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PREFACIO

Existem diversas formas de aprender e estudar e uma das gque consideradas mais
Uteis € a elaboracao de esquemas que resumem os contelidos principais da matéria.
Esses esquemas podem ser t3o bem elaborados, didaticos e ricos em contelddo que
ajudam mais do que o prdprio autor do esquema, mas outras pessoas que tiverem

acesso a ele.

Nesse sentido, ao deparar-me com desenhos fantdsticos da principal autora desse e-
book, a aluna Juliana Lacerda da Faculdade de Medicina da UFMG, surgiu a ideia de
realizarmos esse projeto. Os desenhos eram sempre postados no Instagram sob a
designacao Medpencil. Deparei-me com eles e achei-os excelentes em termos
didaticos e de contelddo. Entrei em contato com a Juliana e sugeri reunirmos um texto
de qualidade com desenhos gue ajudassem em sua compreensao e entendimento
para confeccao de um livro. No entanto, para a concretizacao deste projeto, foi
essencial a ajuda do segundo autor e também aluno da Faculdade de Medicina da
UFMG, Raphael Dias, que auxiliou na revisao do texto, diagramacao e estruturagao

deste e-book.

Af vocés, prezados leitores, podem estar se perguntando, qual foi o meu papel na
autoria deste e-book. Em primeiro lugar, foi incentivar e estimular o talento de dois
alunos brilhantes. Em segundo lugar, foi propor o tema de nosso primeiro e-book e

auxiliar na revisao dos conteudos e textos.

Espero que nosso primeiro e-book ajude na compreensao da Hipertensao Arterial

Sistémica, de forma didatica e ludica. Desejo a todos étima leitura!

Ana Cristina Simoes e Silva
Professora Titular do Departamento de Pediatria

da Faculdade de Medicina da UFMG



LISTA DE ABREVIACOES

ACTH - Hormdnio adrenocorticotréfico

AT1 - Receptor de Angiotensina Il tipo 1
AVE - Acidente vascular encefdlico

BAV - Bloqueio atrioventricular

BRAs - Bloqueadores dos receptores angiotensinérgicos
BCCs - Blogueadores de canais de célcio
CA - Circunferéncia abdominal

CV - Cardiovascular

CTI - Centro de terapia intensiva

DAC - Doenca arterial coronariana

DAOP - Doenca arterial obstrutiva periférica
DC - Débito cardfaco

DCV - Doenca cardiovascular

DHP - Dihidropiridina

DM - Diabetes Mellitus

DPOC - Doenca pulmonar obstrutiva cronica
DRC - Doenca renal crénica

ECA - Enzima conversora de angiotensina
FC - Frequéncia cardiaca

HAS - Hipertensao arterial sistémica
HbA1C - Hemoglobina glicada

HDL - Lipoproteina de alta densidade

IC - Insuficiéncia cardiaca

ICC - Insuficiéncia cardiaca congestiva

IECASs - Inibidores da enzima conversora de angiotensina

IH - Insuficiéncia hepatica

IR - Insuficiéncia renal

IMC - Indice de massa corporal

ITB - indice Tornozelo-Braquial

MAPA - Monitorizagao ambulatorial da pressao
arterial

MIBG - Metaiodobenzilguanidina

mmHg - milimetros de mercurio

MMII - Membros inferiores

MRPA - Monitorizacao residencial da pressao arterial
NO - Oxido nitrico

PA - Pressao arterial

PAD - Pressdo arterial diastdlica

PAS - Pressao arterial sistdlica

RCV - Risco cardiovascular

RFG - Ritmo de filtracao glomerular

RFGe - Ritmo de filtracdao glomerular estimado

RVP - Resisténcia vascular periférica

SRA - Sistema renina angiotensina

SNS - Sistema nervoso simpatico

US - Ultrassonografia

USPSTF - United States Preventive Services Task
Force (Forca-Tarefa de Servicos Preventivos dos
Estados Unidos)

VOP - Velocidade de Onda de Pulso

Medpencil &

Medicina em Desenho



SUMARIO

INTRODUCAO

CAPITULO 1: HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA EM ADULTOS
CAPITULO 2: HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA EM CRIANCAS
CAPITULO 3: FISIOPATOLOGIA DA HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA
CAPITULO 4: ETIOLOGIAS DA HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA
CAPITULO 5: INVESTIGACAO DA HAS EM CRIANCAS

CAPITULO 6: INVESTIGACAO DA HAS EM ADULTOS

CAPITULO 7: ESTRATIFICACAO DE RISCO CARDIOVASCULAR
CAPITULO 8: TRATAMENTO DA HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA
CAPITULO 9: TRATAMENTO DE CAUSAS ESPECIFICAS DE HAS
REFERENCIAS

SOBRE OS AUTORES

NOSSOS PROJETOS

Medpencil &

Medicina em Desenho



INTRODUCAO

A hipertensao arterial sistémica (HAS) acomete aproximadamente 15% a 20%
da populacdo adulta e cerca de 1% até 13% da populacao pedidtrica. Nos adultos, a
doenca é o segundo principal fator de risco para as cardiopatias e o primeiro para os
acidentes vasculares cerebrais. E, também, importante causa de doenca renal crénica
em estagio terminal. Existem diversas evidéncias de que, em grande parte dos casos,
a doenca tipica do adulto se inicia na infancia.

O pediatra tem papel fundamental no diagndstico e pode identificar criancas
que apresentam riscos para se tornarem adultos hipertensos por meio da afericao
sistematica da pressdo arterial (PA) e do acompanhamento de sua evolucao pelo
grafico de percentil, como, habitualmente, é recomendado para estatura e peso.
Diante do diagndstico, o profissional pode instituir medidas profilaticas com o intuito
de reduzir o risco de HAS na vida adulta seus pacientes.

Nesta série de ilustracbes abordaremos a classificacdo de hipertensdo em
adultos e criancas, sua fisiopatologia, etiologia, abordagem diagndstica e tratamento.
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1. HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA EM ADULTOS

Recomendacoes

Em individuos acima de 18 anos, a PA deve ser medida em toda consulta por
médicos de qualquer especialidade e demais profissionais da saude devidamente
capacitados. Recomenda-se, pelo menos, a medicao da PA a cada dois anos para os
adultos com PA < 120/80 mmHg, e anualmente para aqueles com PA > 120/80
mmHg e < 140/90 mmHg. A medicao da PA pode ser feita com
esfigmomanometros  manuais, semi-automaticos ou automadticos. Esses
equipamentos devem ser validados e sua calibracao deve ser verificada anualmente.
A PA deve ser medida no braco, devendo-se utilizar manguito adequado a sua
circunferéncia. Na suspeita de HAS secundaria a coartacao da aorta, a medicao
devera ser realizada nos membros inferiores, utilizando-se manguitos apropriados.

Técnica para medida da PA

1. Determinar a circunferéncia do braco no ponto médio entre acrémio e olécrano;
2. Selecionar o manguito de tamanho adequado ao braco;

3. Colocar o manguito, sem deixar folgas, 2 a 3 cm acima da fossa cubital;

4. Centralizar o meio da parte compressiva do manguito sobre a artéria braquial;
5. Estimar o nivel da PAS pela palpacdo do pulso radial;

6. Palpar a artéria braquial na fossa cubital e colocar a campanula ou o diafragma

do estetoscopio sem compressdo excessiva;

7. Inflar rapidamente até ultrapassar 20 a 30 mmHg o nivel estimado da PAS

obtido pela palpacao;

Proceder a deflagdo lentamente (velocidade de 2 mmHg por segundo);

9. Determinar a PAS pela ausculta do primeiro som (fase | de Korotkoff) e, apds,
aumentar ligeiramente a velocidade de deflacao;

10. Determinar a PAD no desaparecimento dos sons (fase V de Korotkoff);

11. Auscultar cerca de 20 a 30 mmHg abaixo do Ultimo som para confirmar seu
desaparecimento e depois proceder a deflagdo rapida e completa;

12. Se os batimentos persistirem até o nivel zero, determinar a PAD no
abafamento dos sons (fase IV de Korotkoff) e anotar valores da PAS/PAD/zero;

13. Realizar pelo menos duas medi¢oes, com intervalo em torno de um minuto;

14. Medir a pressao em ambos os bragcos na primeira consulta e usar o valor do
braco onde foi obtida a maior pressao como referéncia.

o

A figura a seguir ilustra a técnica adequada de afericdo da PA:
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Capitulo 1: Hipertensdo Arterial Sistémica em Adultos
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Capitulo 1: Hipertensao Arterial Sistémica em Adultos

Classificacao

Considerando-se que os valores de PA obtidos por métodos distintos tém
niveis de anormalidade diferentes, devem ser levados em conta os valores de
normalidade definidos para cada um deles para o estabelecimento do diagndstico.
Quando utilizadas as medidas de consultério, o diagndstico deverd ser sempre
validado por medicoes repetidas, em condicoes ideais, em duas ou mais ocasioes, e
confirmado por medicbes fora do consultério (MAPA ou MRPA), excetuando-se
aqueles pacientes que ja apresentem sinais e sintomas sugestivos de lesbes de
drgaos alvo.

Considera-se normotensao quando as medidas de consultério sdo < 120/80
mmHg. A pré-hipertensdo caracteriza-se pela presenca de PAS entre 121 e 139
e/ou PAD entre 81 e 89 mmHg. Os pré-hipertensos tém maior probabilidade de se
tornarem hipertensos e maiores riscos de desenvolvimento de complicacoes CV
guando comparados a individuos com PA normal, < 120/80 mmHg, necessitando de
acompanhamento periddico.

O diagndstico e os valores que definem os estagios HAS est3o ilustrados nas
figuras a seguir:
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Capitulo 1: Hipertensdo Arterial Sistémica em Adultos
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2. HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA EM CRIANCAS

Definicao

A PA na crianca tem seus valores de normalidade definidos por estudos
epidemioldgicos realizados na populacdo pediatrica e ndo por meio de estudos em
que se correlacionam esses valores com a potencialidade de lesdo em dérgaos-alvo,
como no caso dos adultos. A HAS é definida pela persisténcia de niveis de PA acima
de valores arbitrariamente definidos como limites de normalidade. A pressao arterial
em criancas é classificada por meio de percentis a semelhanca de peso e estatura.

Ao se diagnosticar hipertensdo arterial sistémica em uma crianca, deve-se,
também, considerar que a medida da PA é muito mais uma estimativa clinica, que
exige julgamento critico do médico, do que uma determinacdo bioldgica precisa.
Desse modo, recomenda-se como estimativa final a média de trés medidas
sucessivas de PA, tomadas pelo mesmo examinador, em visitas diferentes,
utilizando equipamento e técnica adequados.

O aumento do nimero de diagndsticos de HAS pode estar relacionado com a
difusdo, entre os pediatras, do habito de medir sistematicamente a PA em todo
exame clinico, bem como com a prevaléncia crescente de sobrepeso e obesidade na
populacdo pediatrica. Essa rotina ajuda a identificar as criancas com hipertensao
leve ou moderada, geralmente casos de hipertensao primdria ou essencial, que
trazem grande repercussdo para a saude publica. Além disso, tem sido registrado
aumento real nos niveis pressdricos e na prevaléncia de hipertensdo em criancas e
adolescentes, fenOmeno que se relaciona aos indices epidémicos de obesidade e
sobrepeso em pediatria e as mudancas de estilo de vida caracteristicas do mundo
moderno.

Técnica para medida da PA
A pressao arterial deve ser medida, de preferéncia, no braco direito, com a
crianca sentada em repouso de 3 a 5 minutos, com o braco apoiado no mesmo nivel
do precordio. Todas as medidas devem ser tomadas para reduzir o estresse e a
ansiedade da crianca.
Recomenda-se medir a circunferéncia do braco para escolha do manguito,
adotando-se os seguintes passos:
1. Medir a distancia do acrémio até o olécrano;
2. ldentificar o ponto médio da distancia entre o acromio e o olécrano;
3. Medir a circunferéncia do braco neste ponto médio. O manguito mais
adequado deve ter largura de 40% e comprimento de 80 a 100% dessa
medida de circunferéncia.

Na pratica didria, escolhe-se o maior manguito que deixar livre a fossa
antecubital — pelo menos 2 cm acima da prega do cotovelo — e com comprimento
suficiente para circundar o mais completamente possivel o brago, com o minimo de
superposicao. Deve-se medir a pressao, pelo menos, duas vezes em cada exame e
usar a média das duas medidas como referéncia.
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Capitulo 2: Hipertensao Arterial Sistémica em Criancas

Na primeira medida, insufla-se o manguito até cerca de 15 a 20 mmHg acima
do ponto em que desaparece o pulso radial e, na segunda vez, até 20 a 30 mmHg
acima da pressao sistdlica encontrada na primeira medida. A desinsuflacdo deve ser
bem lenta, 2 mmHg a cada segundo. O estetoscdpio deve ser colocado suavemente
na fossa antecubital, um pouco medialmente, sobre a artéria braquial, e sua borda
nao pode ficar sob o manguito. Devem-se usar, preferencialmente, mandmetros de
coluna de mercurio. Caso sejam usados manometros anerdides, estes devem ser
calibrados com frequéncia, no minimo, a cada seis meses ou apds quedas.

A pressao sistdlica corresponde a ausculta do primeiro som (fase | de
Korotkoff), enquanto a pressao diastdlica corresponde ao desaparecimento dos sons
(fase V de Korotkoff), em todas as idades. Entretanto, se os batimentos persistirem
até o nivel zero, considerar a PA diastdlica quando ocorre abafamento dos sons
(fase IV de Korotkoff) e anotar os valores de PA sistdlica/PA diastdlica/O mmHg.

Recomendacées para recém-nascidos e lactentes
A medida da PA pode ser feita com a crianca deitada, colocando-se o
esfigmomanometro no braco direito e utilizando-se, de preferéncia, quando
disponivel, um aparelho com Doppler ou aparelhos com principios oscilométricos —
monitores de pressdo —, com medidas seriadas. Do contrdrio, usa-se equipamento
convencional, tendo-se em mente as diversas limitacoes das medidas de PA obtidas
dessa forma. Alguns fatores interferem na medida adequada da PA em recém-
nascidos e lactentes:
v Manguito inadequado;
v Dificuldades para auscultar os sons de Korotkoff;
v Condicoes inadequadas para medir a PA:
o Ambiente inapropriado;
o Choro do paciente
o Crianca mamando entre outros;
v Pressdo excessiva do estetoscopio sobre a artéria braquial;
v Falhas na técnica de medida da PA:
o Medidas seriadas da PA sem a completa desinsuflacao do
manguito entre elas;
o Afericoes de PA por vdrias vezes consecutivas, sem se respeitar
um intervalo de 2 a 3 minutos entre elas
o N3ao-realizacdo do método palpatdrio, como estimativa prévia da
pressao sistdlica.
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Capitulo 2: Hipertensao Arterial Sistémica em Criancas

Valores de referéncias da PA e classificacdao da HAS

A referéncia mais usada para valores normais de pressao arterial em criancgas
e adolescentes consiste nas tabelas da versdao mais recente do Relatério da Forca
Tarefa Norte Americana (USPSTF) publicado em 2017. Esse estudo utilizou a
mesma populacdo do 4° relatério da USPSTF publicado em 2004, porém excluiu as
medidas obtidas em criangcas com obesidade e sobrepeso, pela forte associacao
dessas condicoes com PA elevada e sobrepeso. Os valores de referéncia
consideram sexo e idade do paciente e sao ajustados ao percentil de estatura da
crianca.

Ressalta-se ainda que, para alinhar as diretrizes pediatricas com as de adultos,
ha, em alguns alguns consensos, a recomendacdo de considerar para adolescentes
com PA elevada e hipertensao, a partir de 13 anos, os niveis de PA de adultos. No
entanto, essa premissa deve levar em consideracdo o estdgio puberal, sé devendo
ser adotada para adolescentes que jd estiverem na puberdade. Nas Diretrizes
Europeias, esse ponto de corte foi recomendado a partir dos 16 anos. De toda
forma, para efeitos de pesquisa e para maior precisao na classificacao, persiste a
recomendacao de utilizar os valores das tabelas normativas do Relatério da USPSTF
publicado em 2017.

Na faixa etdria neonatal e abaixo de 1 ano de vida, a definicdo dos valores de
normalidade para PA é ainda mais dificil. Ndo houve atualizacdo das tabelas e
curvas e preconiza-se o uso de tabela compilada pelo artigo de Dionne e
colaboradores para avaliacdo de recém-nascidos. Em criancas apds o periodo
neonatal e menores de 1 ano, recomenda-se a utilizacdo das curvas do 2° relatdrio
da USPSTF que podem ser consultadas no Capitulo de Hipertensdo na Crianca e no
Adolescente da 7?2 Diretriz Brasileira de Hipertensao.

Para o diagndstico de hipertensdo arterial, considera-se a média de pelo
menos trés medidas da pressao arterial, em situacdes distintas, sendo a hipertensao
definida quando a média das pressdes sistdlica e/ou diastdlica forem maiores ou
iguais ao percentil 95 para o sexo, idade e percentil de estatura. Considera-se
pressao arterial elevada niveis pressdricos maiores ou iguais ao percentil 90 e
menores que o percentil 95 ou maiores ou iguais a 120 x 80 mmHg, porém menores
que o percentil 95 (ainda que estes valores estejam abaixo do percentil 90). O
estagio 1 da hipertensdo é definido como uma média das medidas de PA entre o
percentil 95 e o percentil 95 acrescido de 12 mmHg ou PA entre 130 x 80 e 139 x
89 mmHg (o que for menor). O estdgio 2 € diagnosticado quando a PA estiver acima
do percentil 95 mais 12 mmHg ou PA maior ou igual a 140 x 90 mmHg (o que for
menor). A classificacdo da pressdo arterial em criancas e a técnica de medida estdo
ilustradas a seguir.
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Capitulo 2: Hipertensdo Arterial Sistémica em Criancas
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3. FISIOPATOLOGIA DA HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA

A PA é determinada pelo produto do débito cardiaco (DC) com a resisténcia
vascular periférica (RVP). O DC e RVP sao regulados por mecanismos neurais, renais,
humorais, endoteliais e locais de controle das funcdes cardiovasculares e renais. Desta
forma, a HAS pode-se desenvolver a partir de anormalidades em quaisquer
mecanismos homeostdaticos de controle da RVP e/ou do DC.
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O sistema nervoso simpatico (SNS) é responsavel pelo controle em curto-prazo
da PA, promovendo elevacao da RVP, da contratilidade e da frequéncia cardiaca (FC).
O aumento da atividade simpdtica é observado principalmente nas fases iniciais da
HAS, ou mesmo, em estados pré-hipertensivos. Em criancas e adolescentes com HAS
primaria, a FC em repouso é maior do que em criangas normotensas e, muitas vezes,
estd associada com altos niveis circulantes de norepinefrina, descarga adrenérgica
sistémica e no nervo renal. Estas alteracdes na HAS s3o mais pronunciadas na crianca
com obesidade.

-

Mecanismos renais

Os rins influenciam a PA basicamente por meio do controle do equilibrio
hidrossalino, dos ajustes da excrecdo renal de sddio, da autorregulacdo renal e da
ativacdo do sistema renina-angiotensina (SRA). Acredita-se que a HAS se deva a
reducdo do nimero de néfrons ou da superficie de filtracao por glomérulo, o que limita
a excrecao renal de sddio e eleva a PA. Dessa forma, inicia-se um circulo vicioso, pelo
qual a HAS produz hipertensao glomerular e esta, por sua vez, induz o aumento da
PA. A reducdo do nimero de néfrons, encontrada em pacientes com displasia renal,
prematuridade e baixo peso ao nascimento, representa um importante fator de risco
para HAS na vida adulta. Muitos fatores, tais como regulacdo da expressdo génica,
tratamento da gestante com glicocorticdides, exotoxinas, hiperglicemia e desnutricdo
durante a gestacdo também podem interferir com a nefrogénese, levando ao
desenvolvimento de rins com menor ndmero de néfrons. A hipdtese de reducdo na
superficie de filtracdo é, por sua vez, fundamentada na existéncia de subpopulacoes
de néfrons isquémicos, devido a vasoconstricdo das arteriolas aferentes. Essa reducao
cronica da perfusdo renal produz secrecdo aumentada de renina que interfere com a
capacidade dos néfrons normais em regular a excrecao de sddio e perturba todo o

controle da PA.
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Capitulo 3: Fisiopatologia da Hipertensao Arterial

Mecanismos humorais

O SRA ¢é essencial para o controle fisiolégico da PA e do equilibrio
hidroeletrolitico. Sua atividade aumentada e persistente estd relacionada a HAS.
Vdrios estudos mostram que o bloqueio do SRA, com inibidores da enzima
conversora de angiotensina (IECA) e/ou com bloqueadores dos receptores
angiotensinérgicos do tipo 1 (BRA), é eficaz no tratamento da HAS e de disfuncdes
cardiovasculares e renais. Nesse sentido, a angiotensina Il, principal componente do
SRA, exerce inUmeros efeitos pro-hipertensivos ligando-se ao seu receptor do tipo
1 (AT1), tais como: vasoconstricao sistémica e renal, aumento do débito cardiaco,
retencao renal de sédio e dgua, estimulo a secrecao de aldosterona pelas adrenais,
hipertensao glomerular, proteindria, hipertrofia cardiaca, hipertrofia e hiperplasia da
musculatura lisa vascular, disfuncdo endotelial e resisténcia a insulina. Além disso, a
angiotensina Il estimula a resposta inflamatdria e a fibrose tecidual, contribuindo
para as lesoes de drgdos alvo na HAS. Nos Ultimos anos, o entendimento do SRA
tem-se modificado sobretudo pela descoberta de uma via metabdlica que se opde
aos efeitos da angiotensina Il. Tal via € formada por uma enzima andloga a enzima
conversora de angiotensina (ECA), denominada ECA2, que converte a angiotensina
Il no heptapeptideo angiotensina-(1-7), que, por sua vez se liga ao receptor Mas
para promover acoes vasodilatadoras, anti-hipertréficas, anti-proliferativas, anti-
inflamatdrias, anti-fibrogénicas, reno e cardioprotetoras.

Mecanismos genéticos

Com excecdo de algumas formas monogénicas de HAS (aldosteronismo
remedidvel por glicocorticéide, sindrome do excesso aparente de mineralocorticdide
e sindrome de Liddle), que podem ser agrupadas como disturbios dos canais de
sddio nos rins, os estudos ndo tém sido capazes de mostrar uma relacdo entre
mutacdes genéticas e o desenvolvimento da HAS. No entanto, existem varios
polimorfismos funcionais, em genes do SRA, relacionados a HAS. O mais estudado
deles é o polimorfismo de insercdo e delecdo (/D) do gene da ECA. Os pacientes
com o alelo D do gene da ECA apresentam maior formacao de angiotensina Il no
coracao, nos vasos sanguineos e no tecido renal. Apesar de a HAS primdria nao
seguir um modelo de heranca mendeliana, discretas diferencas genéticas sao
relevantes quando se considera sua interacao com os fatores ambientais e seu
possivel papel na regulacao da PA e na resposta ao tratamento.

Fatores dietéticos e ambientais

O sddio e o potdssio sdo os elementos da dieta que mais interferem com os
niveis pressdricos. Estudos populacionais mostraram que individuos que ingerem
dietas com menor conteldo de sddio e maior contelido de potdssio apresentam PA
mais baixa. A influéncia dietética sobre a PA depende da sensibilidade individual ao
sédio. Os hipertensos obesos, por exemplo, apresentam maior sensibilidade ao
sédio, enquanto os hipertensos que apresentam perda de massa renal desenvolvem
sensibilidade ao sddio como uma resposta para manter a excrecdo de sddio
induzida por pressao. De qualquer forma, uma pequena reducao do conteldo de sal
na dieta pode provocar diminuicao da PA sistdlica, suficiente para diminuir o risco

de lesGes em érgdos alvo.
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Capitulo 3: Fisiopatologia da Hipertensao Arterial

A obesidade é um importante fator de risco para HAS, sobretudo por
produzir aumento de insulina e de leptina circulantes. A hiperinsulinemia pode
causar HAS por meio de alteracdes estruturais e funcionais na musculatura lisa

vascular e pela disfuncao endotelial.
A fisiopatologia da HAS esta esquematizada na ilustracao sequir.
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4. ETIOLOGIAS DA HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA

A HAS pode ser dividida quanto a etiologia em primdria ou essencial e
secundaria. A hipertensao primdria € a mais comum em adultos e esta relacionada a
predisposicao genética, sobrepeso e obesidade, fatores ambientais e hdbitos de vida
ndo sauddveis. Os mecanismos subjacentes a hipertensdo primdria nao estado
totalmente elucidados.

Por outro lado, a HAS é considerada secunddria quando hd uma doenca de base
ou causa subjacente a hipertens3do. Dentre as causas mais comuns temos as doencas
do parénquima renal, hiperaldosteronismo, hipertensdo renovascular, afeccoes
enddcrinas, tumores (feocromocitoma e neuroblastoma) e uso de medicamentos ou
drogas ilicitas que elevam a PA.

A hipertensdo secunddria tem prevaléncia de 3 a 5 % em pacientes adultos,
sendo mais comum em pacientes pedidtricos, com sua prevaléncia variando conforme
o local de atendimento da crianca. Deve-se suspeitar de hipertensdo secundaria em
presenca de, pelo menos, um dos sinais ou sintomas descritos na Tabela 1 a seguir:

TABELA 1: PRINCIPAIS CAUSAS DE HAS SECUNDARIA

Edema, hematuria, proteindria, disuria, polacidria, nocturia, histéria de infeccdo urindria,
Sinais ou Sintomas de | anomalia congénita do trato urindrio principalmente associada a obstrucdo do trato urindrio,

Nefropatias palidez, atraso de crescimento e anemia. Em adultos, sao frequentes edema, anorexia, fadiga,
creatinina e ureia elevadas, alteracdes do sedimento urinario.

Clinica de Perda de peso com bom apetite, crises de palidez/rubor, cefaléia, sudorese, febre, palpitacoes,
Feocromocitoma taquicardia, dor abdominal, mal-estar.

Sincopes, fraqueza muscular, polidria, cdimbras, constipacdo, distensdo abdominal e arritmias.
Clinica de Em adultos, ocorre mais comumente HAS resistente ao tratamento e/ou com hipopotassemia
Hiperaldosteronismo (ndo obrigatdria) e/ou com nédulo adrenal.

Sinais ou Sintomas de

Dores articulares, exantema, febre, edema, alteracdes hematoldgicas e dermatoldgicas.
Colagenoses

Sinais de

. Manchas café-com-leite, neurofibromas.
Neurofibromatose

Clinica de Doencas Obesidade tipo cushingdide e/ou desenvolvimento puberal alterado.
Endocrinoldgicas

Sinais de Coarctacao Pulsos fracos ou ausentes nos membros inferiores.
da Aorta

Sinais de Estenose de HAS de inicio precoce, acentuada e de dificil controle, presenca de sopro abdominal em 30 %
Artéria Renal dos casos
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Capitulo 4: Etiologias da Hipertensao Arterial

TABELA 1: PRINCIPAIS CAUSAS DE HAS SECUNDARIA

Clinica de Massas

. Tumores ou rins policisticos, bem como relato de traumas ou radioterapia na regido do
abdominais ou nas

. . abdome.
lojas renais
Histéria de
complicacoes Cateterismo umbilical, admissao em CTIl ou broncodisplasia.
perinatais
Sinais de

R e Fadiga, ganho de peso, perda de cabelo, hipertensao diastdlica, fraqueza muscular.

Sinais de Intolerancia ao calor, perda de peso, palpitagcdes, exoftalmia, hipertermia, reflexos
Hipertireoidismo exaltados, tremores, taquicardia.
Sinais de Litfase urindria, osteoporose, depressio, letargia, fraqueza ou espasmos musculares, sede,

Hiperparatireoidismo | polidria.

Sinais de

. Cefaleia, fadiga, problemas visuais, aumento de maos, pés e lingua.
Acromegalia

Em pacientes pedidtricos, a idade é uma boa referéncia quanto as causas
mais provaveis de hipertensdo arterial. No recém-nascido, as etiologias mais
provaveis sdo trombose de artéria renal, estenose de artéria renal, malformacoes
renais, coarctacdo da aorta, broncodisplasia, alteragdes neuroldgicas — hemorragia
intracraniana, hidrocefalia e uso de drogas. Nas criancas entre 1 més e 6 anos,
predominam nefropatias, coarctacdo da aorta, estenose de artéria renal,
hipertensdo primdria ou essencial; j3 nos adolescentes, hd maior frequéncia de
hipertensdo primaria, nefropatias e uso de medicamentos ou drogas ilicitas que
elevam a PA.

Em pacientes adultos e pediatricos deve sempre ser pesquisado o uso de
medicamentos capazes de elevar a PA. As causas secundarias de HAS estao
esquematizadas nas ilustracoes a seguir:
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Capitulo 4: Etiologias da Hipertensao Arterial
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5. INVESTIGACAO DA HIPERTENSAO ARTERIAL EM CRIANCAS

Ao detectar PA elevada em uma crianca, deve-se, primeiramente, repetir a
medida varias vezes na mesma consulta e, persistindo os niveis elevados, repetir as
afericoes em duas novas consultas subsequentes. Muitas vezes, essa repeticao
revela erros na medida anterior ou a pressao normaliza-se, pelo controle da
ansiedade da crianca. Persistindo os valores elevados, recomenda-se avaliar com
detalhes a histéria e do exame clinico.

Anamnese

Na histéria da moléstia atual, é necessdrio indagar quais sdo os sinais e
sintomas potencialmente associados a elevacdo da PA no intuito de detectar pistas
para causas secundarias de HAS.

No que se refere a histdéria pregressa, deve-se perguntar sobre eventos
durante a gestacdo (uso de glicocorticdides pela mae, processos infecciosos,
presenca de alteracoes no ultrassom fetal tais como anomalias dos rins e do trato
urindrio e malformacdes cardiacas), condicbes do nascimento, idade gestacional e
peso ao nascer. Além disso, deve-se indagar sobre intercorréncias no periodo
neonatal.

Quanto a histéria familiar, é preciso pesquisar nao sé sobre antecedentes
familiares de hipertensdo como também de doencas cardiovasculares e seus fatores
de risco. Deve-se inquirir sobre histdria de hipertensao primaria ou essencial em
pessoas jovens da familia, de hipertensao labil ou em situacoes de estresse, de pré-
eclampsia, de casos de coronariopatia ou AVC precoce — abaixo de 50 anos em
homens e de 60 anos em mulheres — e de ocorréncias de diabetes, dislipidemias,
obesidade, nefropatias cronicas, didlise, transplantes renais, rins policisticos,
feocromocitoma e doencas enddcrinas.

Exame fisico

O exame fisico deve ser completo e direcionado para a procura de alteracoes
sugestivas de uma etiologia para a hipertensao arterial e de sinais de acometimento
de dérgaos-alvo. E incomum achar evidéncias clinicas do acometimento de érgaos-
alvo em criancas. Se presentes, usualmente, demonstram a cronicidade e a
gravidade da HAS. Dentre tais achados, destacam-se as alteracoes da fundoscopia —
cruzamentos arteriovenosos patoldgicos, estreitamento arteriolar, hemorragias,
exsudatos e papiledema —, do aparelho cardiovascular — ICC, coronariopatias — e
comprometimento neuroldgico — sequelas de encefalopatia hipertensiva ou de
acidentes vasculares cerebrais. A PA deve ser medida em diferentes locais —
membros superiores e inferiores — e em diferentes posicoes — deitado, sentado e em
pé no intuito de detectar diferencas significativas (acima de 20 mmHg) entre a PA
nos membros que sugiram coarctacao de aorta.
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Capitulo 5: Investigacdo da Hipertensdo Arterial em Criancas

Acompanhamento

Consultas ou visitas seriadas devem ser, entao, agendadas para investigar se a
hipertensao é persistente e afastar qualquer causa de erro. Na maior parte dos
casos, 0s niveis pressdricos normalizam-se durante esse acompanhamento, mas,
mesmo que iSso ocorra, esses pacientes devem ser acompanhados, pois muitos
casos de hipertensdo persistente se apresentam sob a forma de hipertensao l3bil.

Confirmada a presenca de niveis presséricos elevados, faz-se necessario fazer
o diagndstico diferencial entre hipertensdao primaria e hipertensao secundaria.
Sugerem hipertensao primaria: hipertensao leve ou moderada, assintomdtica e sem
repercussao hemodinamica; periodos de normalizacdo ou reducdo significativa da
PA nos exames subsequentes; obesidade; histdria familiar positiva de hipertensao.
Sugerem hipertensdo secunddria: surgimento em lactentes e criancas mais novas,
hipertensao acentuada (estdgio 2), persistente, com componente diastdlico
importante, presenca de sinais e sintomas relacionados ao aumento da PA e/ou a
doenca de base, possibilidade de alteracdo em d&rgaos-alvo (detectadas
principalmente na fundoscopia). Dos casos de hipertensao secundaria, cerca de 80%
sao devidos a nefropatias; 10%, a doenca renovascular; e 2%, a coarctacao de aorta.
Como é enorme a lista de possiveis causas de hipertensao, é importante usar uma
estratégia de pesquisa da etiologia, pois uma propedéutica indiscriminada pode
significar alto custo, incbmodo e, mesmo, risco para o paciente.

A questao principal consiste em definir o quanto se deve aprofundar na
investigacdao da HAS e o que seria aceitdvel como abordagem inicial. O nivel de
complexidade da investigacdo vai depender dos seguintes fatores: niveis
pressdricos; presenca ou auséncia de sinais e sintomas associados a hipertensao;
idade da crianca — quanto mais nova for a crianga maior a chance de ser HAS
secunddria; se a HAS é transitdoria ou persistente; presenca ou auséncia de
acometimento de drgdo-alvo; forma inicial de apresentacao clinica da hipertensdo —
do achado ocasional em controle clinico de rotina até quadro de encefalopatia
hipertensiva. E necessario lembrar que, em criancas, uma propedéutica inicial basica
deve ser feita, independentemente da suspeita etioldgica.

Em casos de PA elevada, sdao fundamentais: histdria clinica e exame fisico
minuciosos, detectar a presenca de sobrepeso ou de obesidade, bem como
verificacao do uso de substancias capazes de elevar a pressao arterial. Além disso,
para uma avaliacao inicial, devem ser pedidos: exame de urina rotina, provas de
funcao renal — uréia e creatinina —, niveis de lipides séricos — colesterol e triglicérides
—, glicemia de jejum e ultrassom abdominal. Outros exames complementares devem
ser avaliados de acordo com os dados clinicos e o resultado da propedéutica inicial.

Nas criancas e adolescentes com HAS estdgios 1 e 2, devem ser realizados
histdria clinica e exame fisico minuciosos, histdrias pregressa e familiar detalhadas,
avaliacado de acometimento de d&rgaos-alvo e de outros fatores de risco
cardiovascular associados, além da avaliacdo de disturbios do sono, devido a
associacao destes com niveis presséricos elevados.

Como exames complementares iniciais, podem ser propostos: hemograma
com plaquetas e reticuldcitos, ureia e creatinina plasmatica, eletrdlitos plasmaticos —
sédio, potdssio, cloreto, cdlcio, fdsforo, magnésio -, glicemia, colesterol e
triglicérides, dosagem de creatinina e sddio em urina de 24 horas, exame de urina
rotina, ultrassom abdominal, atividade de renina plasmatica, eletrocardiograma,

ecocardiograma e fundoscopia. ’
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Capitulo 5: Investigacdo da Hipertensdo Arterial em Criancas

Além desses exames, podem ser solicitados outros, de acordo com os dados
clinicos e/ou os resultados dos exames complementares iniciais: urocultura,
proteinuria de 24 horas, dosagem de acido vanilmandélico, cintilografia renal estatica
e dinamica, uretrocistografia miccional, estudos hormonais, arteriografia renal,
bidpsia renal, cintilografia com MIBG, dosagem de catecolaminas séricas e urindrias,
screening para uso de drogas e polissonografia ( se houver histéria de roncos ou de
apneia do sono).

Nas Diretrizes atuais, € sugerido que criancas maiores de 6 anos, que tém
sobrepeso ou obesidade, histdria familiar positiva para hipertensao arterial e que nao
tém achados sugestivos de causa secunddria na histdria clinica ou exame fisico, ndo
precisam de uma avaliacdo extensa para causa secunddria. No entanto, tal
recomendacao deve ser avaliada com cautela em nosso meio, considerando-se que a
medida da PA ainda nao é rotina na maioria dos exames feitos na crianca e algumas
causas secunddrias podem passar despercebidas.
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6. INVESTIGACAO DA HIPERTENSAO ARTERIAL EM ADULTOS

Anamnese

A histdria clinica deve incluir perguntas sobre o tempo de diagndstico, evolugao e
tratamento prévio. As informacdes sobre a histdria familiar sdo fundamentais para
aumentar a certeza do diagndstico de HAS primaria. Devem ser pesquisados fatores
de risco para doencas cardiovasculares, comorbidades e estilo de vida, além do uso
prévio e atual de medicamentos ou outras substéncias que possam afetar a medida
da PA. Assim como em pediatria, devem ser investigados sinais e sintomas
sugestivos de HAS.

Exame fisico

A PA deve ser medida com técnica adequada. Dados antropométricos, como peso,
altura (para calculo do indice de massa corporal [IMC]), circunferéncia abdominal
(CA) e frequéncia cardiaca (FC), devem ser avaliados. O exame fisico deve incluir
palpacdo e ausculta do coracdo, cardtidas e pulsos e realizacao da fundoscopia.

Avaliacao complementar

A avaliacdo complementar tem como objetivo detectar lesdes subclinicas e/ou
clinicas em d&rgaos-alvo, no sentido de realizar a estratificacdo de risco
cardiovascular. Para isso, deverao ser considerados os fatores de risco classicos
(idade, sexo, tabagismo, dislipidemias, diabetes mellitus e histéria familiar precoce
de doenca cardiovascular).

Os exames para avaliacao de rotina incluem:

v Andlise de Urina v Potdassio plasmatico

v Glicemia de Jejum e HbAlc v Ritmo de Filtracdo Glomerular estimado (RFGe)

v Creatinina plasmatica v Colesterol total, HDL-C e triglicérides plasmaticos
v Acido Urico plasmético v Eletrocardiograma convencional
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A figura a seguir ilustra a rotina basica de exames da HAS:
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Em algumas situacdes clinicas, ha indicacdo de exames complementares mais
detalhados, tais como:

v Radiografia de térax v’ Ecocardiograma v Albumindria

v US das cardtidas v US renal com Doppler v Teste ergométrico

v Monitoragao v Medida da Velocidade v Ressonancia nuclear magnética
ambulatorial da de Onda de Pulso do cérebro para deteccdo de
Pressao Arterial infartos silenciosos
(MAPA)
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7. ESTRATIFICACAO DO RISCO CARDIOVASCULAR

A estratificacao do risco cardiovascular (RCV) faz parte da avaliacao inicial de
todo paciente hipertenso, jd que orienta o tratamento e auxilia na definicdo do
progndstico. Existem duas estratégias distintas para avaliar o RCV nesses pacientes:

1. Estimar o risco associado a HAS
2. Estimar o risco de eventos cardiovasculares em dez anos.

Em ambas, é importante avaliar a presenca de doencas aterosclerdticas, tais
como doenca arterial coronariana, doencga cerebrovascular, doenca arterial obstrutiva
periférica, ou equivalentes (diabetes mellitus e doenga renal cronica), bem como
sinais e sintomas de lesdao em drgao alvo. E necessdrio avaliar também a presenca
de outros fatores de risco adicionais a hipertensao (figura abaixo) por meio da
histéria clinica, do exame fisico e da propedéutica complementar, além da prdpria
classificacdo da HAS (pré-hipertenso, estagio 1, 2 ou 3). As ilustracbes a seguir
esquematizam, respectivamente, os fatores de risco adicionais, a avaliacao do RCV
no paciente hipertenso e o escore de risco qlobal
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8. TRATAMENTO DA HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA

Em pacientes pedidtricos, uma das principais regras da abordagem da
hipertensdo é a de se evitar condutas intempestivas e desnecessarias. Muitos
pacientes apresentam hipertensdo transitdoria, que desaparece durante o
acompanhamento, independentemente das medidas tomadas. A menos que a
hipertensao seja muito grave ou apresente repercussoes evidentes sobre 6rgdos-
alvo — repercussoes cardiacas, renais, encefalopatia —, esse objetivo pode ser
alcancado de forma gradual e, inicialmente, devem ser tentadas medidas nao-
farmacoldgicas. Durante esse periodo, é feita a propedéutica basica, buscando-se a
causa da hipertensdo. O objetivo do tratamento € reduzir a PA inicialmente para
niveis abaixo do percentil 95 e, posteriormente, abaixo do percentil 90, sobretudo se
houver outros fatores de risco para doencas cardiovasculares.

Em adultos, a abordagem terapéutica da PA elevada inclui medidas ndo
farmacoldgicas e o uso de farmacos anti-hipertensivos, a fim de reduzir a PA,
proteger érgaos-alvo, prevenir desfechos cardiovasculares e renais. As medidas nao
farmacoldgicas tém se mostrado eficazes na reducdo da PA, embora sejam limitadas
pela perda de adesdo que ocorre em médio e longo prazo. Em hipertensos estdgio 1
com moderado ou baixo risco cardiovascular, a terapia ndo farmacoldgica deve ser
tentada por 3 e 6 meses, respectivamente. Ao término desse periodo, se a PA nao
estiver controlada, inicia-se o tratamento farmacoldgicos. Esses pacientes devem ser
acompanhados com avaliacdo periddica da adesdo as medidas ndo farmacoldgicas.
Caso haja falta de adesdo ou a piora dos valores presséricos, recomenda-se inicio de
terapia farmacoldgica. Pacientes com PA = 160/100 mmHg e/ou portadores de risco
CV estimado alto, mesmo no estadgio 1, devem iniciar de imediato o tratamento
medicamentoso associado a terapia ndo medicamentosa.

Medidas nao-farmacoldgicas

Medidas ndo farmacoldgicas incluem mudancas de habitos de vida — reducao
de peso, exercicios aerdbicos, intervencoes dietéticas e combate ao estresse. Em
pacientes adultos recomenda-se interrupcao do tabagismo e reducao do consumo
de bebidas alcodlicas.Tais medidas devem ser aplicadas a todos os pacientes
hipertensos e aos pacientes com PA normal elevada.

Estudos epidemioldgicos tém confirmado que a massa corporal é a maior
determinante da pressdo arterial em criancas. Tanto a pressdo sistdlica quanto a
diastdlica diminuem em resposta a perda de peso. A reducdo de peso tem efeito
positivo sobre o perfil dos lipides plasmaticos e diminui a sensibilidade ao sédio e a
resisténcia a insulina.

A atividade fisica estd associada a diminuicdo nos niveis de PA e a reducao de
outros fatores de risco para o sistema cardiovascular tanto em adultos quanto em
criancas. Em geral, criangcas e adolescentes hipertensos podem participar de
atividades fisicas adequadas a idade, exceto se apresentarem hipertensdo estdgio 2
(niveis pressdricos 12 mmHg acima do percentil 95) ainda ndo controlada e/ou
acometimento de drgdos-alvo que comprometa a pratica de exercicios fisicos,
sobretudo hipertrofia do ventriculo esquerdo. Os atletas com hipertens3o estagio 2,
mesmo que nao tenham evidéncia de lesdo em odrgdos-alvo, também devem
restringir a participacdo em esportes estaticos de alto impacto, tais como.
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Capitulo 8: Tratamento da Hipertensao Arterial Sistémica

levantamento de peso, boxe ou luta livre, até que a hipertensdo seja
controlada.

A restricao de sddio da dieta, usualmente é benéfica e capaz de reduzir a PA
em criancas e adolescentes com hipertensao primaria ou essencial e nos casos de
hipertensao volume-dependente (doencas enddcrinas, uso de glicocorticéides,
doenca renal crbnica, glomerulopatias, entre outras). Nas demais criancas com
hipertensao, os efeitos dessa restricdo sdo varidveis, podendo, até mesmo, ser causa
de elevacdo dos niveis pressoricos. Por exemplo, pacientes com malformacoes
congénitas dos rins e do trato urindrio podem apresentar excrecao excessiva de
sédio na urina que acarreta na ativacdo do SRA e consequente HAS. Nesses
pacientes, a suplementacdo de sddio pode determinar normalizacdo dos niveis
pressoricos.

Existem também evidéncias de que as suplementacoes de potdssio e de célcio
podem ter efeito redutor da PA, entretanto ainda ndo hd recomendacbes definidas
das quantidades necessdrias desses elementos. Dessa forma, recomenda-se apenas
o uso de dietas ricas em potdssio e cdlcio, que atendam as recomendacdes
nutricionais para a idade, desde que nao haja restricbes a utilizacao desses
elementos.

Além dessas medidas, os pacientes adultos e adolescentes devem abandonar
o consumo de fumo e drogas ilicitas, reduzir o consumo de dlcool e evitar, quando
possivel, o uso de medicamentos que aumentem a PA. Recomenda-se também que
realizem controle rigoroso de condicdes clinicas associadas — como sobrepeso,
obesidade, dislipidemias, resisténcia insulinica e diabetes mellitus.

Medidas farmacoldgicas

Em adultos, os niveis de hipertensdo que determinam a necessidade de
tratamento medicamentoso foram definidos a partir de andlises do aumento de risco
cardiovascular. Tais estudos mostraram que a reducdo dos niveis pressoricos
determinou reducao acentuada no risco de coronariopatia, acidente vascular
cerebral, ICC e doenca renal cronica. No que diz respeito a criancas e adolescentes,
ainda nao hd estudos de longo prazo que mostram resultados similares. Existem
apenas recomendacoes gerais baseadas sobretudo em consensos e opinidoes de
especialistas. Dessa forma, o tratamento farmacoldgico estd recomendado para:

1. HAS estdgio 1 apds o insucesso das medidas de reducado de peso, exercicios e
dieta, sobretudo se associados a lesdo de drgdo-alvo documentada por
ecocardiograma ou pelo exame de fundo de olho;

HAS estdgio 2 ja ao diagndstico, juntamente com as medidas nao
farmacoldgicas;

Hipertensao sintomatica;

Hipertensao associada a hipertrofia de ventriculo esquerdo;

Hipertensao em paciente com Diabetes mellitus 1 ou 2;

Hipertensdo em paciente com doenca renal cronica.

N

ok W

A terapia anti-hipertensiva deve ser individualizada, considerando-se os niveis
pressoricos e o grau de resposta do paciente. Em pediatria, objetivo é reduzir a PA
para niveis idealmente abaixo do percentil 90, utilizando-se o menor nimero de
medicamentos possivel, com a posologia mais confortdvel para sua administracao.
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Capitulo 8: Tratamento da Hipertensdo Arterial Sistémica

Em pacientes adultos, o objetivo do tratamento é reduzir a PA para valores
abaixo de 140 x 90 mmHg em pacientes sem outros fatores de risco relacionados ao
sistema cardiovascular. Quando coexistem outros fatores de risco, a meta se torna
reduzir a PA para valores abaixo de 130 x 85 mmHg. A adesdo ao tratamento é
inversamente proporcional ao nimero de medicamentos utilizados e a quantidade de
doses diarias. Quando mais de um medicamento for necessario, devem ser
escolhidos farmacos com mecanismos de acdo diversos, que atuem em diferentes
sistemas fisioldgicos. Além disso, antes de o tratamento farmacoldgico ser proposto,
devem-se levar em consideracdo os possiveis mecanismos fisiopatoldgicos que
possam se relacionar a HAS.

A ilustracao a seguir demonstra o fluxograma de tratamento na abordagem da
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Capitulo 8: Tratamento da Hipertensao Arterial Sistémica

Em pacientes adultos, a escolha de hipotensores para iniciar o tratamento
farmacoldgico inclui, como medicamentos de primeira linha: os diuréticos tiazidicos,
os bloqueadores de canais de célcio (BCCs) e os medicamentos que atuam no SRA,
que incluem os inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECAs) e os
bloqueadores de receptores angiotensinérgicos (BRAs). Sdo comuns as associacoes
de medicamentos tais como: BCC com IECA ou BRA ou tiazidico, IECA com tiazidico
e BRA com tiazidico. A associacao de IECA e BRA , embora possa ser usada para
controle da proteindria, n3o é recomendada para tratamento de HAS. A terapia
triplice mais indicada consiste em diurético tiazidico, BCC e IECA ou BRA.

Para criancas e adolescentes, as recomendagoes para o uso de hipotensores
sao especificas e diferem das normas para adultos. Assim, preferencialmente, se
inicia o tratamento medicamentoso com blogueadores dos canais de cdlcio e/ou
blogueadores do SRA, incluindo os IECAs e BRAs. Os tiazidicos e os
betabloqueadores sdo considerados drogas adjuvantes. Em pediatria, ndo ¢é
recomenddvel o uso de medicamentos que contém associacdes fixas de dois
farmacos como, por exemplo, BRA com diurético tiazidico, IECA com blogueador de
canal de cdlcio, entre outros.

Também nos pacientes com hipertensdo secundaria, as drogas mais Uteis sdo
os bloqueadores de canais de cdlcio — nifedipina, amlodipina — e os IECAs — captopril,
enalapril, lisinopril fosinopril, entre outros ou BRAs - losartan, valsartan, irbesartan,
candesartan, entre outros. A nifedipina ou a amlodipina sao as melhores escolhas
nos casos de hipertensao ainda sem etiologia definida, enquanto os IECAs ou BRAs
sao mais Uteis na hipertensao associada as nefropatias. Nesse caso, também, os
betabloqueadores e os diuréticos sdo usados como drogas complementares.

As tabelas e ilustracoes a seguir detalham sobre os IECAs, BRAs e diuréticos.
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MECANISMO DE ACAO

No caso dos inibidores da ECA (IECAs), como captopril e enalapril, ocorre inibicdo da enzima
conversora de angiotensina (ECA), o que leva a uma diminuigao na formagao de angiotensina
Il'e a uma menor degradagao de bradicinina. A angiotensina Il determina elevacao da PA e a
bradicinina promove vasodilatacdo e natridiurese. Em relagdao aos bloqueadores de
receptores angiotensinérgicos (BRAs), como losartan e valsartan, o mecanismo de acdo é o
bloqueio farmacoldgico dos receptores AT1, impedindo que a angiotensina Il exerca seus
efeitos hipertensivos. Além disso, tanto os IECAs quanto os BRAs aumentam as
concentracbes da angiotensina-(1-7), que apresenta efeitos anti-hipertensivos. Tais farmacos
sdo mais eficazes nas hipertensdes renina-dependentes, que se relacionam a ativacdo
exacerbada do SRA. Os IECAs e os BRAs ndo devem ser utilizados quando n3o for possivel
excluir hipertensao de causa renovascular, sobretudo em caso de estenose bilateral das
artérias renais. A contra indicacdo se deve ao fato de que, em caso de estenose de artéria
renal, a filtracdo glomerular é mantida por meio da elevagdo dos niveis circulantes de
angiotensina Il. Dessa forma, em presenca de bloqueio da formacao de angiotensina Il pelo
uso de IECAs ou antagonismo a ligacdo da angiotensina Il aos receptores AT1 pelos BRAs
haveria queda da filtragdo glomerular no rim cuja artéria possui estenose. Em caso de
estenose bilateral das artérias renais, poderia ocorrer injdria renal aguda decorrente tanto do
uso de IECAs quanto BRAs.

INDICACAO

Podem ser usados como monoterapia em HAS, além de glomerulopatias, nefropatia
diabética, doenca renal cronica, rins com cicatrizes (nefropatia do refluxo vésico-ureteral) e
hipertensdo associada a acometimento cardiaco.

CONTRAINDICACAO

Estenose de artéria renal bilateral, rim Unico, hiperaldosteronismo primario, coarctacdo de
aorta e gravidez. Vale ressaltar que esses medicamentos devem ser usados muito
excepcionalmente durante o periodo neonatal, sobretudo em prematuros, pelo risco de
comprometer a nefrogénese e a filtragdo glomerular. A nefrogénese em prematuros, em
geral, ocorre por maior tempo do que em recém-nascidos a termo e depende de liberacdo
local de angiotensina Il, que atua em receptores angiotensinérgicos do tipo 2 (AT2),
presentes sobretudo nos periodos fetal e neonatal.

EFEITOS ADVERSOS
(Raros na Infancia)

Hipotensédo, tosse, injdria renal aguda, rash cutdneo, edema angioneurdtico, alteracdo do
paladar, neutropenia, hepatotoxicidade, hiperpotassemia e impoténcia sexual. Embora raros,
sao mais comuns com os |IECAs do que com os BRAs.

POSOLOGIA

IECAs: A dose de captopril varia de 25 até 150mg/dia, dividida em duas tomadas. Para
criancas, a dose inicial de captopril recomendada por via oral é de 0,3 mg/kg/dia, dividida em
duas ou trés tomadas, e de 0,1 mg/kg/dia para os recém-nascidos. As doses devem ser
ajustadas a cada uma a duas semanas, até se obter o efeito adequado. As doses mdaximas
didrias sdo de 2 mg/kg, para recém-nascidos, de 3 mg/kg, para lactentes, e de 6 mg/kg, para
criancas maiores. A dose de enalapril varia de 10 a 40mg/dia para adultos, enquanto para
criangas € usado na dose inicial de 0,15 mg/kg/dia, via oral, em dose Unica ou dividida e
administrada em 12 em 12 horas — dose mdxima de 0,5 mg/kg/dia.

BRAs: A dose usual de losartana é 50mg/dia, uma vez ao dia. Em pediatria, a dose inicial de
é 0,7 mg/Kg/dia, via oral, em dose Unica, atingindo o mdximo de 1,4 mg/Kg/dia ou 100
mg/dia. Esses medicamentos estdo geralmente disponiveis em Centros de Salde e na
farmdcia popular.
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DIURETICOS

Os diuréticos tiazidicos inibem a reabsorcdo de sddio e cloreto na porcao inicial do tdbulo
distal, o que resulta em aumento da fracdo excretada de sédio. Os diuréticos de alca sdo
drogas que atuam, primariamente, sobre o segmento espesso ascendente da alga de Henle,
inibindo o transporte de sddio, potdssio e cloreto, podendo produzir excre¢cdo de 15% a
MECANISMO DE ACAO | 25% do sddio filtrado, o que resulta em intensa diurese. Além disso, possuem acao
vasodilatadora renal por meio da liberacao local de prostaglandina E2, aumentando o fluxo
sanguineo renal. Os poupadores de potdssio inibem a reabsorc¢éo de sddio na parte distal do
néfron, sendo representados pela espironolactona (antagonista do receptor
mineralocorticoide) e pela amilorida.

Os diuréticos tiazidicos (como a hidroclorotiazida, clortalidona, indapamida) sdo indicados
na hipertensao arterial leve; e, como coadjuvantes, no tratamento de outras formas de
hipertensao.

Os diuréticos de alca (como a furosemida, bumetanida) sdo utilizados na hipertensdo
arterial volume-dependente, na doenca renal crénica em estdgios que ainda respondem ao
uso de diuréticos, na insuficiéncia cardiaca, na hipertensdo relacionada ao excesso de
corticosterdides e, como coadjuvante, no tratamento de outras formas de hipertensdo com
componente de excesso de volume extracelular.

Os poupadores de potdssio (espironolactona, amilorida) podem ser associados para
balancear a excrecdo de potdssio e também em casos de insuficiéncia cardiaca associada.

INDICACAO

Tanto os tiazidicos quanto os diuréticos de alca podem apresentar varios efeitos adversos:
nauseas, vomitos e irritacdo gdstrica; tontura, parestesias e cefaléias; hipotensdo postural;
reacOes de hipersensibilidade; fraqueza, espasmos e cdibras musculares; impoténcia sexual;
alteracdes metabdlicas — seu uso prolongado pode levar a alteracbes do crescimento.
EFEITOS ADVERSOS Ambos ainda podem causar: hipocalemia, hiponatremia, hipomagnesemia e hiperiuricemia.

(Raros na Infancia) Os diuréticos tiazidicos, além desses efeitos adversos, podem, também, ocasionar
hipercalcemia, hiperglicemia e hiperlidemia. J& os diuréticos de algca podem causar
hipercalcidria, ototoxicidade, nefrotoxicidade — potencializadas pelo uso de aminoglicosideos
-, pancreatite e colelitiase. Os poupadores de potdssio podem causar hipercalemia e a
espironolactona, em especial, pode ter efeito anti-androgénico.

Doenca renal crénica em estdgio terminal. Os diuréticos tiazidicos devem ser usados com
CONTRAINDICACAO cautela em pacientes com diabetes mellitus e dislipidemias, sendo contra-indicados nesses
casos em pediatria. Os poupadores de potdssio ndo devem ser usados se houver
hipercalemia.

Tiazidicos: A hidroclorotiazida e a clortalidona sdo usadas em doses que variam de 12,5 a
50mg/dia, uma vez ao dia; enquanto a dose de indapamida vai de 1,5 a 5mg/dia, também
uma vez ao dia. Diuréticos de alca: A faixa terapéutica da furosemida pode ir de 20 a
160mg/dia. Poupadores de potdssio: A dose de espironolactona vai de 25 a 50mg/dia,
dividindo em uma ou duas tomadas por dia; jd a dose de amilorida varia entre 2,5 e 5mg/dia,
uma vez ao dia.

POSOLOGIA
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Capitulo 8: Tratamento da Hipertensao Arterial Sistémica

BLOQUEADORES DE CANAIS DE CALCIO (BCCs)

Inibicdo da entrada de célcio pelos canais lentos voltagem-dependentes da membrana
celular, produzindo, consequentemente, vasodilatacao. Os bloqueadores de canais de
cdlcio sdo medicamentos muito heterogéneos, ora atuando na condutividade miocardica,
ora na resisténcia vascular periférica. Os diidropiridinicos (nifedipina, anlodipina) possuem
acdo vasodilatadora predominante, influenciando pouco na performance cardiaca, sendo,
portanto, utilizados no tratamento da hipertensao arterial.

MECANISMO DE ACAO

Hipertensdo volume-dependente, hipertensdo apds transplante renal, doenca renovascular
sobretudo bilateral, hipertensdo de etiologia desconhecida, quando se deseja uma acao
sinérgica com os IECAs nos casos de hipertensdo renina-dependente, doenca renal crénica
e urgéncias hipertensivas.

INDICACAO

CONTRAINDICACAO Gravidez e insuficiéncia cardiaca grave

Cefaléia, rubores e palpitacbes, edema de tornozelo, hipotensdo, alteracdo da

EFEITOS ADVERSOS condutividade cardiaca e boca seca.
(Raros na Infancia)

A dose inicial recomendada de nifedipina é de 0,25-0,5 mg/kg/dia. Usar, de preferéncia,
drdgeas de liberacdo lenta (retard), por via oral, em uma ou duas tomadas. Mais
recentemente, outros bloqueadores de canais de cdlcio tém sido utilizados em Pediatria,
com resposta clihica muito satisfatéria — como a anlodipina em doses de 0,1-0,3 mg/kg/dia,
uma vez ao dia, para criangas e lactentes (mdximo de 0,6 mg/kg/dia), e de 2,5-10 mg/dia,
para adolescentes.

AGENTES DE ACAO CENTRAL

Inibem a acdo do Sistema Nervoso Simpatico em nivel central, provocando diminuicdo da
RVP, do DC e dos niveis plasmaticos de renina. Os principais representantes dessa classe
sdo a clonidina - agonista do receptor inibitdrio alfa-2-adrenérgico - e metildopa - falso
substrato para a formacao de monoaminas.

POSOLOGIA

MECANISMO DE ACAO

Seu uso geralmente é reservado para casos de hipertensdo refrataria, exceto em situacoes
especificas, como hipertensdo associada a sindrome das pernas inquietas, retirada de

INEIERERE opioides e hiperreatividade simpatica na cirrose alcodlica. Além disso, a metildopa € o
farmaco de primeira escolha para HAS durante a gestacao.
Devido a acdo no Sistema Nervoso Central, esses medicamentos podem causar fadiga,
sonoléncia, sedacdo, hipotensao postural, disfuncdo erétil e boca seca. A clonidina ainda
EFEITOS ADVERSOS estd associada a um risco de hipertensao de rebote em caso de descontinuagao ou até

mesmo entre as doses. J4 a metildopa tem um risco aumentado de causar sindrome Ilpica
e, em caso de febre inexplicada, seu uso deve ser suspenso.
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Capitulo 8: Tratamento da Hipertensdo Arterial Sistémica

VASODILATADORES DIRETOS

Agem mediante vasodilatagcdo direta de artérias e arteriolas e esta indicada na gravidez, em
urgéncia hipertensiva — via endovenosa — e como coadjuvante no tratamento de outras
formas de hipertensdo. Seus efeitos adversos possiveis sdo: taquicardia reflexa, cefaléia,
nduseas, sudorese, febre, pancitopenia, sindrome lipica e quadro clinico semelhante a
doencga do soro. A dose recomendada € de 0,75-7,5 mg/kg/dia, via oral, dividida em trés ou
quatro doses.

HIDRALAZINA

O mecanismo de acdo leva ao relaxamento direto da musculatura lisa arteriolar. E indicado
na hipertensdo grave, que nao responde a outras medicacdes anti-hipertensivas, mas nao
deve ser empregado isoladamente nem como droga de primeira linha. Como recomendacao
geral, essa droga sé deve ser acrescentada ao regime terapéutico em pacientes com
hipertensdo refratdria ao uso de associagdes de trés ou quatro farmacos, em posologia
adequada. Pode ocasionar inimeros efeitos adversos graves: hipertricose, retencdo de
liquidos e de sal, alteracdes cardiovasculares, hipertensdo pulmonar, ICC, alteracoes
isquémicas, derrame pericardico, exantema cutdneo, sindrome de Stevens-Johnson,
intolerancia a glicose, formacdo de auto-anticorpos e trombocitopenia. A dose indicada € de
0,1-1,0 mg/kg/dia, via oral, em dose Unica ou de 12 em 12 horas.

MINOXIDIL

A figura a seguir ilustra os principais aspectos dos BCCs, Agentes de acao central
e Vasodilatadores diretos:
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Capitulo 8: Tratamento da Hipertensao Arterial Sistémica

MECANISMO DE
ACAO

Blogueiam os receptores beta-adrenérgicos cardiacos e determinam a queda do débito
cardfaco, com consequente diminuicdo da pressdo arterial. Outros possiveis mecanismos
de acao incluem inibicdao da secrecao de renina, bloqueio da liberacao de norepinefrina,
estimulo a sintese de prostaciclina vascular. Podem ser nao-seletivos (como o
propranolol), ou seletivos para o receptor beta-1 adrenérgico (como o atenolol). Ha ainda
os betabloqueadores de terceira geracao, que possuem agao vasodilatadora. Entre esses,
estd o carvedilol, que também age nos receptores alfa-1-adrenérgicos, e o nebivolol, que
aumenta a producdo de NO no endotélio vascular.

INDICACAO

Hipertensdo relacionada a liberacdo excessiva de catecolaminas; hipertensido renina-
dependente; pacientes com doenca arterial coronariana, insuficiéncia cardiaca,
enxaqueca. Pode ser usada como coadjuvante nos demais casos de hipertensao, embora
nao esteja entre as principais drogas de escolha.

CONTRAINDICAGCAO

Asma brénquica, blogueio atrioventricular e insuficiéncia cardiaca grave. Em criancas, seu
uso € também contraindicado em diabetes mellitus e dislipidemias pelo seu efeito no
metabolismo.

EFEITOS ADVERSOS
(Raros na Infancia)

Broncoespasmo; bradicardia; distlrbios de condugdo atrioventricular; interferéncia no
metabolismo lipidico, reduzindo a fragdo HDL do colesterol; precipitacdo de intoleréncia a
glicose em mais de 1% dos casos; disfungdo sexual em homens; efeitos adversos na
funcdo cognitiva; distdrbios do sono, principalmente com drogas mais lipossollveis — por
exemplo, propranolol —; reacées anafildticas e hiperpotassemia.

ALFABLOQUEADORES

MECANISMO DE

Atuam por inibicdo dos receptores alfa-1-adrenérgicos, produzindo vasodilatacdo

ACAO periférica.
= Hipertensdo secunddria ao excesso de catecolaminas (feocromocitomas e
INDICACAO ) . .
neuroblastomas) e, como coadjuvante, no tratamento de outras formas de hipertensao.
Hipotensdo postural e taquicardia; “efeito da primeira dose”, que é uma sindrome
EFEITOS ADVERSOS

(Raros na Infancia)

caracterizada por sincope, tontura e palpitacdo, cefaléia, sonoléncia; nduseas, boca seca,
depresséo, rash cutaneo, incontinéncia urindria e poliartralgia.

POSOLOGIA

Dose recomendada: 0,01-0,1 mg/kg/dia de Prazosin, via oral, em uma ou duas tomadas.
Drogas como a fentolamina e fenoxibenzamina sao utilizadas por via endovenosa e
restringem-se aos casos de crise hipertensiva devido ao feocromocitoma ou durante a
retirada cirdrgica de tumor.

A figura a seguir ilustra os principais aspectos dos alfa e betabloqueadores:
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MEDICACAO

DOSE PEDIATRICA

DOSE ADULTO

Captopril Iniciar com 0,3 a 0,5 mg/kg/dose Dose usual: 50mg/dia
Dose maxima: 6 mg/kg/dia Dose maxima: 450mg/dia

Enalapril Iniciar com até 0,08 mg/kg/dia Iniciar com 10 a 20 mg/dia
Dose maxima: até 0,6 mg/kg/dia Dose maxima: 40 mg/dia

Losartana Iniciar com 0,7 mg/kg/dia Iniciar com 50 mg/dia

Dose maxima: 1,4 mg/kg/dia

Dose maxima: 100 mg/dia

Hidroclorotiazida

Iniciar com 1 mg/kg/dia
Dose maxima: 3 mg/kg/dia

Iniciar com 25 a 100 mg/dia divididos em 1-2x

Clortalidona Iniciar com 0,3 mg/kg/dia Iniciar com 12,5 a 50 mg/dia
Dose maxima: 2 mg/kg/dia
Indapamida Iniciar com 1,5 a 2,5mg/dia
Dose méaxima: 5mg/dia
Furosemida Iniciar com 0,5 a 2,0 mg/kg/dose Iniciar com 20 a 80 mg/dia

Dose maxima: 6 mg/kg/dia

Dose maxima: 600 mg/dia

Espironolactona

Iniciar com 1 mg/kg/dia
Dose maxima: 3,3 mg/kg/dia

Iniciar com 50 a 100 mg/dia divididos em 1-4x
Dose maxima: 400 mg/dia

Amilorida Iniciar com 0,4 a 0,625 mg/kg/dia Iniciar com 5 a 10 mg/dia
Dose maxima:: 20 mg/dia Dose maxima: 20 mg/dia
Anlodipina Iniciar com 2,5 a 5 mg/dia para Criancas Iniciar com 5 mg/dia
entre 6 a 17 anos Dose maxima: 10 mg/dia
Nifedipino Iniciar com 0,25 a 0,5 mg/kg/dia Iniciar com 30 mg/dia
Dose maxima: 3 mg/kg/dia Dose méxima: 120 mg/dia
Clonidina Iniciar com 0,1 mg 2x/dia
Dose maxima: 2,4 mg/dia
Metildopa Iniciar com 250mg 2-3x/dia
Dose maxima: 3 g/dia
Hidralazina Iniciar com 40 mg/dia divididos em 2-4x
Dose maxima: 300 mg/dia
Propranolol Iniciar com 1 a 2 mg/kg/dia Iniciar com 40 mg 2x/dia
Dose maxima: 4 mg/kg/dia Dose maxima: 640 mg/dia
Atenolol Iniciar com 0,5 a 1 mg/kg/dia Iniciar com 25 a 50 mg/dia
Dose maxima: 2 mg/kg/dia Dose méaxima: 200 mg/dia
Carvedilol Iniciar com 6,25 mg 2x/dia
Dose maxima: 50 mg/dia
Prazosin Iniciar com 0,05 a 0,1 mg/kg/dia Iniciar com 1 mg/dia

Dose maxima: 0,5 mg/kg/dia

Dose maxima: 20 mg/dia
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9. TRATAMENTO DE CAUSAS ESPECIFICAS DE HAS

Feocromocitoma

Nesta forma rara de tumor secretante de catecolaminas, a hipertensao é
resultado do aumento de catecolaminas circulantes, que exercerao efeitos por meio
de receptores adrenérgicos do sistema cardiovascular e pela liberacdo de
norepinefrina das terminacdes simpaticas. Estudos recentes também tém levantado
hipdtese da acao de outros agentes neuro humorais, especialmente o neuropeptideo
Y, na génese da HAS desses pacientes.

O diagndstico é realizado por meio da deteccao de concentracdes elevadas de
metanefrina e acido vanil-mandélico na urina e de catecolaminas no plasma. Caso
estas concentracoes estejam elevadas, estd indicada investigacao por métodos de
imagem para localizacao do tumor.

O tratamento é eminentemente cirdrgico. No entanto, o uso de anti-
hipertensivos tem como objetivo ndo sé o controle da hipertensao, mas também o
controle dos outros sintomas cardiovasculares e o preparo do paciente para a
cirurgia. Durante a cirurgia, pode ocorrer liberacao macica de catecolaminas. Tendo
em vista os mecanismos relacionados a HAS no feocromocitoma, os medicamentos
mais utilizados para o controle da PA sao os a-blogueadores (seletivos ou nao)
seguidos pelos B-bloqueadores, quando necessdrios. Ressalta-se que o uso de (-
bloqueadores deve ser associado e subsequente ao bloqueio «, para evitar a
vasoconstricao a-mediada, em resposta a vasodilatacdo provocada pelo blogueio de
receptores B-adrenérgicos. Os bloqueadores de canal de célcio, embora ndo sejam
drogas de primeira linha nesses casos, também podem ser adjuvantes ao controle da
PA pelo fato de relaxarem a musculatura lisa vascular periférica e coronariana ao
inibirem o influxo de cdlcio estimulado por epinefrina.

Endocrinopatias

Diversas alteracbes enddcrinas podem cursar com hipertensdo arterial,
desencadeada por disturbios hormonais. No caso do hiperaldosteronismo primario
(por hiperplasia idiopatica ou por adenoma produtor de aldosterona), ocorre uma
producao excessiva de aldosterona, independente de angiotensina I, que produz
aumento na reabsorcao tubular distal de sédio e consequente elevacao do volume
intravascular. Nos casos de adenoma, o tratamento de escolha € cirdrgico, com
excisdo do tumor benigno. Nos casos primarios ou idiopdaticos, mais comuns na
infancia, os agentes anti-hipertensivos mais adequados sdo os antagonistas de
receptores de mineralocorticdides (espironolactona ou triantereno).

Na sindrome de Cushing, a hipercortisolemia aumenta os niveis pressdricos
por mecanismos ainda nao completamente entendidos, que incluem: aumento da
resposta a vasoconstrictores, diminuicao da producao de vasodilatadores, elevacao
da sintese hepatica de angiotensinogénio e retencao hidrossalina, entre outros. A
suspeita diagndstica se dd em funcado das alteracdes ao exame fisico: facies de lua
cheia, estrias violdceas, obesidade central, osteoporose inexplicada, fraqueza
muscular, acne, entre outras. Laboratorialmente, sao frequentes a hipopotassemia e
a intolerancia a glicose. Para o diagndstico definitivo, recomenda-se o teste de

Medpencil &

Medicina em Desenho




Capitulo 9: Tratamento de Causas Especificas de HAS

supressao pela dexametasona, que apresenta boa sensibilidade. O tratamento da
sindrome de Cushing deve ser dirigido a causa especifica do disturbio (exérese de
tumor, adrenalectomia, etc). O controle medicamentoso da hipertensao pode ser
feito com o bloqueio do sistema renina angiotensina, evitando-se o uso de diuréticos,
que podem piorar a hipopotassemia.

O hipertireoidismo mimetiza estados hiper adrenérgicos, podendo apresentar
HAS, taquicardia, hipertermia e precérdio hiperdinamico. O tratamento de escolha
para a hipertensao sao os beta-bloqueadores, que devem ser associados ao
tratamento da doenca de base.

Doenca Renal Crénica

A patogénese da HAS na DRC é complexa e multifatorial, podendo estar
relacionados a ativacao do SRA, a hiperatividade simpatica, o aumento da producao
de endotelina, a diminuicdo de substancias vasodilatadoras como o déxido nitrico,
prostaglandinas e bradicinina, alteracdes estruturais da parede dos vasos e elevacao
do volume intravascular. Associam-se a estes fatores, as caracteristicas clinicas da
doenca de base e as alteracdes decorrentes de tratamentos utilizados, tais como
ciclosporina, esterdides, eritropoetina, entre outros.

O tratamento anti-hipertensivo desses pacientes deve incluir os IECAs e/ou
BRASs, pois sao drogas com conhecida acao de retardar a progressao da doenca
renal, especialmente em pacientes com proteindria. Antagonistas do receptor de
aldosterona também parecem ter efeitos benéficos no controle da proteindria e na
regressao da fibrose renal, podendo ser associados aos IECAs e BRAs nos pacientes
gue nao apresentam hiperpotassemia. Como a retencdo hidrica pode também
contribuir para o aumento da PA na DRC, muitas vezes é necessdrio lancar mao de
diuréticos, sendo indicados os diuréticos de alca, principalmente quando ha
diminuicdo acentuada do RFG (<30ml/min/1,73m2). Em pacientes que persistem
com HAS a despeito do uso de doses adequadas de inibidores do SRA (IECAs e/ou
BRASs) e diuréticos, recomenda-se associar bloqueadores de canais de célcio.

Doenca Renovascular

A doenca renovascular decorre de obstrucdo uni ou bilateral das artérias
renais, de seus ramos principais, ou de vasos intra-renais. Quando hda obstrucao
bilateral ou obstrugdo em rim Unico, o aumento da PA se deve principalmente a
retencao hidrossalina, quando é unilateral, predomina a ativacdo do SRA. Em
pacientes pedidtricos e adultos jovens, a doenca renovascular é causada por
displasia fibromuscular dos vasos, enquanto em pacientes mais velhos a
aterosclerose se torna uma causa mais importante.

Durante a investigacao desses casos, observa-se aumento da atividade de
renina plasmatica, hiperaldosteronismo e hipopotassemia (ou potdssio em limites
inferiores da normalidade). A ultrassonografia renal com Doppler pode mostrar sinais
indiretos de estenose de artéria renal, mas ndo é um bom método para avaliar
alteracdes em ramos menores. O padrdo-ouro para o diagndstico é a arteriografia, de
preferéncia por meio da técnica de subtracao digital. A angioressonancia tem sido
usada recentemente com 6tima acuracia diagndstica.
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O tratamento de escolha para a displasia fibromuscular é a angioplastia, com retorno
do fluxo renal normal. Muitas vezes, porém, ndo é possivel a abordagem definitiva
em funcao de acometimento difuso ou de vasos intra-renais mais distais. Para o
controle da HAS, devem-se evitar os IECAs e BRAs até que se realizada avaliacao
mais detalhada, pois, principalmente no caso de acometimento bilateral ou de rim
Unico, a dilatacao preferencial da arteriola eferente provocada por essas drogas pode
produzir diminuicao importante da pressao de ultrafiltracao, com consequente queda
aguda e acentuada do RFG. Nos pacientes em que a causa da doenca renovascular é
aterosclerose, recomenda-se o tratamento medicamentoso para controle da PA e da
doenca cardiovascular.

Formas monogénicas de hipertensao

Nessas formas de hipertensao, observa-se padrao Mendeliano de heranca e,
em todas elas, o mecanismo fisiopatoldgico se baseia em aumento da reabsorcao de
sdédio no néfron distal, com resultante expansdo do volume intravascular e supressao
do SRA. Portanto, a presenca de atividade de renina plasmatica reduzida aumenta a
suspeita diagndstica dessas formas de HAS. Outros achados sugestivos sao:
labilidade eletrolitica, com alteracdes nas concentracdoes sérica de potdssio e
disturbios acido-bdsicos.

Na sindrome de Liddle, ocorre mutacdo que afeta o canal de sddio sensivel a
amilorida, aumentando sua expressao. A forma de heranca é autossémica dominante
e os afetados evoluem com hipertensao arterial geralmente de inicio na infancia,
associada a hipopotassemia e alcalose metabdlica discreta. O tratamento consiste
em dieta hipossddica e drogas que inibem a reabsorcdo distal de sddio, como
amilorida e triantereno.

A sindrome de Gordon, também conhecida como hipertensdo familiar
hiperpotassémica, decorre de mutagcao que inativa enzimas relacionadas a inibicao
do co-transportador de Na-Cl sensivel a diuréticos tiazidicos, determinando
atividade aumentada deste co-transportador. A apresentacdo clinica consiste em
hiperpotassemia e acidose metabdlica hiperclorémica, que geralmente precedem o
inicio da hipertensao. Essas alteracoes tipicamente tém boa resposta a doses baixas
de diuréticos tiazidicos.

Na sindrome de excesso aparente de mineralocorticdide, ocorre uma mutagao
na enzima 11 B-hidroxiesterdide desidrogenase, que converte o cortisol (substancia
com atividade mineralocorticdide) em cortisona (substédncia sem atividade
mineralocorticdide). A auséncia desta conversdo promove maior ativacdo do
receptor mineralocorticdide, com estimulo a reabsorcdo de sddio e a secregdo de
potdssio e hidrogénio. Ha também supressao da atividade plasmatica de renina e
diminuicdo dos niveis de aldosterona. O tratamento inclui antagonistas do receptor
de aldosterona, suplementacado de potdssio e restricao dietética de sal.

O aldosteronismo remedidvel por glicocorticdide consiste em mutagcao que
gera gene hibrido com acao de aumento de producao de aldosterona estimulada por
ACTH, independente das concentracoes de renina ou do balanco de sddio. Dessa
forma, hd aumento da reabsorcdo de sédio e da secrecdo de potdssio. O tratamento
se baseia na supressao dessa producdo andOmala, por meio do uso de
glicocorticdides (geralmente usados em doses baixas) e antagonistas do receptor de

mineralocorticdide.
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