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Hipertensao e Condicoes Clinicas Associadas

DiaBeTes MELITO

A medida da PA no consultério em pacien-
tes com diabetes melito (DM) deve ser feita
nas posicoes supina e ortostatica em fun-
¢do da maior ocorréncia de hipotensio or-
tostatica' (C4). Por se tratar de pacientes de
alto risco para eventos cardiovasculares, as
metas a serem atingidas devem ser 130/80
mmHg?? (A1). Estudos demonstraram nao
haver beneficios adicionais com reducdo
da PA, em diabéticos, inferior a esses va-
lores* (A1). A avaliagdo inicial pode ser
estabelecida por meio da medi¢io em du-
plicata da razdo albumina/creatinina em
amostra de urina isolada (micrograma/mg
de creatinina) considerando-se normais va-
lores menores que 30 e microalbumindria
aqueles entre 30 € 299 mg. Valores maiores
que 300 mg estabelecem o diagndstico de
macroproteiniria e determinam propensio
adicional ao desenvolvimento de doenca
renal cronica’® (A1). Todos os agentes anti-
hipertensivos podem ser utilizados, sen-
do que na maioria das vezes dois ou mais
deles precisam ser associados para que os
objetivos do tratamento sejam atingidos.
Existem vantagens no uso de bloqueado-
res do SRAA e na associacdo destes com
um antagonista dos canais de calcio®!
(A1,B2). A associacao de IECA com BRA
IT ja se mostrou eficiente para promover
maior reducdo da proteindria'® (A1). Mais
recentemente, a associa¢io do inibidor di-
reto da renina, alisquireno, com o BRA II
losartan também resultou em redugdo adi-
cional da albuminuria em pacientes com
nefropatia diabética'?> (A1). Nos casos de
hipotensdo postural, a escolha da medica-
¢do anti-hipertensiva e o ajuste das doses
a serem utilizadas devem levar em conta
a hora do dia e a posi¢do do paciente no
momento da medida da PA. Elevacio da

cabeceira da cama e uso de agentes que au-
mentem o volume plasmdtico, como a flu-
drocortisona e o domperidone, constituem
alternativas para evitar a hipotensdo matu-
tina e a consequente hipertensao vespertina
e noturna'® (C4).

SinoromE MEeTaBOLICA (SM)

O diagnéstico de SM identifica individuos
com quadro cardiometabdlico extrema-
mente adverso, que apresentam aumen-
to significativo do risco cardiovascular e
que necessitardo de intervengao agressiva
para cada fator de risco especifico'* (A1).
Devido a sua associagdo frequente com a
obesidade, a abordagem da HAS nesses
individuos deve ser considerada em con-
junto com o tratamento da hipertensio no
individuo obeso.

OBEsIDADE E SiNnDROME IMIETABOLICA

REDUCAO DO PESO

A reducio do peso corporal contribui
para o controle da PA de forma consisten-
te e significativa. Em metandlise publicada
em 2008, que avaliou 38 estudos contro-
lados e randomizados, registrou-se dimi-
nuicdo da média da PA de 6,3/3,4 mmHg
associada a perda de peso' (A1).

ANTI-HIPERTENSIVOS

O uso de diuréticos tiazidicos em baixas
doses deve ser o tratamento medicamen-
toso inicial preferido. IECA, BRA 1II e
ACC podem ser usados com seguranca,
isoladamente ou em associacoes. Deve-se
enfatizar que mudangas no estilo de vida
constituem as medidas mais eficazes para
a prevencdo e para o tratamento da HAS,
contribuindo para a redu¢io do risco
cardiovascular.



Doenca ReEnAL Cronica (DRC)

DOENCA RENAL CRONICA ESTAGIOS 1 E 2

Em estdgios iniciais da DRC, o controle da PA pare-
ce constituir a medida mais eficaz para a prevencdo
de progressio do dano renal, independentemente da
classe da medicacdo anti-hipertensiva utilizada. No
entanto, nos pacientes com perda proteica preconiza-
se 0 bloqueio do SRAA, visando a reducdo da hiper-
tensdo intraglomerular e a diminui¢do da excre¢io
urindria de proteinas.

DOENCA RENAL CRONICA ESTAGIOS 3, 4 E 5 (NAO DIA-
LITICA)

Tanto os IECAs quantos os BRAs tém comprovada
eficacia, muitas vezes ultrapassando os beneficios ge-
rados pela reducdo da pressdo arterial per se'® (Al).
Sua eficdcia na nefroprote¢do é maior em pacientes
com perda proteica'! (A1). Publicacdes recentes, em
hipertensos primarios, mostram que o duplo bloqueio
do SRAA em diferentes versoes resultou em maior re-
dugdo da pressdo arterial quando comparado com
monoterapia equivalente!”>!® (B2). Uma publicagio®
(B2) colocou o bloqueio vigoroso do SRAA, por
meio da combinacdo IECA e BRA, “sob suspeita”,
ja que, apesar do bloqueio duplo comparado com a
monoterapia ter resultado em maior reducdo da PA, a
esperada diminui¢do de eventos cardiovasculares ndo
ocorreu. Além disso, a associagdo provocou maior
queda da funcdo renal, apesar de maior redugiao da
microalbumintria e, ainda, nimero superior de even-
tos adversos em compara¢io com monoterapia. Deste
modo, o duplo boqueio do SRAA nio estd indicado
para pacientes portadores de DRC sem perda protei-
ca ou com microalbumindria. No que tange ao uso
de inibidores diretos da renina observou-se redugio
significativa da proteintiria em diabéticos quando se
associou alisquireno a losartana®® (A1). Do mesmo
modo, estudos iniciais em humanos tém demonstrado
redugdo da proteintria com o uso de bloqueadores da
aldosterona®' (B2). Normalmente, os diuréticos tiazi-
dicos sdo mais eficazes em pacientes nos estagios 1,2
e 3 da DRC, enquanto os diuréticos de alga sdo pre-
conizados para os estagios 4 e 5. Comprovadamente,
os diuréticos reduzem a morbidade e mortalidade
cardiovascular?>? (A1) e sdo a segunda opgdo para
o tratamento da hipertensdo na DRC, especialmente
quando combinados com IECA ou BRA (B2). Para
atingir as metas de PA em pacientes com DRC, em
geral é necessdria a combinacdo de trés ou mais anti-
hipertensivos, em doses plenas** (A1). Assim, os
ACC?>2¢ (A1) sdo indicados como terceira opcdo e
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seu uso combinado com IECA se associou a maior re-
ducdo de eventos CV? (B2). Outras opcdes incluem os
betabloqueadores, os inibidores adrenérgicos de agiao
central e, eventualmente, os vasodilatadores de acio
direta como o minoxidil e a hidralazina.

DOENCA RENAL CRONICA ESTAGIO 5 EM PROGRAMA DE
DIALISE

O controle da hipervolemia, a investigagdo de coro-
nariopatia e da disfunc¢do ventricular e a identificagio
de arritmias constituem estratégias para a abordagem
terapéutica nestes pacientes.

TRANSPLANTADOS RENAIS

Os ACC constituem a primeira escolha para o trata-
mento da HAS em pacientes transplantados®” (A1).
Pacientes em uso de ciclosporina apresentam vaso-
constri¢ao arteriolar, que pode ser revertida pelo uso
de ACC?® (C4). Nos transplantados, ha evidéncias de
que os medicamentos que bloqueiam o SRAA podem
melhorar os resultados do transplante? (B2). Os diu-
réticos sao medicamentos que podem ser prescritos
no controle da HAS de pacientes submetidos a trans-
plante renal, mas o seu uso requer monitorizacio cui-
dadosa dos eletrolitos séricos e da fun¢io renal.?

Doenca ARTERIAL CORONARIANA

Esta claramente demonstrada a associacdao entre HAS
e doenga arterial coronariana (DAC), independente-
mente da idade. A reducio adequada da PA é fun-
damental para a prevengdo de eventos relacionados
a DAC, a despeito do grupo de medicamentos anti-
hipertensivos utilizados®'*? (A1), objetivando-se me-
tas de PA de 130 x 80 mmHg*'*? (A1). Especula-se
sobre a possibilidade de a redugido excessiva da PA
diastélica (PAD) aumentar esse risco, configurando a
chamada curva J.3* Em pacientes idosos ou diabéticos
com DAC obstrutiva e evidéncia de isquemia, pare-
ce mais adequado reduzir a PAD lentamente e evitar
valores muito baixos. Hé controversias sobre até que
nivel reduzir a PAD sem problemas®* (C2). Os beta-
bloqueadores devem ser utilizados nos pacientes com
angina ou com infarto do miocirdio prévio, exceto
se houver contraindicacio formal** (A1). Os IECA e
os BRA II estao indicados para a prevencdo primdaria
em pacientes de alto risco cardiovascular, em hiper-
tensos com DAC estdvel ou com infarto do miocardio
prévio®>3¢ (A1). Os diuréticos tiazidicos demonstra-
ram prote¢do contra eventos coronarianos em estu-
dos randomizados em prevengdo primaria®=? (A1).
Os bloqueadores dos canais lentos do calcio também
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demonstraram prevencdo de eventos coronarios**:*
(A1) e podem ser utilizados como alternativa aos be-
tabloqueadores para o tratamento da angina, porém
ndo sdo recomendados para prevengio secunddria.

AciDeENTE VAsScULAR ENCEFALICO

O tratamento anti-hipertensivo estd associado a uma
reducio de 35% a 44 % na incidéncia de acidente vas-
cular encefilico (AVE)* (A1).

ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO ISQUEMICO

Uma resposta hipertensiva aguda ocorre em cerca
de 80% dos pacientes nas primeiras 48 horas apds
0 AVE isquémico® (A1), reduzindo espontaneamente
em algumas semanas ap6s o evento. Estudos mostram
que os BRA II previnem a recorréncia de eventos vas-
culares em pacientes com AVE do tipo isquémico*
(A1) enquanto outros relatam que o tratamento com
labetolol ou lisinopril reduziu a mortalidade aos 90
dias, em comparagdo com placebo em portadores de
AVE isquémico ou hemorragico* (A1). Na auséncia
de evidéncias de ensaios clinicos, as diretrizes atuais
sugerem que a PA nao deve ser reduzida na fase aguda
do AVE isquémico, a ndo ser quando a PA sistélica
estiver em torno dos 200 mmHg e a PA diastdlica,
superior a 120 mmHg, ou, ainda, na presenca de
complicacbes em outros 6rgaos (C4). Nos pacientes
candidatos a tratamento trombolitico, a PA sistdlica
deve ser reduzida para valores abaixo de 185 mmHg
e a PA diastdlica para valores inferiores a 110 mmHg
antes da infusdo do trombolitico e mantidas nessa fai-
xa nas primeiras 24 horas ap6s a realizacdo da trom-
bolise***7 (B2).

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL

Estudos observacionais sugerem que a HAS esta re-
lacionada com a expansio do hematoma nas primei-
ras 24 horas*® (B). O crescimento do hematoma foi
menor no grupo de pacientes cuja PA sistélica-alvo
foi de 140 mmHg do que no grupo cujo alvo foi de
180 mmHg, embora apds a corregdo para o tamanho
inicial do hematoma a diferenca nio tenha sido es-
tatisticamente significante.*** As diretrizes atuais su-
gerem PA da ordem de 160 x 90 mmHg>*! (C).
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