do diabetes melito,
além de promover aumento de triglicérides, efeitos es-
ses, em geral, dependentes da dose.

INIBIDORES ADRENERGICOS

ACAO CENTRAL

Atuam estimulando os receptores alfa-2 adrenérgicos
pré-sindpticos no sistema nervoso central, reduzindo
o tonus simpdtico, como fazem a alfametildopa, a
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clonidina e o guanabenzo e/ou os inibidores dos re-
ceptores imidazolidinicos, como a moxonidina e a
rilmenidina.

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

A experiéncia favordvel em relagio a seguranca
do binémio maternofetal recomenda a alfametildopa
como agente de escolha para tratamento da hiperten-
sdo das gravidas.

Nio interferem com a resisténcia periférica a insu-
lina ou com o perfil lipidico.

Principais reagées adversas
Sao0, em geral, decorrentes da acdo central, como so-
noléncia, sedagio, boca seca, fadiga, hipotensio pos-
tural e disfuncdo sexual. A frequéncia é um pouco me-
nor com os inibidores de receptores imidazolidinicos.
A alfametildopa pode provocar, ainda, embora com
pequena frequéncia, galactorreia, anemia hemolitica e
lesdo hepatica, sendo contraindicada se ha insuficién-
cia hepatica.
No caso da clonidina, destaca-se a hipertensdo de
rebote, quando da suspensio brusca da medicacio, e a
ocorréncia mais acentuada de boca seca.

BETABLOQUEADORES

Seu mecanismo anti-hipertensivo envolve diminui-
¢do inicial do débito cardiaco, reducio da secrecio
de renina, readaptacio dos barorreceptores e di-
minui¢do das catecolaminas nas sinapses nervosas.
Betabloqueadores de geracdo mais recente (terceira ge-
racdo) como o carvedilol e o nebivolol, diferentemente
dos betabloqueadores de primeira e segunda geragdes



Tabela 3

Medicamentos

Posologia (mg)

ANTI-HIPERTENSIVOS COMERCIALMENTE
DISPONIVEIS NO BRASIL

Numero de

Tabela 4
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COMBINAGOES FIXAS DE ANTIHIPERTENSIVOS

DISPONIVEIS NO BRASIL

Associacoes

Posologia (mg)

Diurético + diurético

Minima Maxima tomadas/dia Clortalidona + amilorida 26 +5
rat Espironolactona + hidroclorotiazida 50 + 50
Dl_ll_.l.ret’l(;:ps Furosemida + amilorida 40 + 10
1azidicos Furosemida + espironolactona 20 + 100
Clortalidona 12,5 25 1 Hidroclorotiazida + amilorida 25+2,5
Hidroclorotiazida 12,56 25 1 50 + 5
i D 2 I miictijri?:l%l(r)ra?:itirzzr:g?g*i.c}ariggt;éggC::entra| + diurético 2050
Indapamida SR*** 1.5 5 1 Alfametildopa + hidroclorotiazida 250 + 15
Alca Reserpina + clortalidona 25 + 50
Bumetamida 0,5 *x -2 Betabloqueador + diurético
Furosemida 20 *% -2 Atenolol + clortalidona 25+ 12,5
Piretanida 6 12 0> 2
P 100 + 25
Zoqlpa_(éoies de potassio 25 10 1 Bisoprolol + hidroclorotiazida 2,5+ 6,25
milorida ' 5+ 6,25
Espironolactona 25 100 1-2 10 + 6,25
Triantereno* 50 100 1 Metoprolol + hidroclorotiazida 100 + 12,5
P Ar Metoprolol ZOK*** + hidroclorotiazida 95 + 12,6
Inf'?ores adrlenerglcos Pindolol + clopamida 10+5
cao centra Propranolol + hidroclorotiazida 40 + 25
Alfametildopa 500 1.500 2-3 80 + 12,5
Clonidina 0,2 0,6 2-3 80 + 25
Guanabenzo 4 12 2-3 Inibidor da ECA + diurético
Moxonidina 02 06 1 Benazepril + hidroclorotiazida 5+ 6,256
. S ; ! 10+ 12,5
Rilmenidina 1 2 1 Captopril + hidroclorotiazida 50 + 25
* ¢ ! ! 19!
Reserpina 12,5 25 1-2 Cilazapril + hidroclorotiazida 5+12,5
Betabloqueadores Enalapril + hidroclorotiazida 10 + 25
Atenolol 25 100 1-2 20+125
L B 50 + 25
BISOpI’O_|O|+ 2,5 10 1-2 Fosinopril + hidroclorotiazida 10 + 12,5
Carvedilol 12,5 50 1-2 Lisinopril + hidroclorotiazida 10+ 12,5
Metoprolol e Metoprolol (ZOK)*** 50 200 1-2 20 + 12,5
Nadolol 40 120 1 Perindopril + indapamida 441,25
Nebivolol*+ 5 10 1 Ramipril + hidroclorotiazida 5+12,5
*% *xx 5+ 25
Propranolol / Propranolol (LA) 40/80 240/160 2-3/1-2 Bioqueador do receptor AT, + Diurético
i‘l?dg:‘j' q 10 40 1-2 Candesartana + hidroclorotiazida 8+ 125
abloqueadores 16 + 12,5
Doxazosina 1 16 1 Irbersartana + hidroclorotiazida 150 + 12,5
Prazosina 1 20 2-3 300 +12,5
Prazosina XL*** 4 8 1 300 + 25
. Losartana + hidroclorotiazida 50 + 12,56
Terazosina 1 20 1-2 50 + 25
Vasodilatadores diretos 100 + 25
Hidralazina 50 150 2-3 Olmesartana + hidroclorotiazida 20 + 12,5
Minoxidil 2,5 80 2-3 40 +12,5
Bloqueadores dos canais de célcio ) , . 40 + 25
Fenilalquilaminas Telmisartana + hidroclorotiazida 4818 : gg
Verapamil Retard* ** 120 480 1-2 80 + 25
Benzotiazepinas Valsartana + hidroclorotiazida 80 + 12,5
Diltiazem AP, SR ou CD*** 180 480 1-2 160 + 12,5
Diidropiridinas 160 + 25
Anlodipino 2,56 10 1 332§O+ 1555
g _ +
Feloqlp.mo 5 20 1-2 Inibidor direto da renina + diurético
:_Sra_dd'_p'_na 2é5 280 % Alisquireno + hidroclorotiazida 150 + 12,5
acidipina 150 + 25
Lercarnidipino 10 30 1 300 + 12,5
Manidipino 10 20 1 i - 300 + 25
Nifedipino Oros*** 30 60 1 ﬁli?equ;eiandooiitz:rfglngs de célcio + betabloqueador —
Nifedipino Retard*** 20 60 2-3 B 20 + 50
N?30|dip_mo 5 40 1-2 Anlodipino + atenolol 5+ 25
Nitrendipino 10 40 2-3 5 +50
Inibidores da ECA Blogueador dos canais de calcio + inibidor da ECA
Benazepril 5 20 1 Anlodipino + benazepril 2,5 +10
Captopril 25 150 2-3 o
(D:”?ljzap'lnl 2,5 5 1 Anlodipino + enalapril 2,56 +10
elapri 15 30 1-2 5+ 10
Enalapril 5 40 1-2 5+ 20
Fosinopril 10 20 1 Anlodipino + ramipril 25+5
Lisinopril 5 20 1 55:150
Perindopril 4 8 1 10+ 10
Quinapril 10 20 1 Manidipino + delapril 10 + 30
Ramipril 2,5 10 1 Bloqueador dos canais de calcio + bloqueador do receptor AT,
Trandolapril 2 4 1 Anlodipino + losartana 2,5+ 50
Bloqueadores do receptor AT, ;:1%%
Candesartana 8 32 1 Anlodipino + olmesartana 5+ 20
Irbersartana 150 300 1 5+ 40
Losartana 25 100 1 10 + 40
Olmesartana 20 40 1 Anlodipino + valsartana 5+ 80
Telmisartana 40 160 1 5+ 160
Valsartana 80 320 1 150+ 3126%
Inibidor direto da renina b : s
Alisquireno 150 300 1

Bloqueador dos canais de calcio + bloqueador do receptor AT, + diurético

o . X Anlodipino + valsartana + hidroclorotiazida 5+ 160 + 12,5
* Medicamentos comercializados apenas em associagbes com outros anti-hipertensivos.** Dose 54160 + 25
maéxima varidvel de acordo com a indicagdo médica.* ** Retard, SR, ZOK, Oros, XL, LA, AR SR e CD:
formas farmacéuticas de liberagao prolongada ou controlada.+ Alfa-1 e betabloqueador adrenérgico. ++ 10 + 160 + 12,5
Betabloqueador e liberador de 6xido nitrico 10 + 160 + 25
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também proporcionam vasodilatacio, que no caso
do carvedilol decorre em grande parte do efeito de
bloqueio concomitante do receptor alfa-1 adrenérgi-
co’®¥! e, no caso do nebivolol, de aumento da sintese
e liberagdo endotelial de 6xido nitrico.?*3

Sao eficazes no tratamento da hipertensdo arterial.
A reducdo da morbidade e da mortalidade cardiovas-
culares é bem documentada em grupos de pacientes
com idade inferior a 60 anos*>*”* (A). Estudos e me-
tandlises recentes’’?’ ndo tém apontado reducio de
desfechos relevantes, principalmente acidente vas-
cular encefilico, em pacientes com idade superior a
60 anos, situacdo em que o uso dessa classe de me-
dicamentos seria reservada para casos especiais, como
nos portadores de coronariopatia, com disfun¢io
sistolica, arritmias cardiacas ou infarto do miocar-
dio prévio* (A). Estudos de desfecho com carvedilol,
metoprolol, bisoprolol e, recentemente, com nebivo-
lol tém demonstrado que esses farmacos sdo uteis na
redu¢do de mortalidade e morbidade cardiovascula-
res de pacientes com insuficiéncia cardiaca, hiperten-
sos ou ndo, independentemente da faixa etaria.>*3” O
propranolol se mostra também util em pacientes com
tremor essencial, sindromes hipercinéticas, cefaleia de
origem vascular e naqueles com hipertensio portal.

Principais reacées adversas

Broncoespasmo, bradicardia, distirbios da condugio
atrioventricular, vasoconstri¢io periférica, insonia,
pesadelos, depressio psiquica, astenia e disfuncdo
sexual.

Betabloqueadores de primeira e segunda geragio
podem acarretar também intolerdncia a glicose, indu-
zir ao aparecimento de novos casos de diabetes, hi-
pertrigliceridemia com elevagdo do LDL-colesterol e
redugio da fragio HDL-colesterol. O impacto sobre
o metabolismo da glicose é potencializado quando os
betabloqueadores sio utilizados em combinagdo com
diuréticos. O efeito sobre o metabolismo lipidico pa-
rece estar relacionado a dose e a seletividade, sendo
de pequena monta com o uso de baixas doses de beta-
bloqueadores cardiosseletivos.

Diferentemente, betabloqueadores de terceira ge-
racdo, como o carvedilol e o nebivolol, tém impac-
to neutro ou até podem melhorar o metabolismo da
glicose e lipidico, possivelmente em decorréncia do
efeito de vasodilatacio com diminuic¢do da resisténcia
a insulina e melhora da captacao de glicose pelos te-
cidos periféricos.*® Estudos com o nebivolol também
tém apontado para uma menor interferéncia na fun-
¢do sexual,’ possivelmente em decorréncia do efeito
sobre a sintese de 6xido nitrico endotelial.
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A suspensdo brusca dos betabloqueadores pode
provocar hiperatividade simpatica, com hipertensdo
de rebote e/ou manifestac¢oes de isquemia miocardica,
sobretudo em hipertensos com pressao arterial prévia
muito elevada. Devem ser utilizados com cautela em
pacientes com doenga vascular de extremidade.

Os betabloqueadores de primeira e segunda gera-
¢do sio formalmente contraindicados a pacientes com
asma bronquica, DPOC e bloqueio atrioventricular
de segundo e terceiro graus.

ALFABLOQUEADORES

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

Principais reagées adversas

Hipotensdo postural, mais evidente com a primeira
dose, sobretudo se a dose inicial for alta, palpita-
¢oes e, eventualmente, astenia. No estudo ALLHAT,
a comparacdo entre o alfabloqueador doxazosina e
a clortalidona indicou a maior ocorréncia de insufi-
ciéncia cardiaca congestiva no grupo tratado com a
doxazosina. A partir dessas conclusoes estabeleceu-se
a ideia de que o alfabloqueador testado nesse estudo
ndo deve ser medicamento de primeira escolha para o
tratamento da hipertensao* (A).

V ASODILATADORES DIRETOS

Atuam sobre a musculatura da parede vascular, pro-
movendo relaxamento muscular com consequente va-
sodilatagido e reducdo da resisténcia vascular periféri-
ca. Sao utilizados em associacdo com diuréticos e/ou
betabloqueadores. Hidralazina e minoxidil sio dois
dos principais representantes desse grupo.

Principais reacées adversas
Pela vasodilatagido arterial direta, promovem reten-
¢do hidrica e taquicardia reflexa, o que contraindica
seu uso como monoterapia.

ANTAGONISTAS DOS CANAIS DE CALCIO

A acdo anti-hipertensiva decorre da reducao da resis-
téncia vascular periférica por diminuicao da concen-
tracao de célcio nas células musculares lisas vascula-
res. Apesar do mecanismo final comum, esse grupo
¢ dividido em trés subgrupos, com caracteristicas



quimicas e farmacoldgicas diferentes: fenilalquilami-
nas, benzotiazepinas e diidropiridinas.

Sdo anti-hipertensivos eficazes e reduzem a mor-
bidade e mortalidade cardiovasculares®®1321-25 (A).
Deve-se dar preferéncia aos bloqueadores dos canais
de calcio de longa duragdo de acdo intrinseca ou
por formulagio galénica que permita uma liberacdao
controlada. Estudo de desfecho reafirmou a eficicia,
tolerabilidade e seguranga do uso dessa classe de me-
dicamentos no tratamento da hipertensdo arterial de
pacientes com doenga coronariana.*’ Nio sdo reco-
mendados agentes de curta duracio.

Principais reacéoes adversas

Cefaleia, tontura, rubor facial — mais frequente com
diidropiridinicos de curta agdo — e edema de extremi-
dades, sobretudo maleolar. Esses efeitos adversos sio,
em geral, dose-dependentes. Mais raramente, podem
induzir a hipertrofia gengival. Os diidropiridinicos
de acdo curta provocam importante estimula¢iao sim-
patica reflexa, sabidamente deletéria para o sistema
cardiovascular. Verapamil e diltiazem podem provo-
car depressao miocdrdica e bloqueio atrioventricular.
Obstipacgdo intestinal é observada, particularmente,
com verapamil.

INIBIDORES DA ENZIMA CONVERSORA DA ANGIOTENSINA

Agem fundamentalmente pela inibi¢do da enzima con-
versora da angiotensina (ECA), bloqueando a trans-
formacdo da angiotensina I em II no sangue e nos te-
cidos, embora outros fatores possam estar envolvidos
nesse mecanismo de acdo. Sio eficazes no tratamento
da HAS, reduzindo a morbidade e a mortalidade car-
diovasculares nos hipertensos®”1%1342 (A), pacientes
com insuficiéncia cardiaca®** (A), com infarto agudo
do miocardio, em especial quando apresentam baixa
fracao de ejecao ¥ (A), de alto risco para doenca
aterosclerdtica' (A), sendo também uteis na preven-
¢do secunddria do acidente vascular encefilico'? (A).
Quando administrados a longo prazo, os IECAs re-
tardam o declinio da fung¢do renal em pacientes com
nefropatia diabética ou de outras etiologias**-° (A).

Principais reacées adversas

Tosse seca, alteracdo do paladar e, mais raramente,
reacoes de hipersensibilidade com erup¢do cutanea e
edema angioneurético.

Em individuos com insuficiéncia renal cronica,
podem eventualmente agravar a hiperpotassemia. Em
pacientes com hipertensdo renovascular bilateral ou
unilateral associada a rim tnico, podem promover

Tratamento Medicamentoso

redugio da filtragdo glomerular com aumento dos ni-
veis séricos de ureia e creatinina.

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

Seu uso é contraindicado na gravidez pelo risco de
complicacdes fetais. Desta forma, seu emprego deve
ser cauteloso e frequentemente monitorado em ado-
lescentes e mulheres em idade fértil.

BLOQUEADORES DOS RECEPTORES AT1 DA ANGIOTEN-
SINA |l

Bloqueadores dos receptores AT, da angiotensina II
(BRA II) antagonizam a ag¢ao da angiotensina II por
meio do bloqueio especifico de seus receptores AT .
Sdo eficazes no tratamento da hipertensido. No tra-
tamento da hipertensio arterial, especialmente em
populacoes de alto risco cardiovascular ou com co-
morbidades, proporcionam reducio da morbidade
e mortalidade cardiovascular'*?° (A). Estudos tam-
bém comprovam seu efeito benéfico em insuficiéncia
cardiaca congestiva’?>* (A), e sdo Uteis na prevencao
do acidente vascular cerebral'*!%%5-%¢ (A). Sio nefro-
protetores no paciente com diabetes melito tipo 2
com nefropatia estabelecida’° (A) e incipiente®
(A). Metandlise recente aponta equivaléncia entre
BRA IT e IECA na redugido de eventos coronarianos®!
e superioridade dos BRA II na proteciao cerebrovas-
cular,®" contrapondo-se a metandlises anteriores que
indicavam reducdo de eventos coronarianos apenas
com os inibidores da ECA.®*% O tratamento com
BRA II, assim como o uso de IECA, vem sendo as-
sociado a uma menor incidéncia de novos casos de
diabetes melito tipo 21416186465 (A),

Principais reagées adversas
Os bloqueadores do receptor AT, apresentam bom
perfil de tolerabilidade.

Foram relatadas tontura e, raramente, reacio de
hipersensibilidade cutianea (“rash”). As precaucdes
para seu uso sao semelhantes as descritas para os IECA.

INIBIDORES DIRETOS DA RENINA

Alisquireno, unico representante da classe atualmente
disponivel para uso clinico, promove uma inibigao di-
reta da agdo da renina com consequente diminuigdo da
formagio de angiotensina I1.°>*” Ha ainda especulagio
sobre outras a¢des, como reducdo da atividade plasma-
tica de renina,®” bloqueio de um receptor celular pro-
prio de renina/pro-renina®”-*’ e diminui¢do da sintese
intracelular de angiotensina I1.7%"!
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Estudos de eficicia anti-hipertensiva comprovam
sua capacidade, em monoterapia, de redu¢do da pres-
sdo arterial de intensidade semelhante aos demais anti-
hipertensivos.”>”* Estudos clinicos de curta duracio
indicam efeito benéfico na reducio de morbidade car-
diovascular e renal, hipertrofia de ventriculo esquer-
do e proteinuria.”””” Sdo aguardados os resultados de
estudos de desfecho com avaliagio do impacto desse
medicamento na mortalidade e morbidade cardiovas-
cular e renal.

Principais reagées adversas

Apresentam boa tolerabilidade.

“Rash” cutineo, diarreia (especialmente com doses
elevadas, acima de 300 mg/dia), aumento de CPK e
tosse s30 0s eventos mais frequentes, porém em geral
com incidéncia inferior a 1%. Seu uso é contraindicado
na gravidez.

Esauemas TERAPEUTICOS

MONOTERAPIA

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

O tratamento deve ser individualizado e a escolha
inicial do medicamento como monoterapia deve-se
basear nos seguintes aspectos:

e capacidade de o agente escolhido reduzir mor-

bidade e mortalidade cardiovasculares;

e perfil de seguran¢a do medicamento;

® mecanismo fisiopatogénico predominante no

paciente a ser tratado;

e caracteristicas individuais;

e doengas associadas;

e condi¢des socioeconOmicas.

Com base nesses critérios, as classes de anti-hipertensi-
vos atualmente consideradas preferenciais para o con-
trole da pressdo arterial em monoterapia inicial sdo:

e diuréticos’* (A);

* betabloqueadores®**”# (A) (com as ressalvas ja

apontadas na se¢do 6.3);

¢ bloqueadores dos canais de calcio®*!321-25 (A);

e inibidores da ECA%%-13 (A);

* bloqueadores do receptor AT, '*20 (A).
Alisquireno pode ser considerado uma op¢io para o
tratamento inicial em monoterapia dos pacientes com
hipertensdo estdgio 1, com risco cardiovascular baixo
a moderado,””* ressalvando-se que até o presente mo-
mento ndo estdo disponiveis estudos que demonstrem
redu¢io de mortalidade cardiovascular com o seu uso.

A posologia deve ser ajustada até que se consiga
reducdo da pressdo arterial pelo menos a um nivel in-
ferior a 140/90 mmHg!>7® (A). Se o objetivo terapéu-
tico ndo for conseguido com a monoterapia inicial,
trés condutas sio possiveis:

¢ se o resultado for parcial ou nulo, mas sem rea-

¢do adversa, recomenda-se aumentar a dose do
medicamento em uso ou associar anti-hiperten-
sivo de outro grupo terapéutico;

e quando ndo se obtiver efeito terapéutico na

dose mdxima preconizada, ou se surgirem

Figura 1. Fluxograma para o tratamento da hipertenséao arterial.

Hipertensao Arterial
Estagio 1

1 4 ¥

Hipertensao Arterial
Estagio2 e 3

Risco CV baixo e moderado |

| Risco CV alto e muito alto |

Monoterapia
Todas as classes de
anti-hipertensivos, com excecéao
dos vasodilatadores diretos

¥

Combinacoes
Dois anti-hipertensivos de
classes diferentes e em baixas doses

Resposta inadequada ou eventos adversos nédo toleraveis

A 4

Acrescentar o
2° farmaco

Trocar a
monoterapia

Aumentar a dose
da monoterapia

A 4

Acrescentar o
3¢ farmaco

Trocar a
combinacéo

Aumentar a dose
da combinacéo

Resposta inadequada

A4

Acrescentar outros anti-hipertensivos
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eventos adversos nao tolerdveis, recomenda-se
a substitui¢cao do anti-hipertensivo inicialmente
utilizado;

® se, ainda assim, a resposta for inadequada,
devem-se associar dois ou mais medicamentos
(Figura 1).

TERAPEUTICA ANTI-HIPERTENSIVA COMBINADA

Com base em evidéncias de varios estudos mostran-
do que em cerca de 2/3 dos casos a monoterapia nio
foi suficiente para atingir as redugdes de pressdo
previstas, e diante da demonstragio de que valores
da pressdo arterial mais baixos (130/80 mmHg) po-
dem ser benéficos para pacientes com caracteristicas

peculiares:
e de alto e muito alto risco cardiovascular!*16787°
(A);

e diabéticos!>7-%! (A);

e com doenga renal cronica,” %% mesmo que em
fase incipiente®® (A);

e em prevencdo primaria’”®® (B) e secunddria'?
(A) de acidente vascular encefilico, ha clara
tendéncia atual para a introdu¢do mais preco-
ce de terapéutica combinada de anti-hiperten-
sivos, como primeira medida medicamentosa,
sobretudo nos pacientes com hipertensio em
estdgios 2 e 3 e para aqueles com hipertensdo
arterial estidgio 1, mas com risco cardiovascu-
lar alto e muito alto.

As associacoes de anti-hipertensivos (Tabela 5) devem
seguir a logica de ndo combinar medicamentos com
mecanismos de agdo similares, com excecido da com-
binacdo de diuréticos tiazidicos e de al¢ca com poupa-
dores de potdssio. Tais associagdes de anti-hiperten-
sivos podem ser feitas por meio de medicamentos em
separado ou por associacbes em doses fixas. A eficdcia

Tabela5  ASSOCIACOES RECONHECIDAS COMO

EFICAZES

Diuréticos com outros diuréticos de diferentes mecanis-
mos de acédo

Diuréticos com simpatoliticos de acao central

Diuréticos com betabloqueadores

Diuréticos com inibidores da ECA

Diuréticos com blogueadores do receptor AT, da angio-
tensina Il

Diuréticos com inibidor direto da renina Diuréticos com
bloqueadores dos canais de calcio

Blogueadores dos canais de célcio com betabloqueadores
Bloqueadores dos canais de calcio com inibidores da ECA
Blogueadores dos canais de calcio com bloqueadores do
receptor AT,

Bloqueadores dos canais de célcio com inibidor da renina

Tratamento Medicamentoso

anti-hipertensiva dessas diferentes associagcdes parece
ser semelhante, embora sejam escassos os estudos que
avaliaram de forma comparativa direta o tratamento
com cada uma destas combinacdes.

Recentemente um estudo de desfechos relevantes
avaliou de forma comparativa, em pacientes de alto
risco cardiovascular, o impacto do tratamento com
a combinacido fixa de um IECA com um diurético e
com um bloqueador dos canais de célcio (BCC), ten-
do sido demonstrado que para o mesmo grau de redu-
¢do de controle da pressdo arterial a combinagido do
IECA com o BCC foi mais eficaz em reduzir a mor-
bidade e mortalidade cardiovasculares®* e a progres-
sdo da doenga renal.** O emprego da combinagao de
betabloqueadores e diuréticos deve ser cauteloso em
pacientes com, ou altamente predispostos a apresen-
tar, distarbios metabodlicos, especialmente glicidicos.

O uso da combinag¢io de inibidor da ECA e blo-
queador do receptor AT, da angiotensina II em pa-
cientes hipertensos, além de nio adicionar beneficio
cardiovascular em comparagio com os medicamentos
usados em separado, aumentou o risco de eventos ad-
versos?’, ndo estando, portanto indicado o seu uso.
Excecdo se faz em relagao aqueles com insuficiéncia
cardiaca classes 3 e 4 da NYHA’?% ou com proteind-
ria®$7 e, mesmo assim, devem ser usados com cautela.

Algumas associacdes destacadas na Tabela 4 tam-
bém estdo disponiveis no mercado em doses fixas. Seu
emprego, desde que criterioso, pode ser ttil por sim-
plificar o esquema posoldgico, reduzindo o nimero
de comprimidos administrados e, assim, estimulando
a adesdo ao tratamento. Se o objetivo terapéutico ndo
for conseguido com a combinagio inicial, trés condu-
tas sao possiveis:

e se o resultado for parcial ou nulo, mas sem re-
acdo adversa, recomenda-se aumentar a dose
da combinagdo em uso ou associar um terceiro
anti-hipertensivo de outra classe;

¢ quando ndo se obtiver efeito terapéutico na
dose mdaxima preconizada, ou se surgirem
eventos adversos nio toleraveis, recomenda-se
a substituicdo da combinacio;

® se ainda assim a resposta for inadequada,
devem-se associar outros anti-hipertensivos
(Figura 1).

Quando ji estdo sendo usados pelo menos dois

medicamentos, o uso de um diurético é fundamental.

Pacientes aderentes ao tratamento € nao respon-
sivos a triplice terapia otimizada que inclua um diu-
rético caracterizam a situacdo clinica de hipertensio
resistente. Nesta situacio clinica deverd ser avaliada
a presenca de fatores que dificultam o controle da
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pressdo arterial, tais como ingestdo excessiva de sal,
alcool, obesidade, uso de farmacos com potencial de
elevar a pressdo arterial, sindrome de apneia obs-
trutiva do sono e formas secundarias de hipertensdo
arterial, procedendo a correcdo destes fatores. Se au-
sentes ou se a pressao arterial persistir elevada mes-
mo apds a correcdo dos fatores de agravamento do
quadro hipertensivo, a adi¢ao de espironolactona e de
simpatoliticos centrais e betabloqueadores ao esquema
terapéutico tem-se mostrado uatil.®¥ Reserva-se para
pacientes que nao responderam adequadamente a es-
tratégia proposta a adicdo de vasodilatadores diretos,
como hidralazina e minoxidil, que devem ser usados
em combinacdo com diuréticos e betabloqueadores.

OuTraAs CONSIDERACOES A RESPEITO DA TERAPEUTICA
ANTI-HIPERTENSIVA

Com relagdo ao tratamento anti-hipertensivo deve-se
também considerar:

® 0 esquema anti-hipertensivo deve manter a qua-
lidade de vida do paciente, de modo a estimular
a adesdo as recomendagdes prescritas;

® existem evidéncias de que para hipertensos com
a pressao arterial controlada a prescri¢ao de aci-
do acetilsalicilico em baixas doses (75 mg) dimi-
nui a ocorréncia de complicagdes cardiovascula-
res, desde que ndo haja contraindica¢ao para o
seu uso e que os beneficios superem os eventuais
riscos da sua administracao”*’ (A);

e dada a necessidade de tratamento cronico da
hipertensaoarterial, o Sistema Unico de Satde
deve garantir o fornecimento continuo de,
pelo menos, um representante decada uma das
cinco principais classes de anti-hipertensivos
comumente usados.

INTERACOES MEDICAMENTOSAS

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

ADESAO A0 TRATAMENTO

A adesdo ao tratamento é definida como o grau de
coincidéncia entre a prescricdo e o comportamento do
paciente. Vdarios sio os determinantes para a nao ade-
s30 ao tratamento®? (Tabela 7).

Os percentuais de controle de pressdo arterial sdo
muito baixos, apesar das evidéncias de que o trata-
mento anti-hipertensivo é eficaz em diminuir a mor-
bidade e mortalidade cardiovascular, devido a baixa
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adesio ao tratamento. Estudos isolados apontam
controle de 20% a 40%.%** A taxa de abandono,
grau mais elevado de falta de adesio, é crescente con-
forme o tempo decorrido apés o inicio da terapéutica.
A Tabela 8 indica sugestdes para melhorar a adesio
as prescri¢des para os hipertensos.

A relagio médico/paciente deve ser a base de sus-
tentacdo para o sucesso do tratamento anti-hiperten-
sivo. A participa¢do de vdrios profissionais da area da
saude, com uma abordagem multidisciplinar, pode faci-
litar a adesdo ao tratamento anti-hipertensivo e conse-
quentemente aumentar o controle da hipertensio arte-

rial (Tabela 8).%

CompLIcACOES HIPERTENSIVAS AGUDAS

Pressdo arterial muito elevada, acompanhada de sinto-
mas, caracteriza uma complicagio hipertensiva aguda e
requer avaliagdo clinica adequada, incluindo exame fi-
sico detalhado, fundoscopia e exames complementares,
solicitados para avaliagdo das lesdes em 6rgaos-alvo.

URGENCIAS HIPERTENSIVAS

A elevacdo critica da pressdo arterial, em geral pressao
arterial diastolica > 120 mmHg, porém com estabilida-
de clinica, sem comprometimento de 6rgdos-alvo, ca-
racteriza o que se convencionou definir como urgéncia
hipertensiva (UH).

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

Embora a administragdo sublingual de nifedipino
de agdo ripida seja amplamente utilizada para esse
fim, foram descritos efeitos adversos graves com essa
conduta. A dificuldade de controlar o ritmo e o grau de
reducdo da pressdo arterial, sobretudo quando inten-
sa, pode ocasionar acidentes vasculares encefalicos e
coronarianos. O risco de importante estimulacdo sim-
pética secunddria e a existéncia de alternativas eficazes
e mais bem toleradas tornam o uso de nifedipino de
curta duragdo (capsulas) ndo recomenddvel nessa situ-
acao. O uso desse medicamento, sobretudo de forma
abusiva, foi analisado em parecer técnico do Conselho
Regional de Medicina do Estado de S3o Paulo (http:/
www.cremesp.org.br) — clicar em pareceres (parecer
CREMESP 45922 de 2003).



Tabela 6

Anti-hipertensivo Medicamentos
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ANTI-HIPERTENSIVOS: INTERACOES MEDICAMENTOSAS

Efeitos

Diuréticos

Tiazidicos e de alca Digitalicos

Anti-inflamatérios esteroides e nao esteroides

Hipoglicemiantes orais
Litio

Poupadores de potassio  Suplementos de potéssio e inibidores da ECA

Intoxicacao digitalica por hipopotassemia
Antagonismo do efeito diurético

Efeito diminuido pelos tiazidicos
Aumento dos niveis séricos do litio
Hipercalemia

Inibidores adrenérgicos
Acao central
Betabloqueadores

Antidepressivos triciclicos
Insulina e hipoglicemiantes orais
Amiodarona quinidina
Cimetidina

Cocaina

Vasoconstritores nasais

Diltiazem, verapamil
Dipiridamol

Anti-inflamatérios esteroides e ndo esteroides
Diltiazem, verapamil, betabloqueadores e

medicamentos de acédo central

Reducao do efeito anti-hipertensivo

Reducao dos sinais de hipoglicemia e blogueio da
mobilizacdo de glicose

Bradicardia

Reducao da depuracao hepética de propranolol e
metoprolol

Potencializacao do efeito da cocaina

Facilitacdo do aumento da presséo pelos
vasoconstritores nasais

Bradicardia, depressao sinusal e atrioventricular
Bradicardia
Antagonismo do efeito hipotensor

Hipotenséao

Inibidores da ECA

Suplementos e diuréticos poupadores de potassio

Ciclosporina

Anti-inflamatérios esteroides e nao esteroides

Litio
Antidcidos

Hipoglicemiantes da classe dos inibidores da

enzima DPP4

Hipercalemia

Aumento dos niveis de ciclosporina
Antagonismo do efeito hipotensor
Diminuicao da depuracgéo do litio

Reducao da biodisponibilidade do captopril

Aumento do risco de angioedema associado ao
uso de IECA

Bloqueadores dos canais de célcio

Digoxina
Blogueadores de H2

Ciclosporina

Teofilina, prazosina

Verapamil e diltiazem aumentam os niveis de
digoxina

Aumento dos niveis dos bloqueadores dos
canais de célcio

Aumento do nivel de ciclosporina, com
excecao de anlodipino e felodipino

Niveis aumentados com verapamil

Moxonidina Hipotensao
Bloqueadores do receptor AT,
Moxonidina Hipotensdo com losartana

Suplementos e diuréticos poupadores de potassio

Hipercalemia

Inibidor direto da renina

Ciclosporina e cetoconazol

Furosemida

Suplementos e diuréticos poupadores de potéassio

Aumento da concentragdo plasmatica de
alisquireno

Reducéo da biodisponibilidade da furosemida —
reducao do efeito natriurético

Hipercalemia

EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS

E condigdo em que ha elevacio critica da pressdo arte-
rial com quadro clinico grave, progressiva lesdo de 6r-
gdos-alvo e risco de morte, exigindo imediata reducdo
da pressdo arterial com agentes aplicados por via pa-
renteral (D) (Tabela 9). Ha elevacdo abrupta da pres-
sdo arterial ocasionando, em territorio cerebral, perda
da autorregulagio do fluxo sanguineo e evidéncias de

lesao vascular, com quadro clinico de encefalopatia hi-
pertensiva, lesdes hemorrdgicas dos vasos da retina e
papiledema. Habitualmente, apresentam-se com pres-
sao arterial muito elevada em pacientes com hiperten-
sdo cronica ou menos elevada em pacientes com doen-
¢a aguda, como em eclampsia, glomerulonefrite aguda,
e em uso de drogas ilicitas, como cocaina. Podem estar
associadas a acidente vascular encefélico, edema agudo
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Tabela 7

cronica

PRINCIPAIS DETERMINANTES DA NAO ADESAO AO TRATAMENTO ANTI-HIPERTENSIVO

Falta de conhecimento por parte do paciente sobre a doenga ou de motivagdo para tratar uma doenca assintomatica e

Baixo nivel socioeconémico, aspectos culturais e crencas erradas adquiridas em experiéncias com a doenca no contexto
familiar e baixa auto-estima

Relacionamento inadequado com a equipe de salde

Tempo de atendimento prolongado, dificuldade na marcacédo de consultas, falta de contato com os faltosos e com aque-
les que deixam o servico

Custo elevado dos medicamentos e ocorréncia de efeitos indesejaveis
Interferéncia na qualidade de vida ap6s inicio do tratamento

Tabela 8

Orientacdes sobre os beneficios dos tratamentos, incluindo mudancas de estilo de vida

Cuidados e atengoes particularizadas em conformidade com as necessidades
Atendimento médico facilitado sobretudo no que se refere ao agendamento de consultas

PRINCIPAIS SUGESTOES PARA A MELHOR ADESAO AO TRATAMENTO ANTI-HIPERTENSIVO

Educacédo em saude com especial enfoque sobre conceitos de hipertenséo e suas caracteristicas

Informacbes detalhadas e compreensiveis aos pacientes sobre os eventuais efeitos adversos dos medicamentos pres-
critos e necessidades de ajustes posoldgicos com o passar do tempo

B-adrenérgico)

nauseas, vomitos

Tabela9  MEDICAMENTOS USADOS POR VIA PARENTERAL PARA O TRATAMENTO DAS EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS
Efeitos adversos
Medicamentos Dose Inicio Duragao e precaucoes Indicagoes
Nitroprussiato de 0,25 =10 mg/kg/min EV  Imediato  1-2 min Né&useas, vomitos, Maioria das emergéncias
sodio (vasodilatador intoxicagao por hipertensivas
arterial e venoso) cianeto. Cuidado na
insuficiéncia renal e
hepatica e na presséao
intracraniana alta.
Hipotensao grave
Nitroglicerina 5-100 mg/min EV 2-5min  3-5min Cefaleia, taquicardia Insuficiéncia coronariana,
(vasodilatador reflexa, taquifilaxia, insuficiéncia ventricular
arterial e venoso) flushing, meta- esquerda
emoglobinema
Hidralazina 10-20 mg EV ou 10-30 min  3-12 h Taquicardia, cefaleia, Eclampsia
(vasodilatador de 10-40 mg IM 6/6 h vomitos. Piora da
acao direta) angina e do infarto.
Cuidado com presséo
intracraniana elevada
Metoprolol 5mg EV (repetir 10/10  5-10 min ~ 3-4 h  Bradicardia, blogueio Insuficiéncia coronariana.
(bloqueador min, se necessario até atrioventricular Disseccédo aguda de
B-adrenérgico 20 mg) avangado, aorta (em combinacéao
seletivo) insuficiéncia cardiaca,  com NPS).
broncoespasmo
Esmolol Ataque: 500 pg/kg 1-2 min  1-20 min N&auseas, vomitos, Disseccédo aguda de
(bloqueador Infusao intermitente: BAV 1° grau, espasmo  aorta (em combinacao
B-adrenérgico 25-50 pg/kg/min bronquico, hipotensdo  com NPS). Hipertensao
seletivo 125 pg/kg/min cada pbs-operatoria grave
de acédo 10-20 min
ultrarrapida) Maximo: 300 pg/kg/min
Furosemida 20-60 mg (repetir apés  2-5 min 30-60 Hipopotassemia Insuficiéncia ventricular
(diurético) 30 min) min esquerda. Situacoes de
hipervolemia
Fentolamina Infusdo continua: -5mg  1-2 min ~ 3-5 min Taquicardia reflexa, Excesso de
(bloqueador Maximo: 15 mg flushing, tontura, catecolaminas

(NPS: nitroprussiato de sédio)
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dos pulmoes, sindromes isquémicas miocdrdicas agu-
das e disseccdao aguda da aorta. Nesses casos, hd risco
iminente a vida ou de lesdo organica grave.

Depois de obtida a redu¢io imediata da pressio
arterial, deve-se iniciar a terapia anti-hipertensiva de
manutengdo e interromper a medicagdo parenteral. A
hidralazina é contraindicada nos casos de sindromes
isquémicas miocardicas agudas e de disseccao aguda
de aorta por induzir ativagdo simpdtica, com taquicar-
dia e aumento da pressdo de pulso. Em tais situagoes,
indica-se o uso de betabloqueadores e de nitroglicerina
ou nitroprussiato de sddio (C).

Na fase aguda de acidente vascular encefélico, a
reducdo da pressdo arterial deve ser gradativa e cui-
dadosa, evitando-se reducdes bruscas e excessivas, nio
havendo consenso para se estabelecer a pressio arterial
ideal a ser atingida.

ANALISE Economica bo TRATAMENTO DA Hi-
PERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA NO BRASIL

A anidlise de custo-efetividade do tratamento anti-hi-
pertensivo € util para orientar a aloca¢ao de recursos
dos financiadores do sistema de satde, tanto publi-
cos como privados, porém nio é capaz de responder
as questdes especificas sobre o impacto or¢camentario.
Existem modelos econdmicos especificos para andlise
de impacto no orcamento em que o financiador estima,

Tratamento Medicamentoso

a partir do nimero de pessoas beneficiadas e da preva-
léncia da doenca em questdo, qual serd o comprometi-
mento no seu or¢amento. Essa andlise permite comple-
mentar a tomada de decisdo sobre o financiamento da
terapéutica para HAS.

Dib et al.”” utilizaram a prevaléncia de 28,5%
(33,6 milhdes de individuos hipertensos no ano de
2005). Os autores levaram em considera¢do que apro-
ximadamente 50% dos individuos hipertensos nao
estdo diagnosticados’ e somente 52% encontram-se
em tratamento medicamentoso [Projeto Coracdes do
Brasil (online). Atlas Coracdes do Brasil].”

Os grupos de pacientes foram divididos em estagios
1,2 e 3, com prevaléncia de 53,3%, 35,7% e 11% res-
pectivamente. O custo anual para tratamento da HAS
no Sistema Unico de Satide foi de aproximadamente R$
969.231.436,00 e no Sistema Suplementar de Satde,
de R$ 662.646.950,00 (Tabela 10). O custo total com
o tratamento da HAS representou 0,08% do produto
interno bruto (PIB) Brasileiro em 2005 (Tabela 10).

Para subsidiar politicas de satide em hipertensao,
estudo brasileiro que avaliou taxas de conhecimento e
controle da hipertensdo arterial e a relacio custo-efeti-
vidade do tratamento anti-hipertensivo em uma cidade
de grande porte do estado de Sdo Paulo mostrou que o
uso de betabloqueador em monoterapia proporcionou
a melhor taxa de controle da pressio arterial, mas que
0 uso de diurético foi o mais custo-efetivo.'®

Tabela 10 ESTIMATIVA DOS RECURSOS UTILIZADOS COM O TRATAMENTO DA HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA EM 2005

SUS (80%) % total Suplementar (20%) % total Total (R$)
Consulta médica 200.349.916,47 21% 278.632.334,16 42% 478.982.250,63
Avaliacdo nutricional 21.116.137.91 2% 29.366.814,31 5% 50.482.952,22
Exames complementares 160.328.821,93 17% 113.551.681,99 17% 273.880.503,92
Medicamentos anti-hipertensivos  507.754.332,05 52% 181.340.832,87 27% 689.095.164,92
Atendimento de urgéncia 79.682.228,48 8% 59.755.287,01 9% 139.437515,49

Total 969.231.436,83

662.646.950,35 1.631.878.387,19
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