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EDITORIAL

Por iniciativa da Direc¢do da Sociedade Portuguesa de Hipertensio ¢é
agora publicada a traducio para portugués das “Guidelines de 2018 da
Sociedade Europeia de Hipertensio/Sociedade Europeia de Cardiologia
para o tratamento da Hipertensio Arterial” tornando, assim, mais
acessivel um documento de extrema importancia para orientagio da nossa
prética clinica. Esta nova versdo, além de ter a preocupagio de explicar
detalhadamente as razdes em que se basearam as vérias recomendagoes e
de as sintetizar em quadros de leitura facil, apresenta algumas “novidades”
relativamente a4 de 2013 de que ressaltam, especialmente, as que dizem
respeito a terapéutica medicamentosa. Esta abrange, agora, virios grupos
que na versdo anterior ndo eram contemplados ou levantavam muitas
duvidas (por exemplo os individuos com pressio normal alta), os valores
alvo da terapéutica anti-hipertensora passaram a ser mais baixos quer para
a populagio hipertensa em geral (inferior a 130/80 em vez de 140/90)
quer para os hipertensos idosos (inferior a 140/90 em vez de 150/90),
o inicio de terapéutica medicamentosa é recomendada fazer-se com 2
tirmacos em vez de monoterapia na grande maioria dos hipertensos,
previligiando-se essa associagdo em comprimido unico (com o intuito de
tentar ultrapassar a baixa adesdo e a inércia médica) e, por fim, algumas
modifica¢ées relativamente a estratégia terapéutica de hipertensos com
outros factores de risco ou comorbilidades.

Aqui fica a tradugio das Guidelines de 2018 com os agradecimentos
aos membros da Direcgio da Sociedade Portuguesa de Hipertensio, na
pessoa do seu presidente Dr. Vitor Paixdo Dias, que se empenharam
nesta laboriosa tarefa.

J Braz Nogueira

(Director da Revista Portuguesa de Hipertensio
e Risco Cardiovascular)

*A tradugio seguiu o antigo Acordo Ortogréfico
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T O Professor Zanchetti faleceu no final da elaboragio destas Guidelines , em
Margo de 2018. Ele contribuiu totalmente para a elaboragio destas Guidelines,
como membro do Grupo de Trabalho e como coordenador de seccio. Ele serd
saudosamente lembrado por colegas e amigos.

Os dois presidentes contribuiram de forma equitativa para o documento.

O ESC Committee for Practice Guidelines (CPG), o Conselho da European Society
of Hypertension (ESH), as Sociedades Nacionais da ESC que participaram no
processo de revisio e as Sociedades Nacionais da ESH que participaram no
processo de revisio estio listadas no Apéndice.

Entidades da ESC que participaram na elaboragio deste documento:
Associagoes: European Association of Cardiovascular Imaging (EACVI),
European Association of Preventive Cardiology (EAPC), European Association
of Percutaneous Cardiovascular Interventions (EAPCI), European Heart Rhythm
Association (EHRA), Heart Failure Association (HFA).

Conselhos: Council for Cardiology Practice, Council on Cardiovascular Nursing
and Allied Professions, Council on Cardiovascular Primary Care, Council on
Hypertension, Council on Stroke.

Grupos de Trabalho: Cardiovascular Pharmacotherapy, Coronary Pathophysiology
and Microcirculation, e-Cardiology.

Aviso legal. As Guidelines da ESC/ESH representam as visdes da ESC e da ESH
e foram produzidas apés cuidadosa ponderagio dos conhecimentos e evidéncia
médica e cientifica disponivel na altura da sua elaboragio. A ESC e a ESH
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ndo sdo responsdveis da eventualidade de ocorréncia de qualquer contradigio,
discrepancia e /ou ambiguidade entre as guidelines da ESC/ESH e quaisquer outras
recomendacdes oficiais ou Guidelines emitidas por autoridades de satide publica
relevantes, em particular no que se refere ao bom uso de estratégias terapéuticas
ou de cuidados de satde. Os profissionais de saide sio encorajados a levarem
em total consideragio as Guidelines da ESH/ESC durante o exercicio do seu
juizo clinico bem como na decisio e implementagio de estratégias médicas de
prevencio, diagndstico ou terapéutica. No entanto, as Guidelines da ESC/ESH
nio se sobrepdem de nenhuma forma a qualquer responsabilidade individual dos
profissionais de satide de tomarem decisdes apropriadas e rigorosas de acordo
com a condi¢do de satde de cada doente e consultando o préprio doente e o seu
(sua) cuidador(a) sempre que adequado ou necessario. Nem as Guidelines da ESC/
ESH isentam os profissionais de saide de levarem em consideragio de forma
total e cuidadosa as recomendagdes oficiais relevantes e atualizadas, emitidas
pelas autoridades de saide competentes, no que respeita ao tratamento de cada
caso individual, a luz dos dados cientificos aceites, nos termos das suas respetivas
obrigacdes éticas e profissionais. E também da responsabilidade do profissional
de satde verificar as regras e regulamentos relativos a medicamentos e dispositivos
médicos no momento da respetiva prescrigdo.

O contetdo destas Guidelines da Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC) ¢ da
Sociedade Europeia de Hipertensio foi publicado somente para uso pessoal e
educativo.

Nenhum tipo de uso comercial estd autorizado. Nenhuma parte das Guidelines
da ESC/ESH pode ser traduzida ou reproduzida de qualquer forma sem o
consentimento escrito da ESC ou da ESH.

A permissio pode ser obtida apés submissdo dum pedido por escrito dirigido a
Oxford University Press,a editora do European Heart Journal e a entidade autorizada
a lidar com tais permissées em nome da ESC (journals.permissions@oup.com).
Este artigo foi co-publicado no European Heart Journal (doi: 10.1093/
eurheartj/ehy339), no  Journal of Hypertension (doi:10.1097/HJH. 10.1097/
HJH.0000000000001940), ¢ numa versio reduzida na revista Blood Pressure.
Todos os direitos reservados. © Eurgpean Society of Cardiology e European Society of
Hypertension 2018. Os artigos no European Heart Journal e no Journal of Hypertension
sdo idénticos exceto no que diz respeito a diferencas minimas estilisticas e de
ortografia de acordo com o estilo de cada revista. Qualquer referéncia pode ser
usada quando este artigo for citado.
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1. PREAMBULO

As Guidelines resumem e avaliam a evidéncia disponivel, com
o objectivo de auxiliar os profissionais de saide a selecionar as
melhores estratégias de tratamento para um doente individual com
uma determinada condi¢io. As Guidelines e as suas recomendagdes
devem facilitar a tomada de decisdes dos profissionais de saude na
sua pratica clinica didria. No entanto, as decisdes finais relativas a
um determinado doente devem ser feitas pelo(s) profissional(ais)
responsdveis consultando o doente e o(a) seu (sua) cuidador(a),
conforme o mais apropriado.

Um grande nimero de Guidelines tem sido publicado nos dltimos
anos pela Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC) e pela
Sociedade Europeia de Hipertensio (ESH), bem como por outras
sociedades e organiza¢des. Devido ao impacto na pritica clinica,
foram estabelecidos critérios de qualidade de forma a tornar todas
as decisbes transparentes para o utilizador. As recomendagdes para
formular e publicar as Guidelines da ESC podem ser encontradas
no website da ESC  (http://www.escardio.org/Guidelines-
&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-
development/Writing-ESC-Guidelines).As Guidelines da ESC
representam a posi¢do oficial da ESC sobre um determinado
tépico e sdo actualizadas regularmente.

Os membros deste Grupo de Trabalho foram selecionados
pela ESC e pela ESH como representantes dos profissionais
envolvidos no tratamento médico dos doentes com esta patologia.
Peritos selecionados na drea realizaram uma revisio abrangente da
evidéncia publicada no tratamento de uma determinada condigio,
de acordo com a politica do ESC Committee for Practice Guidelines
(CPG) e aprovada pela ESH. Foi realizada uma avaliagio critica
dos procedimentos diagndsticos e terapéuticos, incluindo uma
avalia¢do da relagdo risco-beneficio. O nivel de evidéncia e a forca
da recomendacdo de opgdes de tratamento particulares foram
ponderadas e graduadas de acordo com escalas pré-definidas,
conforme o referido nas zabelas 1 e 2.

Os peritos dos painéis de redacgdo e revisdo forneceram formularios
de declaragio de interesse para todas as relagdes que pudessem
ser percebidas como fontes reais ou potenciais de conflitos de
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interesse. Estes formularios foram compilados num ficheiro unico
e podem ser encontrados no website da ESC (http://www.escardio.
org/guidelines). Quaisquer alteragdes nas declaragées de interesse
que surgiram durante o periodo de redac¢do foram notificadas a
ESC e a ESH ¢ actualizadas. O Grupo de Trabalho recebeu o seu
suporte financeiro integralmente da ESC e da ESH, sem qualquer
envolvimento da industria de cuidados de satude.

A CPG da ESC supervisiona e coordena a preparagio de novas
Guidelines. A Comissio é também responsivel pelo processo de
endosso destas Guidelines. As Guidelines da ESC sio submetidas
a uma ampla revisio pela CPG e por peritos externos, e neste
caso por peritos indicados pela ESH. Apés revisdes apropriadas,
as Guidelines sio aprovadas por todos os peritos envolvidos no
Grupo de Trabalho. O documento final é aprovado pela CPG e
pela ESH para publicagdo no European Heart Journal e no Journal
of Hypertension, bem como na Blood Pressure. As Guidelines foram
desenvolvidas apés cuidadosa consideragio do conhecimento
médico e cientifico e da evidéncia disponivel no momento da sua
datagio.

A tarefa de elaborar Guidelines da ESC e da ESH também inclui a
criagdo de ferramentas educativas e programas de implementagdo
para as recomendagdes, incluindo versdes de bolso condensadas,
slides de resumo, folhetos com mensagens essenciais, cartdes
de resumo para nido-especialistas e uma versdo electronica para
aplicagoes digitais (smartphones, etc.). Estas versoes sio resumidas
e portanto, se necessdrio, o leitor deverd sempre recorrer a versio
integral, que estd livremente disponivel via websites da ESC e
da ESH e armazenadas nos websites do EHJ e do JOURNAL
OF HYPERTENSION. As sociedades nacionais da ESC sio
encorajadas a endossar, traduzir e implementar todas as Guidelines
da ESC. Sdo necessirios programas de implementagio porque
tem sido demonstrado que o prognéstico da doenga pode ser
favoravelmente influenciado pela minuciosa aplicagdo das
recomendagdes clinicas.

Sdo necessdrias pesquisas e registos para verificar se a prética
clinica didria estd de acordo com o que é recomendado nas
Guidelines, completando, assim, o ciclo entre a investigacdo clinica,
a redacc¢do das Guidelines e a sua divulgacio e implementagio na
prética clinica.

Os profissionais de saide sdo encorajados a levar totalmente em
consideragio as Guidelines da ESC e da ESH quando fazem
o seu juizo clinico, bem como aquando da determinagio e
implementagio de estratégias médicas de prevencio, diagnéstico
ou tratamento. No entanto, as Guidelines da ESC e da ESH nio se
sobrepdem de nenhuma forma a responsabilidade individual dos
profissionais de saide de tomarem decisdes apropriadas e precisas,
levando em considerag¢do a condi¢io de satde de cada doente e
consultando esse doente ou o seu (sua) cuidador(a) quando
apropriado e/ou necessirio. E também da responsabilidade do
profissional de saude verificar as regras e regulamentos aplicdveis
aos medicamentos e aos dispositivos médicos no momento da
prescrigao.



http://www.escardio.org/guidelines
http://www.escardio.org/guidelines
http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines /Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
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TABELA 1 Classes de recomendagio da ESC

2.INTRODUCAO

Tem sido feito um progresso substancial na compreensio da
epidemiologia, fisiopatologia, e risco associados & hipertensio, e
existe um manancial de evidéncias a demonstrar que a redugio
da pressio arterial (PA) pode reduzir de forma substancial a

morbilidade e mortalidade prematuras. '° Virias estratégias
de estilo de vida e tratamento medicamentoso comprovadas,
altamente eficazes e bem toleradas, podem permitir esta redugio
da PA. Apesar disto, as taxas de controlo da PA permanecem
baixas a nivel mundial e estdo longe de ser satisfatérias na Europa.
Consequentemente, a hipertensio continua a ser a principal causa
evitivel de doenca cardiovascular (DCV) e mortalidade por todas
as causas, globalmente e no nosso continente. '"**

Estas Guidelines de 2018 da ESC/ESH para o tratamento da
hipertensdo arterial sio destinadas a adultos com hipertensio,
i.e com idade > 18 anos. O propésito da revisio e actualizagio
destas Guidelines foi avaliar e incorporar novas evidéncias nas
recomendacdes das Guidelines. Os objectivos especificos das
Guidelines foram a produgio de recomendacées pragmadticas para
melhorar a detecgio e tratamento da hipertensdo, e para melhorar
as baixas taxas de controlo da PA, ao promover estratégias de
tratamento simples e eficazes.

Estas  Guidelines conjuntas de 2018 seguem os mesmos
principios de uma série de Guidelines sobre hipertensio que
foram conjuntamente publicadas pelas duas sociedades em 2003,
2007 e 2013. Estes principios fundamentais sdo: (i) basear as
recomendacdes em estudos conduzidos de forma apropriada,
identificados a partir de uma ampla revisio da literatura; (ii)
dar a maior prioridade a resultados de ensaios randomizados
controlados (ERCs); (iii) Considerar também meta-anilises de

Classe | Evidéncia e/ou acordo geral de que um E recomendado/é
determinado tratamento é benéfico, util, eficaz. indicado
Classe ll Evidéncia conflituosa e/ou divergéncia de opinido
acerca da utilidade/eficacia de um determinado
tratamento ou procedimento.
Classe lla | Peso da evidéncia/opinido é a favor da utilidade/ Deve ser considerado
eficacia.
Classe llb | A utilidade/ eficacia é menos bem estabelecida Pode ser considerado
pela evidéncia/ opinido.

TABELA 2 Niveis de evidéncia da ESC

Nivel de

Dados provenientes de multiplos ensaios

evidéncia A randomizados controlados ou meta-analises.

ERCs bem conduzidas, como evidéncia forte (isto contrasta com
meta-andlises em rede, que consideramos ndo ter o mesmo nivel de
evidéncia porque muitas das comparagdes nio sdo randomizadas);
(iv) reconhecer que os ERCs nio conseguem responder a muitas
questdes importantes relacionadas com o diagndstico, estratificagdo
de risco, e tratamento da hipertensdo, que podem ser abordadas em
estudos observacionais ou baseadas em registos de calibre cientifico
apropriado; (v) Categorizar o nivel de evidéncia cientifica e a forga
das recomenda¢des de acordo com as recomendacdes da ESC
(ver a sec¢do 1); (vi) reconhecer que as opinides podem divergir
em relagdo a questdes chave que sio resolvidas por votagio; e (vii)
reconhecer que hd circunstancias em que a evidéncia é inadequada
ou inexistente, mas que a questdo é importante para a pratica
clinica e nio pode ser ignorada. Nestas circunstincias, recorremos
a opinides pragmadticas de peritos e esforcamo-nos por explicar o
seu fundamento.

A cada membro do Grupo de Trabalho foram atribuidas tarefas
de redacgio especificas, que foram revistas pelos coordenadores de
seccdo e depois pelos dois presidentes, um nomeado pela ESC e
o outro pelas ESH. O texto foi desenvolvido durante cerca de 24
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meses, periodo durante o qual os membros do Grupo de Trabalho se
reuniram colectivamente e trocaram correspondéncia intensamente
entre as reunides. Antes da publica¢io, o documento foi revisto
pelos revisores europeus selecionados pela ESC e pela ESH, e pelos
representantes das Sociedades Nacionais de Cardiologia da ESC e
das Sociedades Nacionais de Hipertensio da ESH.

2.1 O que é novo e o que mudou nas Guidelines de
Hipertensao Arterial de 2018 da Sociedade Europeia
de Hipertensiao/Sociedade Europeia de Cardiologia?

Alteracoes nas recomendagoes

2013

2018

Diagnéstico

Diagnéstico

A PA do consultério esta recomendada para rastreio
e diagnéstico de hipertensao.

Esta recomendado basear o diagnéstico de hipertensédo em:

Medigoes repetidas no consultério; ou
Medicoes fora do consultério com MAPA e/ou AMPA, se

logistica e economicamente possivel.

Limiares para tratamento

PAnormall/alta (130-139/85-89 mmHg): A ndo ser que se obtenha a
necessaria evidéncia, ndo esta recomendado iniciar

tratamento medicamentoso na PA normal/aita

Limiares para tratamento
PAnormal/alta (130-139/85-89 mmHg): Tratamento medicamentoso pode
ser considerado quando o risco CV é muito alto devido a DCV estabelecida,

especialmente DAC.

Limiares para tratamento

Tatamento da hipertensao de grau 1 de baixo risco:

O inicio do tratamento medicamentoso também deve ser
considerado em doentes hipertensos de risco baixo a moderado
quando a PA esta dentro desta faixa em sucessivas visitas ou esta alta

por critérios de PA em ambulatério, e permanece nesta faixa apesar
dum periodo razoavel de medidas de modificagdo de estilo de vida .

Limiares para tratamento

Tratamento da hipertensao de grau 1 de baixo risco:

Em doentes com hipertensao de grau 1 de risco baixo a moderado e sem
evidéncia de LOAMH, o tratamento medicamentoso esta recomendado se

o doente permanece hipertenso apés um periodo de medidas de
modificacao de estilo de vida.

Limiares para tratamento
Doentes idosos

O tratamento medicamentoso pode ser considerado no idoso
(pelo menos com idade inferior a 80 anos), quando a PAS esta entre
140-159 mm Hg, desde que o tratamento seja bem tolerado

Limiares para tratamento
Doentes idosos

O tratamento medicamentoso e a intervencao sobre o estilo de vida esta
recomendado em doentes idosos em boa forma fisica (> 65 mas nao

> 80 anos) quando a PAS esta dentro do grau 1 (140-159 mm Hg), desde
que o tratamento seja bem tolerado

Alvos

Valores alvo de PA a atingir

Valores alvo de PA a atingir

Esta recomendado um objectivo de PAS < 140 mm Hg

Esta recomendado que o primeiro objectivo do tratamento deve ser o de
reduzir a PA para valores < 140/90 mmHg em todos os doentes e, desde
que o tratamento seja bem tolerado, os valores alvo de PA a atingir
devem ser 130/80 mmHg na maioria dos doentes

Em doentes com idade < 65 anos esta recomendado que a PAS deve ser
reduzida para um intervalo de PA entre 120-129 mmHg na maioria dos
doentes
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Alvos de tratamento da PA em doentes idosos Alvos de tratamento da da PA em doentes idosos (65-80 anos)
(65-80 anos)
Um alvo de PAS entre 140-150 mmHg Em doentes idosos ( = 65 anos), é recomendado que o alvo da PAS
é recomendado para doentes idosos (65—80 anos). deva estar dentro do intervalo 130-139 mmHg.
Alvos de tratamento da PA em doentes com mais de 80 anos Alvos de tratamento da PA em doentes com mais de 80 anos
Deve ser considerado um alvo de PAS entre 140-150 mmHg em Um intervao alvo de 130-139 mmHg é recomendado para individuos

individuos com mais de 80 anos, com uma PAS inicial 2 160 mmHg, | com mais de 80 anos, se tolerado.

desde que estejam em boa condigdo fisica e mental.

Alvos de PAD Alvos de PAD
Um valor alvo < 90 mmHg é sempre recomendado, excepto em Um alvo de PAD < 80 mmHg deve ser considerado para todos os
doentes com diabetes, nos quais se recomendam valores doentes hipertensos, independentemente do nivel de risco e das
<85 mmHg comorbilidades

Inicio de tratamento Inicio de tratamento

O inicio de terapéutica anti-hipertensiva com uma combinacdo E recomendado iniciar tratamento anti-hipertensivo com uma

de dois fArmacos pode ser considerada em doentes com combinacdo de dois farmacos, preferencialmente num sé comprimido.
um valor de PA marcadamente alto ou um nivel de risco CV alto. As excepcdes s3o os doentes idosos frageis e aqueles com baixo risco e
com hipertensdo de grau 1 (particularmente se PAS < 150 mmHg

Hipertensdo resistente Hipertensdo resistente

Os antagonistas dos receptores mineralocorticdides, o amilorido O tratamento recomendado da hipertensdo resistente é a adigdo de
e o bloqueador alfa-1 doxazosina devem ser considerados, se ndo | espironolactona em baixa dose ao tratamento em curso, ou a adigdo
de terapéutica diurética suplementar, se intolerante a espironolactona,
com eplerenona, amilorido, diurético tiazidico/ tiazidico like em alta
dose ou um diurético de ansa, ou a adicdo de bisoprolol ou doxazosina.

existir contra-indicacao.

Terapéutica para a hipertens3o baseada en dispositivos Terapéutica para a hipertensido baseada en dispositivos

Em caso de ineficicia do tratamento medicamentoso, podem O uso de terapéuticas baseadas em dispositivos ndo esta recomendado

ser considerados procedimentos invasivos, tais como desnervacdo | para utilizagdo de rotina no tratamento da hipertensdo, a ndo ser no

renal ou estimula¢do de barorreceptores. contexto de ERCs, até que haja mais evidéncia disponivel acerca da sua

eficacia e seguranca.

Gradacdo recomendada

©ESC/ESH 2018

Graul Grau lla Grau llb Grau Il

AMPA = auto-medigdo de pressao arterial no domicilio; CCU = combinagdo em comprimido Unico; CV = cardiovascular; DAC = doenca arterial coronaria; DBP =
pressdo arterial diastélica; DCV = doenca cardiovascular; ERC = ensaio randomizado controlado; LOMH = lesdo de orgdo mediada pela hipertensdo; MAPA =
monitorizagdo ambulatdria de pressdo arterial; PA = pressdo arterial; PAS = press3do arterial sistdlica

H
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Novas sec¢des/ recomendagdes

e Quando suspeitar e quando pesquisar causas secundarias de hipertensao

¢ Tratamento de emergéncias hipertensivas

¢ RecomendagGes actualizadas acerca do tratamento da PA na fase aguda do acidente vascular cerebral
e Recomendagdes actualizadas acerca do tratamento da hipertensdo na mulher e na gravidez
e Hipertensdo em diferentes grupos étnicos

¢ Efeitos da altitude na PA

e Hipertensdo e doenga pulmonar obstrutiva crénica

¢ Hipertensdo e FA e outras arritmias

¢ Uso de anticoagulantes orais na hipertensao

e Hipertensdo e disfungao sexual

¢ Hipertensdo e terapéutica do cancro

e Tratamento da hipertensao no peri-operatério

e Medicacao redutora da glicemia e PA

» RecomendagGes actualizadas acerca da avaliagdo e tratamento do risco CV: (i) usando o sistema SCORE para avaliar o risco
em doentes sem DCV; (ii) importdncia das LOMH na modidicagio do risco CV; e (iii) uso de estatinas e aspirina para
prevencdo da DCV

Novos conceitos ‘

Medicdo da PA

® Uso alargado da medigdo fora do consultdrio com MAPA ef/ou AMPA, especialmente AMPA, como opcdo para confirmar o diagndstico
de hipertensao, detectar hipertensdo da bata branca e mascarada e monitorizar o controlo da PA

Tratamento menos conservador da PA em doentes idosos e muito idosos
® Limiares e alvos terapéuticos mais baixos em doentes idosos, com énfase nas consideracdo da idade bioldgica mais do que
na idade cronoldgica (i.e. a importancia da fragilidade, da autonomia e da tolerabilidade do tratamento
® Recomendagdo de que o tratamento nunca deve ser negado ou retirado com base na idade, desde que o tratamento seja bem tolerado

Uma estratégia de CCU para melhorar o controlo da PA
® Uso preferencial de combinagdo de dois farmacos para inicio de tratamento na maioria dos individuos com hipertensdo
e Estratégia de tratamento de comprimido unico para a hipertensdo com uso de CCU para a maioria dos doentes

e Algoritmos simplificados de tratamento farmacoldgico com uso preferencial dum inibidor da ECA ou dum ARA, combinado com BCC e/ou
diurético tiazidico/ tiazidico like, como estratégia de tratamento nuclear para a maioria dos doentes, com os beta-bloqueantes usados
para indicagées especificas

Novos intervalos alvo para a PA em individuos tratados

® |ntervalos alvo de PA em individuos tratados para melhor identificar o alvo de PA recomendado e fronteiras de seguranga mais baixas
para a PA tratada, de acordo com a idade do doente e comorbilidades especificas.

Detectando ma ades@o a terapéutica farmacoldgica
® Forte énfase na importancia de avaliar a adesdo ao tratamento como causa major de mau controlo da PA

Papel chave da enfermagem e dos farmacéuticos no tratamento de longo prazo da hipertens3

® Eenfatizado o importante papel da enfermagem e dos farmacéuticos na educacio, apoio e follow-up de doentes hipertensos tratados
como parte da estragtégia global para melhorar o controlo da PA.

©ESC/ESH 2018

AMPA = auto-medicdo de pressdo arterial no domicilio; ARA = antagonista dos receptores da angiotensia; BCC = bloqueadores dos canais de calcio; CCU = combinagio
em comprimide unico; CV = cardiovascular; DCV = doenga cardiovascular; ECA = enzima conversora da angiotensina; FA = fibrilagdo auricular; LOMH = lesdo de orgdo
mediada pela hipertensdo; MAPA = monitorizagdo ambulatdria de pressdo arterial; PA = pressdo arterial; SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation;
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3.DEFINICAO,CLASSIFICACAOEASPECTOS
EPIDEMIOLOGICOS DA HIPERTENSAO

3.1 Defini¢io de hipertensao

A relagdo entre a PA e os eventos cardiovasculares (CV) e renais
¢ continua, fazendo com que a distin¢do entre normotensio e
hipertensio, baseada em valores de corte de PA seja de alguma forma
arbitraria. >*® No entanto, na pritica, os valores de corte para a PA
sdo usados por razdes pragmdticas para simplificar o diagnéstico e
as decisoes acerca do tratamento. As associagbes epidemioldgicas
entre PA e risco CV comec¢am desde valores muito baixos de PA
[i.e. PA sistélica (PAS) > 115 mmHg]. No entanto, “hipertensio”
¢ definida como o nivel de PA em que os beneficios do tratamento
(quer com modificagdes do estilo de vida, quer com medicamentos)
ultrapassam inequivocamente os riscos do tratamento, de acordo
com o documentado em ensaios clinicos. Esta evidéncia foi revista
(ver secgdo 7.2 para uma discussio detalhada acerca dos limiares de
diagnéstico de hipertensio) e fornece a base para a recomendagio de
que a classificagdo da PA e a defini¢do de hipertensio permanecam
inalteradas relativamente as anteriores Guidelines da ESH/ESC
(Tabela 3).1>1617

A hipertensio é definida como valores de PAS no consultério >
140 mmHg e/ou valores de PA diastélica (PAD) = 90 mmHg. Isto
¢ baseado na evidéncia de multiplos ERCs de que o tratamento de
doentes com estes valores de PA € benéfico (ver sec¢io 7). A mesma
classificagio é usada em jovens, individuos de meia-idade e idosos,
enquanto os percentis da PA sdo usados em criangas e adolescentes,

nos quais os dados de estudos de intervengio nio estdo disponiveis.
Os detalhes da classificagio da PA em meninos e meninas de idade
< 16 anos, podem ser encontrados nas Guidelines de 2016 para
criangas e adolescentes.!®

3.2 Classificagao da pressio arterial

Classificagdo de PA

- al . b
Recomendagdo Classe | Nivel

E recomendado que a PA seja classificada em
optima, normal, normal-alta ou grau 1-3 de

hipertensdo, de acordo com a PA do consultério.

©ESC/ESH 2018

PA = pressao arterial.
“Classe de recomendacéo
PNivel de evidéncia.

3.3 Prevaléncia da hipertensio

Baseada na PA do consultério, a prevaléncia global da hipertensio
foi estimada em 1,13 bilides em 2015,° com uma prevaléncia de mais
de 150 milhdes na Europa central e de leste. A prevaléncia global da
hipertensdo em adultos ¢ cerca de 30-45%,'? com uma prevaléncia
global standardizada para a idade de 24% e 20% em homens e
mulheres, respectivamente, em 2015.° Esta alta prevaléncia de

Tabela 3 Classificaciio da press3o arterial no consultério” e definicdes de grau de hipertensdo b

Categoria Sistdlica (mmHg) Diastdlica (mmHg)

Optima <120 e <80

Normal 120-129 e/ou 80-84

Normal alta 130-139 efou 85-89

Hipertensdo de grau 1 140-159 efou 90-99

Hipertensao de grau 2 160-179 efou 100-109 g
Hipertensao de grau 3 >180 e/ou >110 %
Hipertensio sistdlica isolada® >140 e <90 g

PA = pressdo arterial; PAS = pressdo arterial sistdlica.

aA categoria da PA é definida de acordo com a PA na posi¢do sentada no consultdriio e pelo valor mais alto de PA, quer seja sistdlica or diastélica.
ba hipertensao sistdlica isolada é graduada em 1, 2, ou 3 de acordo com os valores da PAS dentro dos intervalos referidos.

A mesma classificagdo é usada para todas as idades a partir dos 16 anos
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Tabela 4 Factores que influenciam o risco cardiovascular nos doentes com hipertensao

Caracteristicas gréficas e p os laboratoriais

Sexo@ (men >women)

idade @

Habitos tabagicos (actuais ou histéria passada)?®

Colesterol total e C-HDL

Acido trico

Diabetes”

Excesso de peso e obesidade

Histaria familiar de DCV prematura (homens < 55 anos e mulheres < 65 anos)

Histaria familiar ou parental de hipertensdo com inicio em idade jovem

Menopausa precoce

Estilo de vida sedentario

Factores psicossocias e socio-econdémicos

Frequéncia cardiaca (valores > 80 pulsages/min)

LOMH assintomatica

Rigidez arterial:
Presséao de pulso (em individuos idosos) 2 60 mmHg

VOP cardtido-femural >10 m/s

HVE no ECG (indice de Sokolow—Lyon >35 mm, ou R em aVL =11 mm; produto de voltagem duragéo de Cornell 22440 mm.ms ou voltagem de

Cornell >28 mm em homens ou >20 mm em mulheres

27 27 27
HVE ecocardiogréfica [indice de massa do VE: homens >50 g/m; mulheres > 47 g/m (altura em m) ; indexagédo para a ASC pode ser usada em doentes com peso normal;

massa VE/ASC g/n? > 115 (homens) > 35 (mulheres)]

b
Microalbumindria (30—300 mg/24 h) ou aumento da relagao albumina—creatinina (30—300 mg/g; 3.4—-34 mg/mmol) (preferencialmente na urina ocaisional de manha)

DRC moderada com TFGe >30-59 mL/min/1.73 nf (ASC)or DRC grave TFGe <30 mL/min/1.73 nt °

indice tornozelo-brago <0.9

Retinopatia avancada; hemorragias ou exsudados, edema da papila

Doenga CV ou renal estabelecidas

Doenga cerebrovascular: acidente vascular cerebral isquémico, hemorragia cerebral, AIT

DAC: enfarte agudo do miocardio, angor, revascularizagdo miocérdica

Presenca de placa ateromatosa na imagiologia

Insuficiéncia cardiaca, incluindo ICFEp

Doenga arterial periférica

Fibrilhagao auricular

mCcr/ccu an1a

AIT = acidente isquémico transitério; ASC = drea de superficie corporal; C - HDL = colesterol das HDL; CV = cardiovascular; DAC = doenga arterial corondria; DCV = doenga cardiovascular; DRC = doenga renal
cronica; ECG = electrocardiograma; HVE = hipertrofia ventricular esquerda;| CFEp = insuficiéncia cardfaca com fracgao de ejecgdo preservada; LOMH = les@o de orgdo mediada pela hipertensao; SCORE =
Systematic COronary Risk Evaluation; TFGe = taxa de filtragdo glomerular estimada; VE = ventricular esquerda; VOP = velocidade da onda de pulsa

AQV risk factors included in the SCORE system.
ba proteinuria e a TFGe sédo factores de risco independentes.

Ver aTabela 6 para os modificadores de risco CV
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Tabela 5 Categorias de risco cardiovascular a 10 anos (sistema Systematic COronary Risk Evaluation)

Risco muito alto Individuos com qualquer dos

te

cerebral, AIT, aneurisma da aorta e DAP

3 ou hipercolesterolemia

2
. DRC grave (TFGe < 30 ml/min/1,73 m )

DCV documentada, quer clinicamente quer de forma inequivoca em imagem.

+  DCVclinica inclui o enfarte agudo do miocardio, @ sindrome coronaria aguda, revascularizag&o coronaria ou outra, acidente vascular
+  DCVdocumentada inequivoca em imagem inclui placa aterosclerdtica significativa (i.e. estenose = 50%) na arteriografia ou na

ultrassonografia; nac inclui o aumento da espessura da intima-média carotidea

«  Diabetes mellitus com lesao de orgao alvo, p.ex., com proteintria ou com um factor de risco major como seja hipertensao de grau

. Uma pontuagéo calculada de SCORE 2 10%

Individuos com qualquer dos seguintes:

familiar

factores

. Aumento marcado dum factor de risco isolado, particularmente colesterol > 8 mmol/L (>310 mg/dl), p.ex. hipercolesterolemia

ou hipertenséo arterial de grau 3 (PA 2 180/110 mmHg)
. A maioria dos outros individuos com diabetes mellitus (excepto alguns jovens com diabetes mellitus do tipo 1 e sem outros

de risco mafor, que podem ser de risco moderado)

HVE hipertensiva

DRC moderada (TFGe 30-59 mL/min/1.73n2 )

Um risco SCORE calculado de 5-10%

Risco Individuos com:
moderado

+* Umrisco SCORE =1 to <5%

« Hipertensdo de grau 2

+ Muitos individuos de meia idade pertencem a esta categoria
Baixo risco Individuos com?

*  Umrisco SCORE a 10 anos < 1%

s

AIT = acidente isquémico transitério; DAP = doenga arterial periférica; DCV = doenga cardiovascular; DRC = doenga renal crénica; HVE = hipertrofia ventricular esquerda; PA =
Pressao arterial; SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation; TFGe = taxa de filtragdo glomerular estimada

hipertensdo ¢ consistente por todo o mundo, qualquer que seja o
rendimento, i.e. em paises de baixo, médio e alto rendimento.’? A
hipertensdo torna-se progressivamente mais comum a medida que
a idade avanca, com uma prevaléncia > 60% em pessoas com idade
> 60 anos.2 A medida que as populacoes envelhecem, adotam um
estilo de vida mais sedentdrio e aumentam o seu peso corporal, a
prevaléncia de hipertensio a escala mundial continuard a aumentar.
Estima-se que o numero de pessoas com hipertensdo aumentard

15-20% até 2025, atingindo perto de 1,5 bilides de individuos."

3.4 Relagao da pressao arterial com o risco de eventos

cardiovasculares e renais
A pressio arterial elevada foi a principal causa global de

mortalidade prematura em 2015, sendo responsével por quase 10
milhdes de mortes e mais de 200 milhdes de anos de vida ajustados
por incapacidade®. De forma importante, apesar dos avangos no
diagnéstico e no tratamento nos ltimos 30 anos, os anos de vida
ajustados por incapacidade atribuiveis 4 hipertensio aumentaram
40% desde 1990.° A PAS = 140 mmHg € responsavel pela maior
parte da mortalidade e da carga da incapacidade (~ 70%) e o maior
ndmero de mortes relacionadas com a PAS anualmente sio devidas
a doenga cardiaca isquémica (4,9 milhdes), a acidente vascular
cerebral hemorrdgico (2,0 milhdes) e a acidente vascular cerebral
isquémico (1,5 milhées).?

Quer a PA no consultério, quer a PA fora do consultério tém
uma relagdo continua e independente com a incidéncia de varios
eventos CV [acidente vascular cerebral hemorrigico, acidente
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vascular cerebral isquémico, enfarte do miocirdio, morte subita,
insuficiéncia cardiaca e doenga arterial periférica (DAP)], bem
como com a doenga renal crénica terminal. A evidéncia acumulada
tem estabelecido uma relagio préxima entre a hipertensio e o
aumento do risco de fibrilhagdo auricular (FA) e estd a emergir
evidéncia que liga aumentos precoces da PA com o risco aumentado
de declinio cognitivo e deméncia.**

A relagio continua entre a PA e o risco de eventos tem sido
demonstrada em todas as idades® e em todos os grupos étnicos?**
e estende-se desde niveis altos até valores relativamente baixos de
PA. A PAS parece ser um melhor preditor de eventos do que a
PAD apés os 50 anos.?7

A PAD alta estd associada ao aumento do risco CV e estd mais
comummente aumentada em doentes jovens (< 50 anos) vs. doentes
mais velhos. A PAD tende a descer a partir da meia-idade como
consequéncia da rigidez arterial; consequentemente, a PAS assume
ainda maior importincia como factor de risco a partir da meia-
idade.? Nas pessoas de meia-idade e nas idosas, uma pressio de
pulso aumentada (diferenga entre os valores da PAS e da PAD) tem
um significado prognéstico adverso adicional %

3.5 Hipertensio e avaliagdo de risco cardiovascular

total

A hipertensio raramente ocorre de forma isolada e associa-se
frequentemente a outros factores de risco CV como a dislipidemia
e a intolerancia a glucose.** Este agrupamento de factores de
risco metabdlicos tem um efeito multiplicativo sobre o risco
CV.32 Consequentemente, a quantificagio do risco CV total (i.e.
a probabilidade de uma pessoa desenvolver um evento CV num
determinado periodo) é uma parte importante do processo de
estratificagdo do risco nos doentes com hipertensio.

Estio disponiveis muitos sistemas de avaliagio do risco CV e a
maioria projecta o risco a 10 anos. Desde 2003, as Guidelines
Europeias de prevengio da DCV recomendam o uso do sistema
Systematic COronary Risk Evaluation (SCORE) porque ele
se baseia num grande conjunto de bases de dados de coorte
Europeias (disponiveis em http://www.escardio.org/Guidelines-
&-Education/Practice-tools/ CVD-prevention-toolbox/SCORE-
Risk-Charts). O sistema SCORE estima o risco de 10 anos de um
evento aterosclerético fatal, relativamente a idade, sexo, hibitos
tabdgicos, nivel de colesterol total e PAS. O sistema SCORE
também permite a calibragio para diferentes niveis de risco CV em
numerosos paises europeus e foi sujeito a validagio externa.* Uma
limitag¢do prévia do sistema SCORE era que ele apenas se aplicava
a individuos com idade 40-65 anos; no entanto, o sistema SCORE
foi recentemente adaptado para doentes com idade superior a 65
anos.* Estd disponivel informagio detalhada sobre a avaliagdo do
risco CV.%

Os parimetros que influenciam os factores de risco CV nos doentes
com hipertensio estio descritos na zabela 4. Doentes hipertensos com
DCV documentada, incluindo doenga ateromatosa assintomdtica
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em imagiologia, diabetes dos tipos 1 ou 2, valores muito altos de
factores de risco individual (incluindo o grau 3 de hipertensio) ou
doenga renal crénica (DRC: estadios 3-5) sdo automaticamente
considerados como tendo um risco CV a 10 anos (tabela 5) muito
alto (i.e. > 10% de mortalidade por DCV) ou alto (i.e 5-10% de
mortalidade por DCV). Estes doentes nio precisam de estimativa
tormal de risco CV para determinar a necessidade de tratamento
da sua hipertensio e de outros factores de risco CV. Para todos os
outros doentes hipertensos, recomenda-se uma estimativa do risco
CV de 10 anos usando o sistema SCORE. A estimativa deve ser
complementada pela avaliagio das lesdes de 6rgdo mediadas pela
hipertensio (LOMH), que podem também aumentar o risco CV
para um nivel superior, mesmo quando assintomaticas (ver tabela 4
e as seccoes 3.6 € 4).

Existe também uma evidéncia emergente de que um aumento do
dcido drico sérico para niveis mais baixos do que aqueles tipicamente
associados com gota, estd independentemente associado a um
aumento do risco CV, quer na populagio em geral, quer nos doentes
hipertensos. A avaliagio do édcido drico sérico é recomendada como
parte do rastreio nos doentes hipertensos.*

O sistema SCORE apenas estima o risco de eventos CV fatais.
O risco de eventos totais (fatais e ndo fatais) é cerca de 3 vezes
superior a taxa de eventos CV fatais nos homens e cerca de quatro
vezes mais alto nas mulheres. Este multiplicador estd atenuado
para menos do que trés vezes nas pessoas mais idosas, nas quais um
primeiro evento apresenta uma maior probabilidade de ser fatal.’’”
Ha importantes modificadores gerais do risco CV (¢abela 6), bem
como modificadores especificos nos doentes com hipertensio.
Os modificadores do risco CV sio particularmente importantes
nas fronteiras do risco CV e especialmente para doentes com

TABELA 6 Modificadores de risco que aumentam o risco cardiovascular estimado
pelo sistema Systematic COronary Risk Evaluation (SCORE) %

Privagdo social, a origem de muitas causas de DCV

Obesidade (medida pelo IMC) e obesidade central (medida pela circunferéncia
da cintura)

Inatividade fisica

Stress psicossocial, incluindo exaustdo vital

Historia familiar de DCV prematura (ocorrendo em homens com idade <55 anos
e em mulheres com idade <60 anos)

Doengas inflamatdrias autoimunes e outras

Disturbios psiquidtricos graves

Tratamento para infecgdo pelo virus da imunodeficiéncia humana

Fibrilagdo atrial

Hipertrofia ventricular esquerda

DRC

Sindrome da apneia obstrutiva do sono

DCYV = doenga cardiovascular; DRC = doenga renal crénica; IMC = indice de massa corporal



http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Practice-tools/CVD-prevention-toolbox/SCORE-Risk-Charts
http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Practice-tools/CVD-prevention-toolbox/SCORE-Risk-Charts
http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Practice-tools/CVD-prevention-toolbox/SCORE-Risk-Charts
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TABELA 7 Fatores de corregio do risco cardiovascular SCORE (Systematic
COronary Risk Evaluation) em imigrantes de primeira gera¢io na Europa®

Regiao de origem Factor de multiplicagdo
Sul da Asia 1,4
Africa Subsaariana 1,3
Caraibas 1,3
Asia Ocidental 1,2
Norte de Africa 0,9
Leste Asiatico 0,7
América do Sul 0,7

risco moderado, nos quais um modificador pode converter um
risco moderado num risco alto e influenciar as decisdes acerca do
tratamento no que diz respeito a gestio de factores de risco CV.
Para além disso, as estimativas do risco CV pelo sistema SCORE
podem ser modificadas nos imigrantes de 1° geracio na Europa
e a pontuagdo do risco CV nestes doentes pode ser ajustada de
acordo com factores de correc¢io (zabela 7). Mais detalhes acerca
do impacto dos modificadores do risco CV estio disponiveis nas

Guidelines de prevengio da DCV de 2016.

3.6 Importincia das lesdes de 6rgao mediadas pela
hipertensio no refinamento da avaliagio do risco

cardiovascular nos doentes hipertensos

Um aspecto tnico e importante da estimativa do risco CV nos
doentes hipertensos é a necessidade de considerar o impacto das
LOMH. Estas leses eram anteriormente designadas por “lesées
de 6rgio alvo”, mas “lesdo de 6rgido mediada pela hipertensio”
(LOMH) descreve mais correctamente as alteragbes estruturais
e/ou funcionais induzidas pela HTA em 6rgidos major (ou seja,
coragio, cérebro, retina, rim e vasos) (Tabela 4). H4 3 consideragoes
importantes: (i) nem todas as caracteristicas de LOMH estdo
incluidas no sistema SCORE (doenga renal cronica e doenca
vascular estabelecida estdo incluidas), e varias LOMH hipertensivas
(cardiaca, vascular e retiniana) tém significado progndstico adverso
bem estabelecido (ver sec¢do 5) e podem, especialmente sea LOMH
for pronunciada, levar a elevado risco CV mesmo na auséncia de
factores de risco CV cléssicos; (ii) a presenca de LOMH ¢é comum
e por vezes passa despercebida; ** e (iii) a presenca de multiplas
LOMH num mesmo individuo é também comum, e aumenta ainda
mais o risco CV.3*! Consequentemente, a inclusio da avaliagio de
LOMH ¢ importante em individuos com HTA e ajuda a identificar

Outros factores Grau de PA (mmHg)
Estadiamento de risco (FR),
de doenca LOMH, ou Normal-alta Grau 1 Grau 2 Grau 3
eeriE e e PAS130-139 | PAS140-159 | PAS160-179 | PAS=>180
estabelecida PAD 85-89 PAD 90-99 PAD 100-109 | ou PAD > 110
. . . . Risco .
Sem outros FR Baixo risco Baixo risco Risco alto
moderado
Estadio 1 Ri
stacllo 1ou2FR Baixo risco 15€0 Risco alto
(ndo moderado
complicado)
>3FR iga EhE Risco alto Risco alto
moderado
Estadio 2 LOMH, DRC :
estadio 3, ou . . Risco alto a
(doencga N Risco alto Risco alto :
. - DM sem lesdo muito alto
assintomatica . a
de érgao
DCV
Estadi leci . . . . . . . .
stadio 3 estabe ?Cl.da' Risco muito Risco muito Risco muito Risco muito
(doenca DRC estadio > Alto Alto alto .
estabelecida) 4, ou DM com
lesdo de 6rgdo

FIGURA 1. Classificagio dos estidios de HTA de acordo com os graus de HTA, presenca de fatores de risco cardiovasculares, lesio de 6rgio mediada pela HTA, ou co-
morbilidades. O risco CV estd ilustrado para um homem de meia-idade. O risco CV nido corresponde necessariamente ao risco real em diferentes idades. O uso do sistema
SCORE ¢ recomendado para a estimativa formal de risco CV para decisio terapéutica. DCV = doenga cardiovascular; DRC = doenga renal crénica; DM = diabetes mellitus;
LOMH = lesio de 6rgio mediada pela hipertensio; PA = pressio arterial; PAD= PA diastélica; PAS = PA sist6lica; SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation
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os doentes hipertensos de risco elevado ou muito elevado, que
podem de outra forma ser mal classificados como tendo um risco
mais baixo pelo sistema SCORE.* Isto é especialmente verdade
para a presenca de hipertrofia ventricular esquerda (HVE), DRC
com albuminuria ou proteindria, ou rigidez arterial® (ver sec¢do 5).
O impacto da progressio dos estadios de doenga associada a HTA
(desde nio complicada a doenga assintomdtica ou estabelecida), de
acordo com diferentes graus de HTA e a presenca de factores de
risco CV, LOMH, ou co-morbilidades, estd ilustrado na Figura 1,
para individuos de meia idade.

3.7 Desafios na avalia¢ao de risco cardiovascular
Orrisco CV éfortemente influenciado pelaidade (ou seja, individuos
idosos tém invariavelmente um elevado risco CV absoluto). Em
contraste, o risco absoluto de individuos mais jovens, em particular
mulheres, ¢ invariavelmente baixo, mesmo naqueles com perfil de
factores de risco marcadamente anormal. Nestes tltimos, o risco
relativo é elevado mesmo se o risco absoluto for baixo. A utilizagdo
de “idade de risco CV” tem sido proposta como uma forma util
de comunicar risco e tomar decisdes de tratamento, especialmente
para individuos mais jovens com baixo risco absoluto mas elevado
risco relativo.® Isto funciona ilustrando como um individuo mais
jovem (e.g. com 40 anos) com factores de risco mas risco absoluto
baixo, tem um risco CV equivalente a um individuo muito mais
velho (60 anos) com factores de risco 6ptimo; assim, a idade de
risco CV do individuo mais jovem ¢ de 60 anos. A idade de risco
CV pode ser automaticamente calculada usando o HeartScore
(www.heartscore.org).

Uma segunda consideragio é que a presen¢a de doenga concomitante
¢ frequentemente registada de uma forma bindria nos sistemas de
avaliacio de risco CV (e.g. diabetes, sim/ nfo). Isto nio reflete o
impacto da gravidade ou duragio de doengas concomitantes no
risco CV total. Por exemplo, a diabetes de longa duragio estd
claramente associada com elevado risco, enquanto o risco é menos
certo para a diabetes de diagndstico recente.*

Um terceiro enigma especifico para a HTA ¢é que valor de PA usar
na avalia¢io de risco CV num individuo em tratamento paraa HTA.
Se o tratamento comegou recentemente, parece apropriado usar o
valor de PA pré-tratamento. Se o tratamento é jd de longa data, usar o
valor de PA actual (sob tratamento) vai invariavelmente subestimar
o risco, pois nio reflete a exposi¢ao prévia de longo termo a valores
de PA mais elevados, e o tratamento anti-hipertensivo nio reverte
completamente o risco mesmo quando a PA estd bem controlada.
Se o tratamento é de longa data, entdo o “valor de PA tratado” deve
ser usado, com a adverténcia de que o risco CV calculado vai ser
menor que o verdadeiro risco do individuo. Um quarto enigma é
como importar os valores de PA medida fora do consultério para
as calculadoras de risco que tenham sido calibradas de acordo com
as leituras de PA de consultério. Estas vérias limitacoes devem ser
tidas em conta quando se estima o risco CV na pritica clinica.
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Hipertensao e avaliagao de risco CV

Recomendacao Classe® Nivel®

Recomenda-se avaliagdo de risco CV pelo
sistema SCORE aos individuos hipertensos
que ndo estdo em alto ou muito alto risco
por doenga cardiovascular estabelecida, |
doenga renal, ou diabetes, um factor de
risco marcadamente elevado (e.g.
colesterol) ou HVE hipertensiva.3®3°

CV = cardiovascular; HVE = Hipertrofia ventricular esquerda; SCORE = Systematic
COronary Risk Evaluation.

*Classe de recomendagio

"Nivel de evidéncia

4.MEDICAO DA PRESSAO ARTERIAL

4.1 Medic¢ao convencional da pressio arterial no

consultério

Os  esfigmomandémetros
semiautomdticos sio o método preferido para medigio da PA em
regime de consultério. Estes aparelhos devem ser validados de acordo
com condigdes e protocolos padronizados.* A PA deve inicialmente
ser medida em ambos os membros superiores, utilizando uma
bragadeira de tamanho adequado & circunferéncia braquial. Uma
diferenca consistente e significativa na PA sistélica entre os bragos
(e.g. > a 15mmHyg), estd associada com aumento de risco CV, ©
mais provavelmente relacionada com doenca vascular ateromatosa.
Quando se verifica uma diferenga na PA entre os bragos, idealmente
estabelecida por medi¢do simultinea, o brago com valores de PA
mais elevada deve ser usado em todas as medi¢ées subsequentes.
Em individuos idosos, individuos com diabetes, ou individuos
com outras causas de hipotensio ortostitica, a PA também deve
ser também medida 1m e 3m apds posi¢io em pé. A hipotensio
ortostatica define-se como uma redugio da PA sistélica 2 20mmHg
ou da PA diastélica 2 10mmHg no espago de 3 minutos em pé, e estd
associada ao aumento de risco de mortalidade e de eventos CV.%* A
frequéncia cardiaca (FC) também deve ser registada no momento da
medigio da PA, pois a FC em repouso é um preditor independente
de morbilidade ou eventos CV fatais,” apesar de a FC nio estar
incluida em nenhum algoritmo de risco CV. A tabela 8 resume o
procedimento recomendado para a medi¢io de PA rotineira em
consultério. E enfatizado que a PA de consultério é frequentemente
realizada de forma incorrecta, com atencio inadequada para as
condi¢des padronizadas recomendadas para uma medigio vilida da
PA de consultério. A avaliagio imprépria da PA de consultério pode
levar a uma classificagdo imprecisa, sobrestimagio da verdadeira PA
de um doente, e tratamento desnecessario.

auscultatérios ou  oscilométricos
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TABELA 8 Medigdo da pressio arterial no consultério

Os doentes devem estar sentados confortavelmente num
ambiente calmo durante 5 minutos antes de iniciar a
medicio da PA.

Devem ser registadas 3 avaliagdes de PA, com 1-2 minutos

de intervalo, e medigdes adicionais apenas se as primeiras
duas leituras diferirem mais de 10mmHg; a PA deve ser
registada como a média das ultimas duas leituras.

Podem ter de ser feitas medi¢des adicionais em individuos
com valores de PA instiveis devidos a arritmias, tais como
em doentes com fibrilha¢do auricular, nos quais os métodos
manuais auscultatérios devem ser usados, uma vez que a
maioria dos aparelhos nio estio validados para medicio da

PA em doentes com FA.?
Para a maioria dos doentes deve ser usada uma bragadeira

standard (12-13cm de largura e 35cm comprimento), mas
devemestar disponiveis bracadeiras maiores e menores para
bragos mais largos (circunferéncia braquial > 32cm) ou mais
finos, respectivamente.

Abragadeira deve ser posicionada ao nivel do coragio, com
as costas e o brago apoiados para evitar contrac¢do muscular
eaumentos da PA dependentes de exercicio isométrico.

Quandosio usados métodos auscultatérios, use os sons de
Korotkoft de faseI e V (redu¢io/ desaparecimento subito)
paraidentificar a PA sistélica e diastdlica, respectivamente.

Na primeira visita deve ser medida a PA em ambos os
bragos para detectar possiveis diferencas entre eles. Como
referéncia deve ser usado o brago com valor mais elevado.

Na primeira avaliagio, em todos os doentes, deve ser
medida a PA ao 1 min e 3 min apés passar da posi¢io de
sentado para posicio em pé, para excluir hipotensio
ortostitica. Medigdes na posicio de deitado e em pé
também devem também ser consideradas em visitas
subsequentes em individuos mais idosos, diabéticos, e
individuos com outras condigdes nas quais a hipotensdo
ortostitica pode ocorrer com frequéncia.

Deve serregistada a frequéncia cardiaca e usadaa palpacio
do pulso para excluir arritmia.

FA = fibrilhagdo auricular; PA = pressio arterial

*A maioria dos aparelhos automadticos nio estdo validados para a medi¢do da
PA em individuos com FA, e vio registar a curva de PA sistélica individual mais
elevada em vez de uma média de viérios ciclos cardiacos. Isto leva a sobrestimagio

da PA.

4.2 Medigao nao presenciada da pressio arerial no

concultério

As leituras de PA multiplas e automidticas no consultério,
melhoram a reprodutibilidade da medi¢do da PA, e se o doente
estiver sentado sozinho e sem ser observado, o “efeito de bata
branca” (ver sec¢do 4.7.1) pode ser substancialmente reduzido *® ou
eliminado #. Além disso, os valores de PA sdo inferiores aos obtidos
pela medigdo convencional em consultério, e sio semelhantes, ou
mesmo inferiores, aos fornecidos pela automedi¢do ambulatéria da
pressio arterial (AIMPA) ou pela medi¢do ambulatéria da pressio
arterial (MAPA).>® O uso da medi¢io ndo presenciada da PA em
consultério num ensaio clinico recente [he Systolic Blood Pressure
InterventionTrial (SPRINT)] ' gerou controvérsia acerca da sua
relagdo quantitativa com a medi¢do convencional de consultério
(que foi a base para todos os ensaios clinicos e epidemioldgicos
anteriores); a sua viabilidade na prética clinica rotineira também
tem sido questionada. Presentemente, a relagdo entre as leituras
de PA obtidas com a medig¢io da PA convencional de consultério
e a medi¢do da PA ndo presenciada continua por esclarecer, mas
a evidéncia disponivel sugere que as leituras convencionais da
PA sistélica em consultério podem ser pelo menos 5-15mmHg
superiores aos niveis de PA sistélica obtidos em medig¢des ndo
presenciadas no consultério.”? Também hd evidéncia muito
limitada acerca do valor prognéstico das medi¢ées de consultério
ndo presenciadas, isto é, se garantem pelo menos a mesma
capacidade em prever resultados que as medi¢des convencionais
no consultério. 33

4.3 Medicao da pressao arterial fora do consultério

As medi¢oes da PA fora do consultério referem-se ao uso quer da
AMPA quer da MAPA, a ultima geralmente no periodo de 24h.
Ela fornece um maior nimero de medi¢oes da PA que a avaliagio
convencional em consultério em condi¢ées mais representativas da
vida didria. As guidelines e position papers mais recentes fornecem
detalhes abrangentes para MAPA* e AMPA> e estio brevemente

resumidas em seguida.’*

4.4 Automedicio da pressao arterial

A AMPA ¢ a média das leituras de PA obtidas com um aparelho
de medigio de PA validado e semiautomdtico, durante pelo menos
3 dias e de preferéncia durante 6-7 dias consecutivos antes de cada
consulta médica, com leituras de manhi e ao final do dia, realizadas
num local calmo, apés 5 minutos de repouso, com o individuo
sentado com as costas e o brago apoiados. Devem ser realizadas pelo
menos 2 medigbes em cada sessdo, com 1-2 minutos de intervalo.’’
Comparados com a PA de consultério, os valores de AMPA sio
geralmente inferiores, ¢ o limiar para diagnéstico de HTA ¢é >
135/85mmHg (equivalente a PA de consultério > 140/90mmHg)
(Tabela 9), quando se considera a média de 3-6 dias de valores
de PA avaliados em casa. Comparando com a PA de consultério,
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a AMPA fornece dados de PA mais reproduziveis e estd mais de
perto relacionada com LOMH, particularmente HVE.>® Meta-
andlises recentes dos poucos estudos prospectivos disponiveis
indicaram ainda que a AMPA prediz melhor a morbilidade e
mortalidade cardiovascular que a PA de consultério.”” Também
hé evidéncia de que a monitorizagio realizada pelo préprio doente
pode ter um efeito benéfico na adesdo terapéutica e no controlo
da PA,%¢! especialmente quando combinada com a educagio
e o aconselhamento.”” A telemonitorizagdo e as aplicagbes de
smartphone podem oferecer vantagens adicionais,®** como uma
ajuda 2 memoria para fazer medi¢des da pressdo arterial, e como
uma forma conveniente de armazenar e rever os dados de PA num
didrio digital, e transmiti-los. Ndo se recomenda o uso de Apps
como uma forma independente da bragadeira para medi¢io da PA.

4.5 Medigao ambulatéria da pressio arterial

A MAPA fornece uma média das leituras de PA ao longo de um
periodo definido, geralmente 24h. O aparelho estd tipicamente
programado para registar a PA a cada 15-30 minutos, ¢ os valores
médios da PA sdo geralmente fornecidos para o dia, a noite, ¢ as 24h.
Também pode ser registado um didrio das actividades do individuo
¢ as horas de sono. E necessirio no minimo 70% de medicoes
adequadas para uma sessio de MAPA vilida. Os valores de MAPA
sdo, em média, inferiores aos valores de PA de consultério, e o limiar
diagnéstico para HTA é PA > 130/80mmHg ao longo de 24h, =
135/85mmHg para a média do dia, e > 120/70mmHg para a média
da noite (todos equivalentes a PA de consultério =2 140/90mmHg),
ver Tabela 9.

A MAPA ¢é um melhor preditor de LOMH que a PA de
consultério.®® Mais, a média da PA de ambulatério em 24h tem
demonstrado de forma consistente uma rela¢io mais préxima com
eventos mérbidos ou fatais,*® ¢ é um factor preditor de risco mais
sensivel que a PA de consultério para resultados CV, como eventos

TABELA 9 Defini¢ées de Hipertensdo de acordo com os niveis de pressdo arterial

no consultério, em ambulatério e em casa

Categoria PAS PAD
g (mmHg) (mmHg)
PA de consultério? >140 e/ou >90
PA de ambulatério
Média diurna (ou quando acordado/a) >135 e/ou >85
Média nocturna (ou durante o sono) >120 e/ou >70
Média das 24h >130 e/ou >80
Média da PA em casa >135 e/ou >85

PA = Pressio arterial; PAD = pressio arterial diastolica; PAS = pressio arterial sist6lica.
“‘Refere-se 2 PA convencional de consultério e ndo 2 PA medida de forma nio presenciada.
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moérbidos ou fatais corondrios e AVC.%72

A PA geralmente diminui durante o sono. Apesar do grau
de descida noturna ter uma distribui¢io normal no contexto
populacional, foi proposto um limiar arbitririo que para definir
os doentes como “dippers” se a sua PA noturna diminuir mais
de 10% do valor da média da PA diurna; no entanto, o estado
“dipper” é frequentemente muito varidvel de dia para dia, e como
tal, dificilmente reproduzivel.”” H4 alguns motivos reconhecidos
para a auséncia de descida noturna, como os distirbios do sono,
apneia obstrutiva do sono, obesidade, grande ingestio de sal
em individuos sal-sensiveis, hipotensdo ortostatica, disfun¢do
autonémica, insuficiéncia renal crénica, neuropatia diabética,
e idade avancada.”* Alguns estudos que tiveram em conta a PA
diurna e noturna no mesmo modelo estatistico, descobriram que
a PA noturna é um preditor de resultados mais forte que a PA
diurna.** O ratio noite-dia ¢ também um importante preditor de
resultados, e doentes com uma reduzida diminui¢do da PA durante
a noite (isto &, <10% da média diurna de PA ou um ratio noite-dia
>0.9) tém risco cardiovascular aumentado.”* Além disso, naqueles
em que nio hd diminui¢io da PA noturna ou uma PA média
noturna superior 2 diurna, hi um aumento de risco substancial.”
Paradoxalmente, ha também alguma evidéncia de aumento de risco
em doentes com uma descida extrema da PA noturna,” embora
a limitada prevaléncia e reprodutibilidade deste fenémeno torne
dificil a interpretagio de dados.

Virios indices adicionais derivados de registos de MAPA tém
algum valor progndéstico, incluindo a variabilidade da PA em 24h,"
o aumento matinal de PA,”” ¢ o indice ambulatério de rigidez
arterial.”® No entanto, o seu valor preditivo incremental nido é
ainda claro. Assim, estes indices devem ser vistos como ferramentas
de investigacdo, sem indicagdo actual para o seu uso rotineiro na
prética clinica.

4.6 Vantagens e desvantagens da monitorizagio
ambulatéria da pressao arterial e da automedigio da

pressao arterial

A maior vantagem da MAPA e da AMPA ¢é que permitem o
diagnéstico da HTA de bata branca e da HTA mascarada (ver
sec¢do 4.7). As vantagens e desvantagens relativas da AMPA e da
MAPA sio mostradas na Tabela 10. Uma vantagem especialmente
importante da AMPA ¢ que ¢ muito mais barata e, como tal, mais
disponivel que a MAPA. Outra é que fornece virias medi¢oes
a0 longo de virios dias ou mesmo periodos mais longos, o que é
clinicamente relevante porque a variabilidade dia-a-dia pode ter
um valor prognéstico independente.” Ao contririo da MAPA,
os aparelhos tipicos de AMPA nio fornecem medigoes durante
actividades rotineiras didrias, nem durante o sono, embora avangos
técnicos recentes possam permitir a avaliagio da PA durante o
sono com AMPA. Uma outra consideragio é o potencial impacto
do compromisso cognitivo na confiabilidade das medigées por
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AMPA, e raros casos de comportamento obsessivo, circunstincias
que podem favorecer o uso de MAPA se forem requeridas leituras
de PA fora do consultério. Em geral, ambos os métodos devem
ser vistos como complementares, em vez de alternativas absolutas.
Apesar dos avangos nas medicdes de PA fora de consultério nos
ultimos 50 anos, permanecem algumas questdes fundamentais,
a mais importante sendo se a terapéutica guiada por AMPA ou
MAPA resulta em maiores redugdes da morbilidade e mortalidade
que o tratamento guiado pela PA convencional de consultério,
que tem sido a estratégia diagndstica para os ensaios clinicos de
resultados.

4.7 Hipertensio de bata branca e hipertensiao

mascarada

A HTA de bata branca refere-se a4 condigdo nio tratada na qual a
PA esti elevada no consultério, mas normal quando avaliada por
MAPA, AMPA, ou ambos.® Inversamente, a “HTA mascarada”
refere-se aos individuos nio tratados na qual a PA estd normal no
consultério, mas elevada quando avaliada por AMPA ou MAPA %
O termo “verdadeira normotensio” é usado quando as medicdes
de consultério e fora do consultério sio ambas normais, e “HTA
sustentada” quando sio ambas anormais. Na HTA de bata branca,
a diferenga entre o valor de consultério mais elevado e o valor
inferior fora de consultério é designado de “efeito de bata branca”,
e acredita-se que reflicta principalmente a resposta pressora a uma

TABELA 10 Comparagio da medi¢do ambulatéria da PA e da automedigdo da PA

reacdo de alerta desencadeada pelas medi¢des da PA de consultério
realizadas por um médico ou enfermeiro,* embora outros factores
estejam provavelmente também envolvidos.®

Apesar dos termos hipertensio de bata branca e mascarada terem
sido originalmente definidos para individuos que nio estavam
sob terapéutica para a hipertensdo, sio agora também usados
para descrever discrepancias entre a PA de consultério e fora
de consultério em individuos tratados para a hipertensio, com
os termos HTA ndo controlada mascarada (HNCM) (PA de
consultério controlada mas elevada em casa ou ambulatério) e
HTA nio controlada de bata branca (HNCBB) (PA de consultério
elevada mas controlada em casa ou ambulatério), comparada com
a HTA sustentada nio controlada (HSNC) % (PA nio controlada
quer em consultdrio, quer em casa ou ambulatério).

O efeito de bata branca é usado para descrever a diferenca entre
uma PA de consultério elevada (tratada ou nio tratada) e um valor
de PA inferior em casa ou ambulatério, em doentes tratados e ndo
tratados.

4.7.1 Hipertensio de bata branca

Apesar da prevaléncia variar entre estudos, a HTA de bata branca
pode ser responsével por até 30-40% dos individuos (e > 50% nos
muito idosos) com uma PA de consultério elevada. E mais comum
com o aumento da idade, em mulheres, e em nio fumadores. A
sua prevaléncia é menor em individuos com LOMH, quando a PA
de consultério ¢ baseada em medigdes repetidas, ou quando um

MAPA AMPA

Vantagens Vantagens

e  Podeidentificar HT'A dabatabrancae e  Podeidentificar HT'A de batabrancae
HTA mascarada HTA mascarada

e  Maior evidéncia progndstica e Método barato e amplamente acessivel

o Leituras nocturnas e Medi¢io no ambiente domicilidrio, que pode

o Medigio em situagdes de vida real ser mais relaxado do que no consultério

o Fenétipos de prognéstico de PA adicionais Envolvimento do doente na medicio da PA

o Informagio abundante de uma sé sessdo de | o Facilmente repetivel e utilizada durante
medi¢do, incluindo variabilidade da PA a periodos longos para avaliar a variabilidade
curto prazo didriada PA

Desvantagens Desvantagens

. Elevados custos e por vezes disponibilidade | ®  Apenas estd disponivel a PA estitica
limitada o Potenciais erros de medi¢io

o Pode ser desconfortavel o Sem leituras nocturnas?

MAPA = medigio ambulatéria da pressio arterial; AMPA = automedigio da pressio arterial.

‘Estdo a ser desenvolvidas técnicas para permitir medigdes noturnas de PA com aparelhos em casa.
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médico ndo estd envolvido na medi¢io da PA. Pode ser observado
um efeito de bata branca significativo em todos os graus de HTA
(incluindo HTA resistente), mas a prevaléncia de HTA de bata
branca ¢ maior na HTA grau 1.

A LOMH ¢ menos prevalente na HTA de bata branca do que
na HTA sustentada, e estudos recentes mostraram que o risco
de eventos cardiovasculares associados 2 HTA de bata branca é
também mais baixo do que o associado 2 HTA sustentada.®®8>%
Inversamente, comparando com os verdadeiros normotensos,
os individuos com HTA de bata branca tém maior actividade
adrenérgica,”” uma maior prevaléncia de factores de risco
metabdlicos, lesio cardiaca e vascular assintomdtica mais
frequente, e um maior risco a longo prazo de diabetes de inicio
recente e progressio para HTA sustentada e HVE.®2 Além disso,
apesar dos valores de PA fora de consultério serem, por defini¢io,
normais na HTA de bata branca, eles tendem a ser mais elevados
que nos individuos verdadeiramente normotensos, o que pode
explicar o maior risco a longo prazo de eventos CV reportados
na HTA de bata branca por estudos recentes, apds ajuste para
factores de risco demogrificos ¢ metabdlicos.®#550 A HTA de
bata branca também demonstrou ter maior risco CV na HTA
sistélica isolada e individuos mais idosos,” e ndo parece ser
clinicamente inocente.®® O diagndstico deve ser confirmado por
medi¢des repetidas em consultério e fora dele, e deve incluir uma
avaliagdo exaustiva de factores de risco e LOMH. Tanto a MAPA
como a AMPA sio recomendadas para confirmar a HTA de bata
branca, porque o risco CV parece ser menor (e préximo ao da
normotensio sustentada) nos individuos em que quer a MAPA
quer a AMPA sdo normais;* para consideragdes de tratamento,
ver sec¢do 8.4.

4.7.2 Hipertensao mascarada

A HTA mascarada pode ser encontrada em cerca de 15% dos
individuos com uma PA de consultério normal.’” A prevaléncia
¢ superior em individuos mais jovens, homens, fumadores, e
naqueles com niveis mais elevados de actividade fisica, consumo
de 4lcool, ansiedade, e stress laboral.®* Obesidade, diabetes,
insuficiéncia renal crénica, histéria familiar de HTA, e PA de
consultério elevada-normal estio também associados a um
aumento da prevaléncia de HTA mascarada.”” A HTA mascarada
estd associada com dislipidémia e disglicémia, LOMH,*? ativagdo
adrenérgica, e aumento de risco de desenvolver diabetes e HTA
sustentada.® Meta-andlises e estudos recentes®® mostraram
que o risco de eventos CV ¢ substancialmente maior na HTA
mascarada quando comparada com a normotensio, e préximo ou
superior ao da HTA sustentada.®® % A HTA mascarada também
demonstrou aumentar o risco de eventos CV e renais na diabetes,
especialmente quando a elevagio da PA ocorre durante a noite.”*”

4.8 Rastreio para a detecgio de hipertensao
A HTA é predominantemente uma condi¢io assintomatica, que
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¢ mais bem detetada por programas de rastreio populacionais
estruturados ou medi¢des oportunisticas da PA. Quando foram
realizados programas de rastreio populacionais estruturados,
um ndmero alarmante de pessoas (> 50%) ndo sabia que tinha
HTA.'> Esta elevada taxa de HTA nio detectada verificou-se
independentemente da situagio econémica dos paises estudados
por todo o mundo.

Todos os adultos devem ter o seu registo da PA na sua ficha
médica e estar a par do seu valor de pressio arterial, e devem
ser realizados mais rastreios em intervalos regulares com uma
frequéncia dependente do valor de PA. Para individuos saudéveis
com uma PA de consultério éptima (< 120/80mmHg), a PA deve
ser reavaliada pelo menos a cada 5 anos e mais frequentemente
quando surge a oportunidade. Em individuos com uma PA normal
(120-129/80-84), a PA deve ser reavaliada pelo menos a cada 3
anos. Individuos com PA normal-alta (130-139/85-89 mmHg)
devem ter a sua PA registada anualmente, devido as elevadas
taxas de progressio da PA normal-alta para HTA. Isto também é
verdade para individuos em que se detecta HTA mascarada.

4.9 Confirmar o diagnéstico de hipertensio

A PA pode ser altamente varidvel, pelo que o diagnéstico de
HTA nio deve ser apenas baseado numa unica série de leituras
da PA numa unica visita de consultério, a nio ser que a PA esteja
substancialmente elevada (e.g. HTA grau 3) e haja evidéncia
clara de LOMH (e.g. retinopatia hipertensiva com exsudados e
hemorragias, ou HVE, ou lesio vascular ou renal). Para todos os
outros casos (isto é, quase todos os individuos), as medi¢ées de PA
repetidas, em consultas repetidas, tém sido uma estratégia de longo
prazo para confirmar uma elevagio persistente da PA, bem como
para a classificacio da HTA na pritica clinica e ensaios clinicos
randomizados controlados. O nimero de visitas e o intervalo
de tempo entre elas varia de acordo com a gravidade da HTA e
estd inversamente relacionada com a gravidade da HTA. Assim,
uma elevagio da PA mais substancial (e.g. grau 2 ou mais) requer
menos visitas e intervalos de tempo mais curtos entre visitas (e.g.
poucos dias ou semanas), dependendo da gravidade da elevagio
da PA e se hi evidéncia de doenga CV ou LOMH. Inversamente,
em doentes com elevagdo da PA na faixa de grau 1, o periodo
de repeticio de medi¢des pode-se estender por alguns meses,
especialmente se o individuo tiver baixo risco ou na auséncia de
LOMH. Durante este periodo de avaliagio da PA, sio geralmente
realizadas avaliagées de risco CV e testes de triagem de rotina (ver
secgdo 3).

Estas Guidelines também apoiam o uso de medicdes fora do
consultério (i.e AMPA e/ou MAPA), como estratégia alternativa
a medic¢oes de PA repetidas em consultério para confirmar o
diagnédstico de hipertensdo, quando estas medices sdo logistica
e economicamente vidveis (Figura 2).” Esta abordagem pode
fornecer informagido clinica suplementar importante, e.g.
detetar HTA de bata branca (ver secgio 4.7.1), de que se deve
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PA optima
<120/80

v

PA normal
120-129/80-84

v

PA normal-alta
130-139/85-89

ConsiderarHTA
mascarada

v

—>

Repetir PA pelo
menos a cada 5 anos

Repetir PA pelo
menos a cada 3 anos

Repetir PA pelo
menos anualmente

Hipertensdo
>140/90

Medicdo fora do
consultério (AMPA
ou MAPA)

Para
confirmagdo
diagnostica

Medigdo da PA
fora do consultorio

Visitas repetidas
para medigdo da -

PA de consultdrio

(AMPA ou MAPA)

Indicagdes para AMPA
ou MAPA ver tabela 11

FIGURA 2 Avaliagio e diagnéstico de hipertensio.
AMPA = automedigio da pressio arterial; MAPA = medi¢io ambulatéria da pressio arterial; PA = pressio arterial

TABELA 11 Indicagdes clinicas para automedicio da pressio arterial e para medi¢do ambulatéria da pressio arterial

Condig¢des nas quais a hipertensao de bata branca é mais comum, e.g.:

e Hipertensdo de grau 1 nas avalia¢gdes de consultdrio
e Elevagdo significativa da PA de consultério sem LOMH

CondigGes nas quais a hipertensdo mascarada é mais comum, e.g.:

e PA de consultério normal-alta
e PA de consultdrio normal em individuos com LOMH ou elevado risco CV global

Hipotensdo postural ou pds-prandial em individuos tratados e ndo tratados

Avaliagdo de hipertensdo resistente
Avaliacdo do controlo da PA, especialmente nos individuos tratados, de elevado risco CV

Resposta hipertensiva exagerada ao exercicio

Quanto hd variacdo consideravel na PA de consultério

Avaliagdo de sintomas consistentes com hipotensdo durante o tratamento

AMPA = automedigio da pressio

IndicagOes especificas para MAPA em vez de AMPA:

e Avaliacdo de valores nocturnos da PA e estado dipping (e.g., suspeita de hipertensao
nocturna, como na apneia do sono, DRC, diabetes, hipertensdo enddcrina ou disfungao
autonomica)

arterial; CV = Cardiovascular; DRC
= Doen¢a renal crénica; LOMH
= Lesio de 6rgio mediada pela
hipertensio; MAPA =
ambulatéria da pressio arterial; PA =
pressio arterial

medi¢io
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suspeitar, em especial nos doentes com HTA grau 1 em medicdes
de consultério, mas sem evidéncia de LOMH ou doenga CV
10 (Tabela 11). Um desafio particular ¢ a detec¢io de HTA
mascarada (ver secgio 4.7.2). A HTA mascarada ¢ mais provivel
em individuos com uma PA no intervalo normal-alto, nos quais a
PA fora de consultério deve ser considerada para excluir a HTA
mascarada. (ver Tabela 8). Medi¢oes da PA fora de consultério
estdo também indicadas em circunstancias especificas (ver secgio

4.10 e Tabela 11).

4.10 Indicacoes clinicas para medi¢ées de pressao

arterial fora do consultério

As medicoes de PA fora do consultério sio cada vez mais usadas,
especialmente a AMPA mas também a MAPA, para confirmar o
diagnéstico de HTA. As mediges fora de consultério fornecem
informa¢do complementar importante, conforme discutido
previamente. As indicagdes clinicas para as medigdes fora do
consultério estdo referidas na Tabela 11. A AMPA tem sido
também mais usada por individuos para monitorizar o controlo
da sua PA, o que aumenta o envolvimento do individuo no
tratamento, e pode melhorar a adesdo terapéutica e controlo da
PA suion102 F provavel que, com a maior disponibilidade e menor
custo destes aparelhos, isto se torne uma prética cada vez mais
comum.

4.11 Pressao arterial durante o exercicio e a altitude

elevada

E importante reconhecer que a PA aumenta durante o exercicio
dinimico e estdtico, e que 0 aumento é mais pronunciado para a
PA sistolica do que para a PA diastélica,'™ apesar de apenas a PA
sist6lica poder ser medida de forma confidvel com métodos nido
invasivos. Actualmente, ndo ha consenso quanto a resposta normal
de PA durante o exercicio. O aumento da PA sistélica durante
o exercicio estd relacionada com a PA de repouso pré-exercicio,
idade, rigidez arterial, e obesidade abdominal, e é de certa forma
superior nas mulheres e nos individuos em baixa forma fisica. Hd
alguma evidéncia de que um aumento excessivo da PA durante o
exercicio prediz o desenvolvimento de HTA, independentemente
da PA em repouso.’ Contudo, nio estd recomendado nenhum
teste de exercicio como parte da avaliagdo rotineira da HTA por
haver varias limitagdes, incluindo uma falta de padronizagio
da metodologia e defini¢cdes. E importante referir que, excepto
na presenga de valores de PA muito elevados (HTA grau 3),
individuos ou atletas com HTA tratada ou nio tratada ndo devem
ser desencorajados a praticar exercicio fisico regular, em especial
exercicio fisico aerdbio, o qual é considerado benéfico como parte
das medidas de estilo de vida para reduzir a PA (ver sec¢do 7.4.1).
Estd disponivel evidéncia que mostra que a PA aumenta com
exposi¢do a altitude elevada, especialmente acima dos 3000m, e
possivelmente acima dos 2000m.'” Isto deve-se a uma série de
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factores, incluindo ativagdo simpdtica. Individuos com HTA grau
2 e risco CV aumentado devem verificar os valores de PA antes
e durante a exposi¢io a altitude elevada (> 2500m). Individuos
com HTA grau 1 podem atingir altitude muito elevada (> 4000m)
com a terapéutica médica adequada; individuos com HTA grave
descontrolada (grau 3) devem evitar exposi¢do a altitude muito
elevada.'®

4.12 Pressao adrtica central

Ha virias técnicas que permitem que a PA adrtica (PA central)
seja derivada da medi¢do da PA periférica usando algoritmos
dedicados.!1” Alguns estudos e meta-andlises tém demonstrado
que em individuos hipertensos, a PA central prediz eventos CV
e que hd um efeito diferencial dos firmacos anti-hipertensivos
na PA central, comparando com a PA braquial.'® O valor
prognéstico incremental da medigdo da PA central wversus PA
convencional permanece por esclarecer.'” Uma excegio parece ser
a PA sistélica isolada do jovem, no qual a PA periférica pode estar
desproporcionalmente elevada relativamente a PA central normal.
Isto ocorre numa pequena frac¢io de individuos mais jovens,
maioritariamente homens com hipertensio sistélica isolada, e
continua por esclarecer se esses individuos estio em menor risco
que o sugerido pela sua PA braquial de consultério "%

Medigao da pressio arterial

Recomendacgdes

Recomendam-se programas de rastreio de
hipertensdo. Todos os adultos (acima dos 18
anos) devem ter uma medigdo de PA em
consultério e registo na sua ficha médica, e
estar a par dos seus valores de PA.*%%8

e S3o indicadas mais medi¢Ges de PA, pelo
menos a cada 5 anos, se a PA se mantiver
Optima.

e S3o indicadas mais medigdes de PA, pelo
menos a cada 3 anos, se a PA se mantiver
normal.

e Se a PA se mantiver normal-alta, sao
recomendadas medi¢Ges anuais, pelo
menos.

e Em individuos mais velhos (> 50 anos),
deve ser considerada avaliagdo mais
frequente da PA em consultdrio para
cada categoria de PA, devido ao aumento
mais acentuado da PAS com a idade.
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E recomendado que a PA de consultério seja
medida em ambos os bragos pelo menos na
primeira consulta, pois uma diferenca da PAS
entre bragos > 15mmHg é sugestiva de
doenga ateromatosa e esta associada com
um aumento do risco CV.*

5. AVALIACAO CLINICA E AVALIACAO
DE LESAO DE ORGAO MEDIADA
PELA HIPERTENSAO EM PACIENTES
HIPERTENSOS

Se ficar registada uma diferenga de PA entre
bragos, recomenda-se que todas as medigdes
subsequentes sejam feitas no brago com
valor de PA mais elevado.

5.1 Avaliagio clinica

O objectivo da avaliagio clinica é estabelecer o diagndstico e
grau de hipertensdo, rastrear potenciais causas secunddrias de
HTA, identificar factores que potencialmente contribuem para o
desenvolvimento de HTA (estilo de vida, firmacos concomitantes
ou histéria familiar), identificar factores de risco CV concomitantes

Recomenda-se que o diagndstico de
hipertensdo seja baseado em:
e MaedicGes repetidas de PA de

consultério em mais que uma consulta, (incluindo estilo de vida e histéria familiar), identificar doengas
excepto quando a hipertensdo é grave concomitantes, e estabelecer se hd evidéncia de LOMH ou doenga
(e.g. grau 3 e especialmente em CYV, cerebrovascular ou renal estabelecida.

individuos de alto risco). Em cada
consulta, devem ser realizadas 3 L. .
medig¢Ges de PA, com 1-2 minutos de 5.2 Hist6ria médica

intervalo, e medicdes adicionais se as Uma histéria médica detalhada (Tabela 12) deve dirigir-se em
duas primeiras leituras diferirem > particular a:
10mmHg. A PA do individuo é a média *  Data do primeiro diagnéstico de HTA, incluindo registo de
das duas ultimas leituras avaliagbes médicas prévias, hospitalizagaes, etc.

ou *  Registo de valores prévios e atuais de PA

* Medicdo da PA fora de consultério com *  Registo de firmacos anti-hipertensivos prévios e atuais
MAPA e/ou AMPA, caso estas medicdes

forem logistica e economicamente
viaveis.

*  Registo de outros firmacos

*  Histéria familiar de HTA, doenga CV, AVC ou doenga renal

*  Avaliagio do estilo de vida, incluindo tipo de exercicio,
alteragdes de peso, histéria de dieta, habitos tabdgicos, ingestio
de bebidas alcodlicas, hibitos toxicofilicos, tipo de sono,
impacto de qualquer tratamento na fungio sexual

*  Histéria de factores de risco CV concomitantes

¢ Detalhes e sintomas de co-morbilidades prévias e presentes

*  Histéria especifica de potenciais causas secundarias de HTA
(ver secc¢do 8.2)

*  Histéria de gravidezes prévias e uso de anticonceptivos orais

E especificamente recomendada a PA fora de
consultdrio (i.e. AMPA ou MAPA) para uma
série de indicagdes clinicas, tais como
identificar a HTA mascarada e da bata
branca, quantificar os efeitos do tratamento,
e identificar possiveis causas de efeitos
secundarios'?>*626872 (e g hipotensio
sintomatica).

Recomenda-se que se realize palpagdo do
pulso a todos os individuos hipertensos, em
repouso, para determinar a frequéncia
cardiaca e pesquisar eventuais arritmias,
como FA.2047

¢ Menopausa e terapéutica hormonal de substitui¢io
*  Uso de licorice
*  Uso de fairmacos que possam ter efeito pressor

Podem ser consideradas outras medigbes de 5.3 Exame fisico e investiga(,‘(")es clinicas
PA e indices (pressé'o'de pulso, variabilidade O exame objectivo fornece indicagdes importantes de potenciais
da PA, PA em exercicio e PA central), mas causas de HTA secundiria, sinais de co-morbilidades, e LOMH.

nao sao frequentemente usados para uso
clinico rotineiro actualmente. Podem
fornecer informagao util em algumas
circunstancias e sdo ferramentas validas para
investigagao.

Iib A PA de consultério e a frequéncia cardiaca devem ser avaliadas
como referido na secgio 4. Avaliagoes da PA de consultério em
mais do que uma ocasifo sio geralmente necessirias para confirmar
o diagndstico de hipertensio, a ndo ser que sejam usadas a MAPA
ou AMPA para esse efeito (ver secgio 4).

AMPA = automedigio da pressio arterial; CV = cardiovascular; FA = fibrilhacdo Detalhes dos requisitos para um exame clinico abfaﬂgente sdo
auricular; MAPA = medigio ambulatéria da pressio arterial; PA = pressio arterial;  descritos na Tabela 13, e devem ser adaptados conforme a gravidade
PAS = pressio arterial sist6lica. das circunstincias clinicas e grau de HTA. As investigacdes clinicas

*Cl. d daci . . - .
o sse e recomendagdo de rotina sugeridas sio descritas na Tabela 14.
Nivel de evidéncia
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TABELA 12 Informagio chave para ser colhida na informagio pessoal e histéria
familiar

Factores de risco

Histéria familiar e pessoal de hipertensdo, DCV, AVC ou doenga renal

Histdria familiar e pessoal de factores de risco associados (ex. hipercolesterolémia
familiar)

TABELA 13 Passos chave no exame fisico

Habito corporal

Peso e altura avaliados numa balanca calibrada, com
calculo do IMC

Tabagismo

Histdria da dieta e ingestdo de sal

Consumo de alcool

Falta de exercicio fisico/ estilo de vida sedentario

Histdria de disfungdo eréctil

Hébitos de sono, roncopatia, apneia do sono (informagdo também pelo parceiro/a)
HTA prévia na gravidez/ pré-eclampsia

Histdria e sintomas de LOMH, DCV, AVC e doenga renal

Cérebro e olhos: cefaleia, vertigem, sincope, compromisso da visdo, AlT, défice
motor ou sensitivo, AVC, revascularizagdo carotidea, compromisso cognitivo,
demeéncia (no idoso)

Coragdo: dor toracica, dispneia, edema, EAM, revascularizagdo coronaria, sincope,
palpitagdes, arritmias (especialmente FA), insuficiéncia cardiaca

Rim: sede, politria, nocturia, hematuria, infecgdes do trato urindrio

Artérias periféricas: extremidades frias, claudicagcdo intermitente, distancia de
marcha sem dor, dor em repouso, revascularizacdo periférica

Histdria familiar ou pessoal de DRC (e.g. rim poliquistico)

Historia de possivel hipertensdo secundaria

Inicio em idade jovem de HTA grau 2 ou 3 (<40 anos), ou inicio subito de HTA ou
HTA agravada subitamente em individuos mais velhos

Histdria de doenga renal ou do trato urinario

Uso de drogas recreativas, abuso de substancias, terapéuticas simultaneas:
corticoides, vasoconstritor nasal, quimioterapia, ioimbina, licorice

Episddios repetidos de sudorese, cefaleia, ansiedade ou palpitagbes, sugestivos de
feocromocitoma

Histéria de hipocaliémia espontanea ou provocada por diurético, episédios de
fraqueza muscular, e tetania (hiperaldosteronismo)

Sintomas sugestivos de doenga tiroideia ou hiperparatiroidismo

Histdria de gravidezes actuais e uso de contraceptivos orais

Histdria de apneia do sono

Tratamento antihipertensivo farmacolégico

Terapéutica antihipertensiva prévia e actual, incluindo eficacia e intolerancia a
farmacos prévios

Adesdo a terapéutica

AIT = acidente isquémico transitério; AVC = acidente vascular cerebral; DCV =
doenga cardiovascular; DRC = doenga renal crénica; EAM = enfarte agudo do
miocdrdio; FA= fibrilha¢do auricular; PA = pressio arterial; LOMH = Lesio de
6rgio mediada pela Hipertensio

5.4 Avaliagio de lesio de 6rgio mediada pela

hipertensao

A LOMH refere-se a alteragdes estruturais ou funcionais nas
artérias ou orgios-alvo (coragio, vasos sanguineos, cérebro, olhos e
rim), causadas por uma PA elevada, e é um marcador de DCV pré-
clinica ou assintomatica."> A LOMH ¢ comum na HTA grave ou
de longa duragio, mas também pode ser encontrada na HTA menos
grave. Com o maior uso das técnicas de imagem, a LOMH tem-se
tornado cada vez mais aparente nos individuos assintomaticos.® O
risco CV aumenta na presenga de LOMH, e mais ainda quando
a lesdo afeta multiplos 6rgdos.'®*"*!* Alguns tipos de LOMH
podem ser reversiveis com o tratamento anti-hipertensivo, em
especial se usados precocemente, mas com a persisténcia da HTA,
a LOMH pode tornar-se irreversivel apesar do melhor controlo
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Circunferéncia da cintura
Sinais de LOMH

Exame neuroldégico e estado cognitivo

Fundoscopia para retinopatia hipertensiva

Palpacdo e auscultagdo cardiaca e das artérias carétidas

Palpacgdo das artérias periféricas

Comparagdo da PA em ambos os bragos (pelo menos 1
vez)

Hipertensdo secundaria

Inspeccdo cutanea: manchas café-au-lait sugestivas de
neurofibromatose (feocromocitoma)

Palpacio renal para averiguar dimensdes aumentadas/
sinais de rim poliquistico

Auscultacdo cardiaca e das artérias renais para
averiguar sopros sugestivos de coarta¢do da aorta ou
HTA renovascular

Comparacao dos pulsos radiais e femorais para
detectar atraso radio-femoral na coarctagdo da aorta

Sinais de doenca de Cushing ou acromegalia

Sintomas de doenga tiroideia

IMC = indice de massa corporal;, LOMH = lesio de 6rgio mediada pela
hipertensdo; PA = pressio arterial.

da PA.5116 Contudo, o tratamento anti-hipertensivo continua
a ser fundamental, visto poder atrasar a progressio de LOMH
e reduzir o elevado risco CV destes doentes. Embora os baixos
recursos técnicos e os custos possam limitar a pesquisa de LOMH
em alguns paises, esti recomendado que o rastreio bdsico seja
realizado em todos os individuos hipertensos, e uma avaliagdo
mais detalhada seja realizada quando a LOMH possa influenciar
decisdes terapéuticas. Os virios tipos de investigagio de LOMH
sdo mostrados na Tabela 15.

5.4.1 Uso dalesao de 6rgao mediada por hipertensao para ajudar
a estratificar o risco em pacientes hipertensos
Como discutido na sec¢do 3, individuos hipertensos com DCV
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documentada, diabetes, doen¢a renal crénica, HTA grau 3,
ou elevagio significativa de colesterol (ex. hipercolesterolémia
familiar) encontram-se jd em alto ou muito alto risco CV (2 10%
de risco de evento fatal). Portanto, ¢ improvavel que a presenca de
LOMH influencie o tratamento, visto que estes doentes ji recebem
intervengbes sobre estilo de vida, firmacos anti-hipertensivos,
estatina, e em alguns casos terapéutica antiagregante, para redugio
de risco® (ver sec¢io 9).

A principal vantagem em detetar LOMH ¢é que pode reclassificar
a avaliacio do risco SCORE de um individuo, de baixo para
moderado, ou de moderado para alto risco."'” O impacto especifico
da LOMH ™ no que respeita a reclassificagio de estimativa de
risco de acordo com o sistema SCORE nio tem sido claramente
definido. O sistema SCORE leva em consideragio o grau de HTA,
uma vez que a PAS ¢ incluida no cédlculo do risco. Além disso, a
doenga renal crénica e a presenca de doenga vascular em técnica
de imagem, sdo ji de si especificadas como risco alto ou muito
alto (Tabela 5). O condicionamento do score de risco pela presenca
de LOMH serd mais significativo em individuos de meia-idade
com hipertensdo, muitos dos quais estario em risco moderado e
em risco mais elevado se for detectada LOMH. Para além disso, o
efeito condicionador de risco da LOMH ¢ também importante em
hipertensos mais jovens, invariavelmente classificados como tendo
baixo risco de acordo com o sistema SCORE. Além disso, detetar

TABELA 14 Avaliagio rotineira para avaliagio de individuos hipertensos

Testes laboratoriais de rotina

Hemoglobina e/ou hematdcrito

Glicémia em jejum e HbAlc

Perfil lipidico: colesterol total, LDL e HDL

Triglicéridos

Potassio e sddio séricos

Acido drico

Creatinina e TFG

Testes de funcdo hepatica

Andlise sumaria de urina: exame microscopico,
proteinas urinarias por tira-teste ou, idealmente,
ratio albumina/ creatinina

ECG de 12 derivagdes

ECG = electrocardiograma; HbAlc = hemoglobina glicada; TFG = taxa de filtragio
glomerular.

LOMH em jovens com HTA grau 1 fornece evidéncia inequivoca
de lesdo de 6rgdo mediada por HTA e indica uma necessidade
clara para terapéutica antihipertensiva em individuos que podem
ser relutantes ao tratamento. Pelo mesmo motivo, a presencga de
LOMH num individuo com PA normal-alta também justifica a
consideragio para tratamento.

Outro factor importante a ter em conta, é se a presenca de
determinada manifestagio de LOMH (e.g. HVE ou DRC) pode
influenciaraselec¢io do tratamento paraa HTA. Isto foi considerado
importante nas ultimas guidelines,”” mas agora é considerado
menos relevante. Em individuos com maior probabilidade de
terem LOMH (e.g. com HTA grau 1 ou 2-3), recomenda-se agora
que o tratamento inicial seja com a combinagdo de dois farmacos,
geralmente um inibidor da enzima de conversio da angiotensina
(iECA) ou antagonista de receptores da angiotensina (ARA) em
combinagio com um bloqueador dos canais de cilcio (BCC) ou
diurético tipo tiazida, que deve ser o tratamento éptimo para todas
as manifestagdes de LOMH (ver seccio 7).

5.5 Caracteristicas da lesao de 6rgio mediada pela
hipertensao

5.5.1 O coragiao na hipertensio

A sobrecarga ventricular esquerda (VE) cronicamente aumentada
nos individuos hipertensos pode resultar em HVE, compromisso
do relaxamento do VE, aumento da auricula esquerda, risco
aumentado de arritmia, especialmente FA, e risco aumentado de
insuficiéncia cardiaca com frac¢io de ejecgio preservada (IC-FEp)
e insuficiéncia cardiaca com frac¢io de ejecgio reduzida (IC-FEr).

5.5.1.1 Electrocardiograma

Um ECG de 12 derivacdes deve ser parte da avaliagdo rotineira
em todos os individuos hipertensos. O ECG nio é um método
particularmente sensivel para detetar HVE e a sua sensibilidade
varia de acordo com o peso corporal. A HVE em ECG fornece
informagdo prognéstica independente, mesmo apds ajuste para
outros factores de risco CV e massa do VE em ECG."® Além da
HVE, a presen¢a de um padrio “strain” no ECG estd associado
a aumento do risco."”” A prevaléncia de HVE em ECG aumenta
com a gravidade da HTA.' Os critérios mais frequentemente
usados para definir HVE em ECG sdo mostrados na Tabela 16.

O ECG nio pode excluir HVE porque tem baixa sensibilidade.
Quando a informagio detalhada sobre a estrutura e fungdo
cardifacas influenciarem a decisio de tratamento, recomenda-
se o ecocardiograma. Quando a HVE estd presente no ECG,
este pode ser usado para detetar alteragdes na HVE durante o
acompanhamento em individuos tratados e ndo tratados.'"%?

5.5.1.2 Ecocardiografia transtordcica na hipertensdo

A HVE ecocardiogrifica é um potente preditor de mortalidade em
individuos hipertensos e na populagio em geral,’*'?* ¢ a regressio
da HVE ecocardiogrifica devido & terapéutica antihipertensiva
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TABELA 15 Avaliagio de lesdo de 6rgio mediada por hipertensio

Testes basicos para rastreio

de LOMH Indicages e interpretacdo

Avaliar HVE e outras alteragdes cardiacas possiveis, documentar
frequéncia cardiaca e ritmo

Detectar elevagGes na excregdo da albumina indicativas de possivel
doenga renal

ECG de 12 derivagdes

Ratio albumina/ creatinina
naurina

Creatinina no sangue e TFGe Detectar eventual doenga renal

Detectar retinopatia hipertensiva, especialmente em individuos com
HTA grau2ou 3

Avaliagao de LOMH mais detalhada

Avaliar estrutura e fungao cardiaca, quando esta informacgdo pode
influenciar decisdes terapéuticas

Determinar a presenca de placas ou estenoses carotideas,
particularmente em individuos com doenca cerebrovascular ou doenca
vascular noutro sitio

e Avaliar dimensdo e estrutura renal (ex. fibrose) e excluir obstrugao
do trato urindrio como possivel causa subjacente de DRC e HTA;

e Avaliar a aorta abdominal para evidéncia de dilatagdo aneurismatica
e doenga vascular;

e Examinar as glandulas suprarrenais para evidéncia de adenoma ou
feocromocitoma (TC ou RM preferidas para avaliagdo mais
detalhada); ver seccdo 8.2 referente a HTA secundaria;

e Doppler das artérias renais para avaliar a presencga de doenca
renovascular, especialmente na presenca de assimetria renal

Fundoscopia

Ecocardiografia

Eco-Doppler carotideo

Ecografia abdominal e
estudos por doppler

VOP indice de rigidez adrtica e arteriosclerose subjacente

ITB Avaliar a presenga de DAMI

Avaliar a cogni¢do em individuos com sintomas sugestivos de
compromisso cognitivo

Avaliar a presenca de lesdo cerebral isquémica ou hemorragica,
especialmente em individuos com histéria de doenga cerebrovascular
ou declinio cognitivo

Testes de fungdo cognitiva

Imagiologia cerebral

DAMI = doenga arterial dos membros inferiores; DRC = doenga renal crénica; ECG = electrocardiograma; HVE = hipertrofia ventricular
esquerda; I'TB = indice de tornozelo-brago; LOMH = lesio de 6rgio mediada pela hipertensio; RIM = ressonancia magnética; TC = tomografia
computorizada; TFGe = Taxa de filtragdo glomerular estimada; VOP = Velocidade da onda de pulso.

5 9

prediz uma melhoria de progndstico.’® A ecocardiografia

andlise quantitativa,'”® especificamente para a massa do VE,"°

transtordcica (ETT) bidimensional também fornece informagio
acerca da geometria do VE, volume do dtrio esquerdo, dimensdes
da raiz da aorta, fungdo sistdlica e diastélica do VE, desempenho
da bomba, ¢ impedancia de saida.”*'?*'*” Ainda € incerto se outros
pardmetros para além da massa do VE aumentada e da dilatagdo
da AE sido uteis para estratificar o risco CV.!#1261% Qs valores
recomendados para a defini¢io de HVE por ecocardiograma estio
descritos na Tabela 17.

O ecocardiograma tridimensional é um método mais fidvel para

27 MARGO/ABRIL 2020

volumes e fracgio de ejecgdo, e tem reprodutibilidade superior
comparando com o ecocardiograma bidimensional mas muito
menos validagdo prognéstica.’®! Esta disponivel informagio mais
detalhada sobre o uso do ecocardiograma para avaliagdo do coragio
na HTA.# A ressonancia magnética cardiaca é o padrio-ouro para
quantificagio da anatomia e fungfo cardiacas.3*13

A geometria anormal do VE no individuo hipertenso estd
127135 que

pode ser mais detalhadamente avaliada com uma combinagio de

frequentemente associado com disfun¢do diastélica,
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TABELA 16 Critérios simples mais frequentemente usados e valores-limite
reconhecidos para defini¢io de hipertrofia ventricular esquerda electrocardiogréfica

Critérios de voltagem de ECG Critérios para HVE

Sv1 + Rys (critérios de Sokolow-Lyon) >35mm

Onda R em aVvL 2 11mm

> 28 mm (homem)

Sys + Rav (voltagem de Cornell)?

> 20 mm (mulher)
Produto de duragdo de Cornell®

> 2440 mm.ms

ECG = clectrocardiograma; HVE = Hipertrofia ventricular esquerda.
*Soma da voltagem dos membros e precordiais.
"Produto da voltagem de Cornell x duragio do QRS (mm.ms).

TABELA 17 Defini¢des ecocardiogrificas de hipertrofia ventricular esquerda,
geometria concéntrica, dimensio do ventriculo esquerdo e dilatagio da auricula
esquerda

Parametro Medida Valor limite
Massa/ peso>’ do >50 (homem)
VE (g/m*7)
HVE > 47 (mulher)
Massa/ ASC do VE > 115 (homem)
a 2
HVE (g/m) > 95 (mulher)
Geometria Espessura relativa >0.43
concéntrica do VE da parede
Diametro > 3.4 (homem)

telediastdlico do
VE/ altura (cm/m)

Di 50 do VE
imensdo do > 3.3 (mulher)

Dimensdo da Volume/ altura® da > 18.5 (homem)
auricula esquerda auricula esquerda
(eliptica) (mL/m?) >16.5 (mulher)

ASC = drea da superficie corporal; HVE = hipertrofia ventricular esquerda; VE
=ventriculo esquerdo.
*A normalizagio da ASC pode ser usada em individuos com peso normal

estudos de fluxo transmitral e de Doppler tecidual.™* A dimensio
da AE estd também frequentemente aumentada nos individuos
hipertensos e estd associada a eventos CV adversos'?57 e FA,*% e
estd relacionada com disfungio diastélica.”**° Durante a avaliagio
diagnéstica de HTA secunddria, uma janela supraesternal deve ser
também realizada para identificar a coarctagio da aorta.'!

5.5.2 Os vasos sanguineos na hipertensio

5.5.2.1 Artéria carétida

A espessura intima-média (EIM) da artéria carétida, quantificada
por ecografia carotidea, e/ou a presenca de placas, prediz risco
CV.#214 Isto é verdade tanto para o valor de EIM ao nivel das
bifurcagdes carotideas (reflectindo principalmente a aterosclerose)
como para o valor de EIM ao nivel da artéria carétida comum

(reflectindo principalmente a hipertrofia relacionada com a HTA).
Uma EIM carotidea > 0,9 é considerada anormal,'*® mas o limite
superior da normalidade varia com a idade. A presenca de uma
placa pode ser identificada com uma EIM > 1.5mm, ou por um
aumento focal na espessura de 0.5mm ou de 50% do valor de EIM
da carétida circundante.'* As placas carotideas estenosadas tém
um forte valor preditivo tanto para o AVC como para o EAM,
independentemente dos factores de risco CV tradicionais,* *
e conferem uma maior precisio prognéstica para EAM futuro,
comparando com o EIM.' A presenca de placas carotideas
reclassificard automaticamente os pacientes de risco intermédio
para alto;**'*" no entanto, a imagiologia carotidea de rotina nio é
recomendada, a menos que seja clinicamente indicada (i.e. presenca
de sopro carotideo, AI'T prévio ou doenga cerebrovascular, ou como
parte da avaliagio de pacientes com evidéncia de doenga vascular).

5.5.2.2 Velocidade da onda de pulso

O endurecimento das artérias grandes é o determinante
fisiopatolégico mais importante da hipertensio sistélica isolada e do
aumento da pressdo de pulso dependente da idade.™® A velocidade
da onda de pulso carotideo-femoral (VOP) é o padrio-ouro para
medir a rigidez das artérias grandes."” Os valores de referéncia
para a VOP estio disponiveis em populagbes sauddveis e pacientes
com risco CV aumentado.’®® Uma VOP> 10m/s é considerada
uma estimativa conservadora de alteracoes significativas da fungio
adrtica em pacientes hipertensos de meia idade.'* O valor aditivo
da VOP acima e além dos factores de risco tradicionais, incluindo
SCORE e a escala de risco de Framingham tem sido sugerido por
vérios estudos.”! No entanto, o uso rotineiro da medi¢io da VOP
ndo ¢ pratico e nio ¢ recomendado para pritica de rotina.

5.5.2.3 Indice de tornozelo-braco

O indice de tornozelo-brago (ITB) pode ser medido com
dispositivos automatizados ou com uma unidade Doppler de onda
continua e um esfigmomanémetro da PA. Um ITB baixo (isto ¢,
<0,9) indica doen¢a da artéria dos membros inferiores (DAMI),
¢ geralmente indicativo de aterosclerose avancada, ** e tem valor
preditivo para eventos CV, *** sendo associado a uma mortalidade
CV quase duas vezes maior em 10 anos e a uma taxa de eventos
corondrios maiores, em compara¢io com a taxa geral em cada
categoria de Framingham. ™3 Mesmo a DAMI assintomitica,
detectada por um I'TB baixo, estd associada em homens com alta
incidéncia de eventos CV mérbidos e fatais, aproximando-se de
20% em 10 anos.'*>** O uso rotineiro do I'TB nio é recomendado
em pacientes hipertensos, mas deve ser considerado em pacientes
com sintomas ou sinais de DAMI, ou em pacientes de risco
moderado, nos quais um teste positivo reclassificaria o paciente
como de alto risco.

5.5.3 O rim na hipertensio
A hipertensio é a segunda causa mais importante de DRC depois
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da diabetes. A hipertensio também pode ser a caracteristica de
apresentagdo da doenga renal primdria assintomdtica. Uma alteragio
da fungio renal é mais comummente detectada pelo aumento da
creatinina sérica. Este é um marcador insensivel da insuficiéncia
renal, porque ¢é necessiria uma grande redu¢io na fun¢io renal
antes que a creatinina sérica aumente. Além disso, a reducio da PA
pelo tratamento anti-hipertensivo geralmente leva a um aumento
agudo da creatinina sérica em 20 a 30%, especialmente com os
bloqueadores do sistema renina-angiotensina (SRA), 0 que tem uma
base funcional e geralmente nio reflete lesdo renal manifesta, mas
o significado clinico a longo prazo nio é claro.’*>*¢ O diagnéstico
de dano renal induzido por hipertensio ¢ baseado na descoberta
de fungio renal reduzida € / ou na detec¢io de albumintria. A
DRC ¢ classificada de acordo com a taxa de filtragdo glomerular
estimada (TFGe), calculada pela férmula 2009 CKD-Epidemiology
Collaboration.

A razio albumina: creatinina (RAC) é medida a partir de uma
amostra pontual de urina (preferencialmente urina de manhi
cedo) e é o método preferido para quantificar a excre¢io urindria
de albumina. Uma redugio progressiva da TFGe ¢ o aumento
da albuminuria indicam perda progressiva da fungio renal e sio
ambos preditores independentes e aditivos de risco CV aumentado
e progressio da doenga renal.’*®

A creatinina sérica, a TFGe e a RAC devem ser documentadas
em todos os pacientes hipertensos e, se a DRC for diagnosticada,
repetida pelo menos anualmente.”” Um tira-teste urindrio negativo
nio descarta albumindria, em contraste com a RAC normal.®®

5.5.4 Retinopatia hipertensiva

O significado prognéstico da retinopatia hipertensiva por
fundoscopia tem sido bem documentado’®! A deteccio de
hemorragias retinianas, microaneurismas, exsudatos duros,
manchas de algodio e papiledema ¢ altamente reprodutivel,
indica retinopatia hipertensiva grave e é altamente preditiva de
mortalidade.’*2 Em contraste, evidéncias de estreitamento
arteriolar, focal ou generalizado, e nicking arteriovenoso nos estégios
iniciais da retinopatia hipertensiva tém menor valor preditivo,'®®
e limitada reprodutibilidade interobservador e intraobservador,
mesmo com observadores experientes.’* A fundoscopia deve ser
realizada em pacientes com hipertensdo grau 2 ou 3 ou hipertensos
com diabetes, nos quais a retinopatia significativa ¢ mais provavel. A
fundoscopia pode ser considerada em outros pacientes hipertensos.
O crescente aparecimento de novas técnicas para visualizar o fundus
através de tecnologias para smartphones deve aumentar a viabilidade
de fundoscopia mais rotineira.’®®

5.5.5 O cérebro na hipertensio

A hipertensio aumenta a prevaléncia de danos cerebrais, dos
quais o ataque isquémico transitério (AIT) e AVC sio as mais
dramdticas manifestacdes clinicas agudas. Na fase assintomdtica, os
danos cerebrais podem ser detectados por ressonincia magnética
(RM) como hiperintensidades da substancia branca, microenfartes
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silenciosos (a maioria dos quais é pequena e profunda, i.e.
enfartes lacunares), microsangramentos e atrofia cerebral.’%1¢7
Hiperintensidades da substincia branca e enfartes silenciosos estdo
associados a um risco aumentado de acidente vascular cerebral e
declinio cognitivo devido & deméncia vascular e degenerativa.'¢¢1% A
disponibilidade e o custo ndo permitem o amplo uso da ressonéncia
magnética cerebral para avaliagio de pacientes hipertensos, mas
a hiperintensidade da substincia branca e os enfartes cerebrais
silenciosos devem ser procurados em todos os hipertensos com
distarbios neurolégicos, declinio cognitivo e, principalmente, perda
de memoéria.’*®1% A histéria familiar de hemorragia cerebral na
meia-idade e deméncia precoce exigem uma ressonincia magnética.
O compromisso cognitivo em pacientes idosos ¢é, pelo menos
em parte, relacionado com a hipertensdo e os testes de avaliagdo
cognitiva devem ser considerados na avalia¢do clinica de pacientes
hipertensos com uma histéria sugestiva de compromisso cognitivo
precoce. O Mini-Exame do Estado Mental (Mini-Mental State
Examination) tem sido o método mais amplamente utilizado em
ensaios clinicos, mas estd a ser substituido agora por testes cognitivos
mais sofisticados, mais adequados para visitas clinicas de rotina.'”

5.6 Regressio na lesio de 6rgio mediada pela
hipertensio e reducio do risco cardiovascular com o

tratamento anti-hipertensivo

Como discutido acima, a avaliagio da LOMH pode desempenhar
um papel na estratificagio de risco de pacientes com hipertensio.
Em analises post hoc, a regressio induzida por tratamento de algumas
(mas ndo todas) as manifestagdes de LOMH assintomaitica, como
consequéncia do tratamento, estd associada a uma redugio de risco
CV, fornecendo, desse modo, informagdes adicionais sobre a eficicia
do tratamento em pacientes individuais.'®*!" Isto foi mais bem
ilustrado na regressio induzida pelo tratamento de HVE, medida
por ECG ou ecocardiografia.!®717% A incidéncia reduzida de
eventos CV e a progressio mais lenta da doenga renal foi relatada
com uma redugio induzida pelo tratamento na excregdo urindria de
proteinas em pacientes diabéticos e ndo diabéticos, especialmente
para microalbumindria,'”* mas os resultados sdo divergentes.”>"
Ha também evidéncias de que mudancas induzidas pelo tratamento
na TFGe predizem eventos CV ¥ ¢ progressio para doenca renal
terminal.¥%%2 Duas meta-andlises'®'8* falharam em documentar
qualquer valor preditivo de redugées induzidas pelo tratamento EIM
da carétida para eventos CV. Evidéncias sobre o poder preditivo
das mudangas induzidas pelo tratamento de outras medidas de
LOMH (VOP ¢ ITB) sio limitadas ou ausentes. A regressio de
LOMH pode nio ser possivel mesmo quando a PA estd controlada,
particularmente quando a LOMH é avancada, porque algumas
mudangas tornam-se irreversiveis.

A informagio disponivel sobre a sensibilidade e o calenddrio das
mudangas em LOMH durante o tratamento anti-hipertensivo
estd resumido na Tabela 18. Se, quando e com que frequéncia a
avaliagio da LOMH deve ser realizada nio foi validada em estudos
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de acompanhamento. A LOMH também pode desenvolver-
se durante o tratamento anti-hipertensivo'®® e isso pode ser

acompanhado por um aumento do risco.'8¢188

5.7 Quando encaminhar um paciente

hipertensio para cuidados hospitalares

A hipertensio é uma condi¢do muito comum e a maioria dos
pacientes com hipertensdo, na maioria dos sistemas de saide, é
gerida no contexto dos cuidados de saide primdrios. No entanto,
existemn circunstincias em que um encaminhamento para avaliagio
e tratamento de rotina no hospital pode ser necessirio, tendo em
consideragio que, em alguns casos, cuidados de satde prestados
em consultério ou fora dele a pacientes hipertensos depende da
organizag¢io dos cuidados de saude de cada pais:

*  Doentes nos quais se suspeita de hipertensio secundéria (ver

secgdo 8.2)

com

*  Pacientes mais jovens (<40 anos) com grau 2 ou hipertensio
mais grave em quem a hipertensio secunddria deve ser
excluida

° Doentes com hipertensﬁo resistente ao tratamento (ver
sec¢do 8.1)

*  Pacientes nos quais uma avaliagdo mais detalhada do LOMH
influenciaria as decisoes de tratamento

*  Pacientes com inicio subito de hipertensio quando a PA ji
foi normal

*  Outras circunstincias clinicas em que o médico sente que
uma avaliagdo mais especializada é necessdria.

H4 também circunstincias mais raras em que um paciente
com hipertensio deve ser encaminhado para o hospital para
atendimento de emergéncia, o que frequentemente requer
internamento (ver sec¢do 8.3).

TABELA 18 Sensibilidade para detetar altera¢oes induzidas pelo tratamento, reprodutibilidade e independéncia
do operador, tempo para alteragées e valor progndstico das alteragdes fornecidas pelos marcadores de lesio do

6rgio alvo mediada por hipertensio

Sensibilidade as
alteracdes

Marcadores de
Les&o do 6rgéo
Alvo

Reprodutibilidade e
independéncia do
operador

alteracdes

Tempo para

Valor prognostico
das alteragdes

HVE por ECG

Moderado
(>6 meses)

Moderado Moderado

Moderado

~ - Moderado
Excregao urinaria

de proteinas

EIM carétida

. Moderado
Indice Tornozelo

braquial

HVE por Moderado
Ecocardiograma (>6 meses)
HVE por RMC Moderado

(>6 meses)

Dados

limitados
ECG = cletrocardiograma; EIM = espessura intima-
média; HVE = hipertrofia ventricular esquerda;
LOMH = lesio de 6rgio mediada pela hipertensio;
Moderado RMC = ressonincia magnética cardiovascular; TFGe =

taxa de filtragio glomerular estimada; VOP = velocidade
de onda de pulso.
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Avaliacao Clinica e Avaliacao do LOA

Nivel®

Recomendagdes Classe®

Coragao

O ECG de 12 derivagdes ¢ recomendado para todos os pacientes hipertensos.'?

Ecocardiografia:

* E recomendado em pacientes hipertensos quando houver anomalias no ECG ou sinais ou
sintomas de disfungéo do VE.**"**

» Pode ser considerado quando a detegdo de HVE possa influenciar as decisdes de tratamento.*>'*

Vasos sanguineos

Exame ultrassonogréafico das artérias cardtidas:

» Pode ser considerado para a detegdo de placas ateroscleréticas assintomaticas ou estenose carotidea em
pacientes com doenga vascular documentada em outros lugares.#?

A medida da VOP pode ser considerada para medir a rigidez arterial.'® "%

A medig3o do ITB pode ser considerada para a dete¢do de DAP avangada.'s3'%

Rins

A dosagem de creatinina sérica e TFGe é recomendada em todos os pacientes hipertensos. '

A dosagem do racio de albumina na urina:creatinina é recomendada em todos os pacientes hipertensos. '

A ultrassonografia renal e o exame Doppler devem ser considerados em pacientes com insuficiéncia renal,
albumindria ou suspeita de hipertensao secundaria.

1 Fundoscopia

E recomendada em pacientes com hipertens3o graus 2 ou 3 e todos os pacientes hipertensos com diabetes.

Pode ser considerado em outros pacientes hipertensos.

Cérebro

Em pacientes hipertensos com sintomas neurolégicos e / ou declinio cognitivo, a ressonancia nuclear
magnética (RM) cranioencefalica ou a tomografia computadorizada (TC) devem ser consideradas para detetar
infartos cerebrais, micro-lesdes e lesdes da substancia branca. %16

©ESC/ESH 2018

ITB = indice Tomazeko Braquial; TC = Tomograia compuiorizada; ECG = eletrocardiograma; TFGe = Taxa de Firagio Gomerular esimada; LOA = Lesio Orgio Avo; DAP = Doenca Arterial Periférica;
VE = Ventriculo Esquerdo; HVE =Hipertrofia Ventricular Esquerda; IRM = Imagem por Ressonéncia Magnética; VOP = Velocidade Onda de Pulso; AIT = Ataque isquémico transitorio.
?Classe de recomendag@o.

®Nivel de evidéncia.

6. GENETICA E HIPERTENSAO

Virios estudos de associagio gendmica ampla e as suas meta-

andlises identificaram 120 /Joci associados a regulagio da PA mas,
193

Um historial familiar positivo é uma caracteristica frequente em
pacientes hipertensos, com a herdabilidade estimada entre 35
e 50% na maioria dos estudos.””™*? No entanto, a hipertensio é
um distirbio altamente heterogéneo com etiologia multifactorial.
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juntos, eles explicam apenas cerca de 3,5% da variancia do trago.
Virias formas raras monogénicas de hipertensio tém sido descritas,
tais como aldosteronismo remedidvel com glicocorticdides,
sindrome de Liddle e outros, onde uma tnica mutagio genética
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explica totalmente a patogénese da hipertensio e dita a melhor
modalidade de 19419  Existem também formas
hereditdrias de feocromocitoma e paraganglioma, que também sdo

tratamento.

causas raras de hipertensio. Fora das clinicas especializadas que
avaliam pacientes com estas causas raras de hipertensio secundaria
ndo sio feitos testes genéticos de hipertensio ao nivel dos cuidados
de saide de rotina.

Teste genético e hipertensao

Recomendagbes

O teste genético deve ser considerado
em centros especializados para
pacientes com suspeita de causas
monogeénicas raras de hipertenséo
secundaria ou para aqueles com
feocromocitoma.'*®

N&o é recomendado o teste genético
de rotina para pacientes hipertensos.

“Classe de recomendagio.
PNivel de evidéncia.

7. TRATAMENTO DA HIPERTENSAO

7.1 Efeitos benéficos da terapéutica de reducao da

pressio arterial na hipertensao

Existem duas estratégias bem estabelecidas para reduzir a PA:
intervengdes no estilo de vida e tratamento farmacoldgico. A
terapia baseada em dispositivos também estd a surgir, mas ainda
nio estd comprovada como uma opgio de tratamento eficaz. As
intervengdes no estilo de vida podem, sem duvida, diminuir a PA
e, em alguns casos, o risco CV (ver sec¢io 7.4.1), mas a maioria
dos pacientes com hipertensio também necessitard de tratamento
farmacoldgico. O tratamento farmacoldgico da hipertensio baseia-
se em evidéncia muito sélida, sustentada pelo maior nimero de
ERCs baseados em resultados na medicina clinica. Meta-anélises
de ERCs, incluindo virias centenas de milhares de pacientes,
mostraram que uma redugio de 10mmHg na SBP ou uma redugio
de 5SmmHg na PAD estd associada a redugdes significativas em
todos os principais eventos CV em ~20%, mortalidade geral
em 10 a 15%, AVC em ~35%, eventos corondrios em ~20% e

insuficiéncia cardiaca em ~40%.2% Estas reducées de risco relativas
sdo consistentes, independentemente da PA base dentro da faixa
hipertensiva, do nivel de risco cardiovascular, comorbidades (e.g.
diabetes e DRC), idade, sexo e etnia. >2°!

As redugoes relativas de resultados calculadas por duas meta-
andlises recentes sio similares aquelas fornecidas pela meta-andlise
original dos efeitos da redugio da PA nos resultados em 1994.2
Assim, os beneficios do tratamento anti-hipertensivo ndo foram
atenuados pela ampla prescri¢io concomitante de hipolipemiantes
e terapias antiplaquetdrias na medicina contemporinea.

Outro objectivo importante da terapia anti-hipertensiva é reduzir
o desenvolvimento de DRC. Contudo, a taxa lenta de declinio
da fungio renal na maioria dos pacientes hipertensos dificulta a
demonstragio dos beneficios potenciais da diminui¢io da PA.
Consequentemente, o efeito protetor da reducdo da PA na fungido
renal pode ser menos ¢bvio e tem sido restringido a pacientes com
diabetes ou DRC, nos quais hd uma taxa mais rapida de progressio
da doenca. Alguns, mas nio todos, os ERCs também mostraram
uma redugio efectiva da PA na progressio da DRC em relagio a
doenca renal terminal na nefropatia diabética e nio diabética.

As recomendagbes que se seguem baseiam-se em evidéncias de
resultados de ERCs; no entanto, deve reconhecer-se que ERCs
baseados em resultados clinicos tém limitagdes, sendo as mais
importantes o facto de os dados serem em grande parte limitados
a pacientes idosos e de alto risco, preferencialmente recrutados
para aumentar o poder estatistico, e ao longo de um seguimento
de curta duragio, raramente além de 5 anos. Isto significa que
as recomendagdes para o tratamento ao longo da vida para
pacientes jovens e de menor risco sio necessariamente baseadas
numa extrapolagio considerdvel. Uma grande quantidade de
dados actualmente recolhida por registos do sistema nacional de
saide, companhias de seguros e acompanhamento por observagio
prolongado de ERCs estd a tornar-se uma importante fonte de
informacdo a longo prazo sobre os efeitos do tratamento crénico,”*
o que se soma aqueles fornecidos pelos estudos por observagio ao
longo de vérias décadas.?" Tal evidéncia sugere que o beneficio
do tratamento continuado é mantido durante décadas.?®

7.2 Quando iniciar o tratamento anti-hipertensivo
7.2.1 Recomendacbes em guidelines anteriores

Todas as guidelines concordam que pacientes com grau 2 ou
3 de hipertensio devem receber tratamento anti-hipertensivo
acompanhado por intervengdes no estilo de vida.?® As diretrizes
também sdo consistentes ao recomendar que pacientes com
hipertensio de grau 1 e alto risco CV ou LOMH devam ser
tratados com medicamentos para baixar a pressio arterial. Tem
havido menos consisténcia sobre se os medicamentos para baixar
a PA devem ser administrados a pacientes com hipertensio de
grau 1 e risco CV baixo-moderado ou hipertensio de grau 1 em
pacientes mais idosos (> 60 anos), ou a necessidade de tratamento
farmacolégico redutor da PA em pacientes com nivel normal-
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alto.'209210 Esta incerteza estd relacionada com o facto de pacientes
de baixo risco com PA alta-normal ou hipertensio de grau 1
raramente serem incluidos nos ERCs e que, em pacientes mais
velhos, os ERCs, invariavelmente, considerassem pacientes com
pelo menos grau 2 de hipertensio. Novas anilises e dados de ERC
tornaram-se disponiveis nestas dreas importantes e sdo discutidos
abaixo.

7.2.2 Tratamento farmacoldgico para pacientes com grau 1 de
hipertensao arterial em risco cardiovascular baixo a moderado
Meta-anilises recentes mostram redugdes significativas induzidas
pelo tratamento em eventos cardiovasculares e mortalidade em
pacientes com hipertensio de grau 1.822!! No entanto, a primeira
destas andlises incluiu um numero substancial de pacientes
que apresentavam hipertensio de grau 1, apesar do tratamento
existente, e, portanto, provavelmente tiveram PA inicial acima da
faixa de nivel 1. Além disso, muitos dos pacientes tinham diabetes e
estavam, portanto, em alto risco cardiovascular.?'' A segunda meta-
andlise, limitada a ERCs em pacientes com hipertensio de grau 1 e
risco baixo a moderado (cinco ERCs, 8974 pacientes), demonstrou
uma redugio significativa em todos os principais eventos CV por
tratamento farmacolégico redutor da PA [combinagio de acidente
vascular cerebral com doenga das artérias coronarias (DAC) reduzida
em 34% e mortalidade geral em 19% para uma redugio de PAS
de ~7mmHg].® Uma terceira anilise demonstrou um beneficio de
redugio da PA, na redugido da morte e DCV em pacientes com uma
pressdo arterial base de 140/90mmHg ou superior, mas nio quando
a PA base foi menor.®®" Estas descobertas foram apoiadas pelos
resultados de uma andlise de subgrupo do estudo Hears QOutcomes
Prevention Evaluation (HOPE)-3, mostrando uma redugio
significativa de 27% nos principais resultados cardiovasculares, em
pacientes com risco cardiovascular intermedidrio e valores base de
PAS de grau 1 na faixa hipertensiva [i.e. >143,5mmHg (média
de 154mmHg)] quando a PAS foi diminuida pelo tratamento
farmacolégico em média de 6mmHg.?"

Com base nestes novos dados, este grupo de trabalho recomenda
agora que o aconselhamento sobre o estilo de vida seja
acompanhado por um tratamento com medicamentos para baixar a
PA em pacientes com hipertensio de grau 1 e com risco CV baixo
a moderado.

7.2.3 Inicio do tratamento farmacoldgico para reducao da
pressio arterial em idosos com hipertenséao de grau 1

A discussdo relativa ao tratamento de pessoas “idosas” ou “muito
idosas” tem sido complicada pelas virias defini¢des de idade
avangada usadas em ERC:s. Por exemplo, “idoso” foi definido como
> 60 anos nos primeiros testes, depois como 65, 70 e, finalmente,
75! ou 80 anos,”® em ensaios posteriores. A idade cronoldgica é
frequentemente um mau substituto da idade bioldgica, devendo
considerar-se a fragilidade e independéncia como influenciadores
da provivel tolerdncia aos medicamentos para baixar a PA. Para
os fins desta diretriz, os “idosos” sdo definidos como =65 anos e
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os “muito idosos” como >80 anos. As Guidelines anteriores!’
observaram que todas as evidéncias disponiveis sobre eventos de
reducio CV da PA em pacientes idosos foram obtidas em pacientes
cuja pressdo arterial sistélica base foi 2160mmHg, havendo fortes
evidéncias de que deverd ser oferecido um tratamento com um
medicamento redutor a estes pacientes.?'*2!

Sem duvida, ha ERCs que mostram beneficios no tratamento
de redugdo da PA em pacientes idosos cuja pressdo arterial base
estava numa faixa menor de PAS, mas estes pacientes estavam
frequentemente em tratamento anti-hipertensivo base, nio
podendo, portanto, ser definidos como verdadeiros pacientes de
hipertensio grau 1. Este também ¢é o caso dos dados recentemente
publicados no estudo SPRINT, que incluiu um grupo de pacientes
com mais de 75 anos, nos quais a redugio mais intensa da PA reduziu
o risco de grandes eventos CV e mortalidade.”?"> No entanto, na
maioria dos ERCs que mostrava um efeito protetor do tratamento
de redugio da PA em pacientes com uma linha de base nio tratada
na faixa de hipertensio de grau 1, os pacientes idosos estavam bem
representados. Isto foi ainda apoiado pelo recente estudo HOPE-3,
que mostrou os efeitos benéficos da redugio da PA nos resultados
cardiovasculares em pacientes, muitos com hipertensio de grau 1
(PAS > 143mmHg e média de PA = 154mmHg), cuja média de
idade foi de ~66 anos e em que apenas 22% tinham tratamento
prévio da hipertensio arterial 2

A evidéncia suporta a recomendagio de que aos pacientes mais
idosos (> 65 anos, incluindo pacientes com mais de 80 anos) deve
ser oferecido um tratamento para baixar a PA, se a sua PAS for
2160mmHg. Ha também uma justificagio para recomendar agora
um tratamento de redugio da PA em pacientes idosos (idade >65
anos, mas nao >80 anos) com PA mais baixa (ou seja, hipertensio
de grau 1; PAS = 140-159mmHg).** Os medicamentos para
baixar a PA nido devem ser retirados apenas com base na idade.
Estd bem estabelecido que a interrupgdo do tratamento para baixar
a PA, leva a um aumento acentuado no risco cardiovascular. Isto
foi exemplificado em pacientes muito idosos por uma recente
andlise de subgrupo de estudo Hypertension in the Very Elderly
Trial (HYVET),”® referindo que em pacientes com idade 280
anos, a redugio do risco CV foi maior naqueles que continuaram o
tratamento do que naqueles cujo tratamento foi descontinuado.*
Conforme anteriormente dito, todas as recomendagdes anteriores
referem-se a pacientes idosos em razodvel forma fisica e
independentes, porque pacientes fisica e mentalmente frigeis e
institucionalizados foram excluidos na maioria dos ERCs sobre
pacientes com hipertensio.”™* Mais pormenores sobre o tratamento
da hipertensio em pacientes idosos e pacientes muito idosos sdo
fornecidos na secgdo 8.8.

7.2.4 Inicio do tratamento farmacolégico para baixar a pressio
arterial em pacientes com pressao arterial normal-alta

As diretrizes anteriores (2013)" recomendavam ndo iniciar
tratamento anti-hipertensivo em pessoas com PA normal alta e
risco CV baixo a moderado. Esta recomendagio é reforcada por
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novas evidéncias:

1. Em todos os ERCs (incluindo SPRINT)’! e meta-anilises®
que relataram a redugdo dos principais resultados pela redugio
da PA ‘base’na faixa normal-alta, a PA ‘base’foi comummente
medida num contexto de tratamento anti-hipertensivo.
Portanto, estes estudos nio fornecem evidéncias para apoiar o
inicio do tratamento em pacientes sem hipertensio.®

2. O estudo HOPE-3,? no qual apenas 22% dos pacientes com
risco CV intermédio tinham tratamento anti-hipertensivo
de fundo, mostrou que o tratamento de redugdo da PA nio
diminuiu o risco de eventos cardiovasculares maiores em
pacientes com valores base de PAS no intervalo normal-alto.

3. Uma meta-andlise de 13 ERCs ou subgrupos de ERC
(envolvendo 21128 individuos) em pacientes com risco CV
baixo a moderado e sem tratamento PA base na faixa normal-
alta e normal, nio mostrou efeito no tratamento de redugio da
PA em quaisquer resultados CV.2"

4. Outraanilise recente, incluindo pacientes com PA normal-alta,
concluiram que a diminui¢do preventiva primdria da PA estava
associada ao risco reduzido de morte e de incidente DCV se
a PAS inicial fosse de 140mmHg ou superior, mas a niveis
mais baixos de PA [i.e. PA normal-alta (<140 /90mmHg)], o
tratamento nio foi associado a nenhum beneficio na prevencio
primdria.®”

5. A situagio pode ser diferente em pacientes de risco muito alto
com PA normal-alta e DCV estabelecida. Numa meta-analise
de 10 ERCs ou subgrupos de ERC, que também incluia
individuos com risco CV alto ou muito alto, a maioria com
DCYV prévia e sem tratamento PA normal-alta e normal (n =
26 863), o tratamento farmacoldgico redutor da PA, obtendo
uma diminui¢do da PAS de 4mmHg, reduziu o risco de
acidente vascular cerebral, mas nio de quaisquer outros eventos
cardiovasculares.’” Noutra andlise de estudos incluindo pessoas
com DAC anterior e uma PAS basal média de 138mmHg, o
tratamento foi associado a um risco reduzido de eventos CV
graves (risco relativo 0,90; intervalo de confianga de 95% 0,84—
0,97), mas nio foi associado a um aumento da sobrevida (risco
relativo 0,98; intervalo de confian¢a de 95% 0,89-1,07).2%
Assim, o beneficio para tratar pessoas com PA normal-alta
parece marginal e, se presente, parece estar restringido aqueles

com alto risco CV e DCV estabelecido, especialmente DAC.

Recomendamos que aos pacientes com PA normal-alta e com
risco CV baixo a moderado deva ser oferecido aconselhamento
sobre o estilo de vida, pois isso reduz o risco de progredir para
a hipertensio estabelecida e pode reduzir ainda mais o seu risco
CV. Estes pacientes nio devem receber tratamento farmacolégico
para reducio da PA. No entanto, com base nos dados do estudo
HOPE-3, o tratamento farmacolégico pode ser considerado nestes
pacientes, se a PA estiver préxima do limite de diagndstico da
hipertensdo de 140 / 90mmHg, ap6s uma tentativa prolongada de
controlar a PA com mudangas no estilo de vida. Os medicamentos

para baixar a PA podem ser considerados em pacientes com PA
normal-alta ¢ DCV estabelecida, especialmente DAC. Nestes

pacientes, a monoterapia pode ser suficiente.

7.2.5 O tratamento farmacoldgico para a redugiio da pressio
arterial deve ser iniciado com base nos valores da pressao arterial
ou no nivel de risco cardiovascular total?

Duas meta-anilises recentes de ERCs 8218

mostraram que, quando
os dados de redugio da PA sio estratificados de acordo com o
risco CV, as redugdes de risco relativo ndo diferem entre os vérios
estratos de risco. Ndo surpreendentemente, a redugio do risco
absoluto é maior com o aumento do risco CV base. Estes dados
foram tomados como suporte para a hipdtese de que o tratamento
com uma redu¢io de PA deve basear-se no risco CV e ter como alvo
aqueles com maior risco CV, independentemente da sua PA.?'® No
entanto, foi recentemente considerado que enquanto os pacientes
com risco cardiovascular alto ou muito alto apresentam a maior
redu¢io absoluta nos resultados CV com o tratamento de redugio
da PA, estes também tém um maior risco residual, o que representa
uma falha do tratamento para exercer uma protecio integral.® A
opinifo deste grupo de trabalho é a de que estes dados apoiam
o tratamento precoce de pacientes com valores de PAS ou PAD
>140/90mmHg quando o seu risco CV ainda ¢ baixo a moderado,
para evitar a acumulagio de LOMH e uma alta incidéncia de falha
no tratamento tardio (risco residual), que de outra forma ocorreria
se o tratamento fosse atrasado por uma abordagem puramente
baseada no risco CV. A estratégia mais eficaz para reduzir o risco
¢ impedir o desenvolvimento de situagdes de risco CV alto com
intervengdo precoce. A avaliagio do risco CV estd no centro da
estratégia de tratamento recomendada por estas Guidelines por
causa da frequente coexisténcia de multiplos factores de risco CV
em pacientes hipertensos, e para informar o uso de medicamentos
concomitantes (e.g. estatinas, terapias anti-plaquetdrias, etc., ver
secgdo 9) para reduzir o risco CV. Concluimos que, em geral, a
decisio de usar o tratamento de redu¢io da PA ndo deve ser
baseada apenas no nivel de risco cardiovascular, porque mesmo
em pacientes de maior risco (com DCV estabelecida), quando a
PA base estd abaixo de 140/90mmHg, os beneficios do tratamento
de redugdo da PA sio, na melhor das hipéteses, marginais e mais
evidentes em pacientes com DAC na extremidade superior da faixa
de valores de PA normal-alta.

7.2.6 Inicio do tratamento medicamentoso para reducio da
pressao arterial

Em pacientes com hipertensio de grau 2 ou 3, recomenda-se
que o tratamento medicamentoso redutor da pressio arterial
(PA) seja iniciado juntamente com intervengdes no estilo de
vida. Em pacientes com hipertensio de grau 1 de alto risco ou
com LOMH, o tratamento medicamentoso também deve ser
iniciado simultaneamente com intervengdes no estilo de vida. Em
pacientes de baixo risco com hipertensio de grau 1, o tratamento
medicamentoso da redugio da PA deve ser iniciado apés 3-6 meses

MARCO/ABRIL 2020 34




GUIDELINES pE 2018 pA ESH/ESC

se a PA nio for controlada apenas por intervencdes no estilo de
vida (Figura 3). Os limiares da PA recomendados para o inicio do
tratamento medicamentoso anti-hipertensivo sio mostrados na

Tabela 19.

7.3 Alvos para o tratamento da pressio arterial

7.3.1 Novas evidéncias sobre as metas de tratamento para a
pressio arterial sistélica e para a pressio arterial diastélica

As Guidelines de Hipertensio ESH / ESC de 2013" recomendaram
uma meta para o tratamento da PA de consultério de <140/90
mmHg, independentemente do nimero de comorbidades e nivel
de risco CV. Estas Guidelines afirmavam especificamente que
evidéncias de ERCs, meta-andlises e andlises posz hoc de ERCs de
grande escala no mostraram qualquer aumento de beneficio ébvio
na diminui¢io da BP para <130/80 mmHg. Desde entio, novas
informagées emergiram de andlises post hoc de grandes ensaios
clinicos em pacientes com alto risco CV,?2%% registos em pacientes
com doenga corondria e, mais importante, novos ERCs e meta-

andlises de todos as evidéncias dos ERC disponiveis. Nas andlises
e dados de registo de ERC posz hoc, comparados com um PAS alvo
entre 130 mmHg e 139 mmHg, diminuir a PAS para <130 mmHg
nio foi, em geral, associado a qualquer outro beneficio em eventos
CV graves, excepto, talvez, em redugdes no risco de acidente
vascular cerebral. Um achado consistente foi que a redugio da PAS
para <120 mmHg aumentou a incidéncia de episédios de CV e
morte.

Um ERC recente relevante para a questdo da PA alvo é o SPRINT,
que compara dois alvos de PAS diferentes (<140 ou <120 mmHg)
em mais de 9000 pacientes com alto risco cardiovascular, mas
excluiu pacientes com diabetes ou com um acidente vascular
cerebral prévio. O tratamento mais intensivo de redu¢do da PA
(atingiu PAS 121 vs. 136 mmHg) foi associado a uma redugio de
25% em eventos cardiovasculares graves e uma redugdo de 27% na
mortalidade geral (mas nenhuma redugio significativa de acidente
vascular cerebral ou enfarte do miocdrdio).”! Inquestionavelmente,
este resultado fornece um forte apoio relativamente aos efeitos
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FIGURA 3 - Inicio do tratamento para redugio da pressdo arterial (mudangas no estilo de vida e medicagdo) em diferentes niveis iniciais de presso arterial no consultério.
DAC = doenga arterial corondria; DCV = doenga cardiovascular; LOMH = lesio de 6rgio mediada pela hipertensio; PA = pressio arterial.
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Inicio do tratamento da hipertensio de acordo com a PA de consultério

Recomendacgdes

Recomenda-se o inicio do tratamento imediato com farmacos
antihipertensivos em doentes com hipertensdo de grau 2 ou 3 em qualquer
nivel de risco CV, em simultdneo com o inicio de mudangas no estilo de
vida.2®

Em pacientes com hipertensdo grau 1:

e Intervengdes no estilo de vida sdo recomendadas para determinar se I
isso ird normalizar a PA.2Y°

e Em doentes com hipertensdo de grau 1 de risco baixo a moderado e sem
evidéncia de LOMH, recomenda-se o tratamento com farmacos anti-
hipertensivos se o paciente permanecer hipertenso apds um periodo de
intervengdo no estilo de vida.?1%212

e Em doentes com hipertensdo de grau 1 e com risco alto ou com
evidéncia de LOMH, recomenda-se o inicio imediato do tratamento
medicamentoso simultaneamente com intervengdes no estilo de
vida'211,212

Em pacientes idosos sauddveis com hipertensdo (mesmo com idade >80
anos), recomenda-se o tratamento com farmacos anti-hipertensivos e 1
intervencdo no estilo de vida quando a PAS é > 160 mmHg, 210220221

Recomenda-se o tratamento com farmacos anti-hipertensivos e intervengao
no estilo de vida para pacientes idosos saudaveis (>65 anos, mas ndo >80
anos) quando a PAS estd na faixa de grau 1 (140 a 159 mmHg), desde que o
tratamento seja bem tolerado.??

CV = cardiovascular; DAC = doenga arterial corondria; DCV =
doenga cardiovascular; LOMH = lesio de 6rgio mediada pela
hipertensdo; PA = pressio arterial; PAS = pressio arterial sistdlica.

O tratamento anti-hipertensivo também pode ser considerado em pacientes

. . 11b *Classe de recomendacio.
idosos frageis, se tolerado.** b Nivel de evidéncia. ¢
Retirar o tratamento com medicamentos para baixar a PA com base na <Em pacientes com hipertensio grau 1 e com risco baixo a moderado,
idade, mesmo quando os pacientes atingem uma idade >80 anos, ndo é o tratamento medicamentoso pode ser precedido por um periodo
recomendado, desde que o tratamento seja bem tolerado.?? prolongado de intervengdo no estilo de vida para determinar se essa
Em pacientes com PA normal alta (130-139/85-89 mmHg): aborfiagem iré.l normalizar a PA. A duragio da interv.engﬁo de estilo
e Alteracdes no estilo de vida s3o recomendadas.?3 ! de vida por si s6 dependerd do nivel de PA na faixa de 12 grau,
. ) ou seja, a probabilidade de apenas alcangar o controlo da PA com
e O tratamento medicamentoso pode ser considerado quando o seu iib a intervencio no estilo de vida e as oportunidades de mudangas

CV é muito alto devido a DCV estabelecida, especialmente a DAC.2Y significativas no estilo de vida em pacientes individuais.

TABELA 19 Resumo dos limites de pressio arterial no consultério para tratamento

Limiar da PAS em tratamento de consultério (mmHg) Limiar de tratamento
Faixa Etaria . . . ; de PAD de
Hipertensdo | + Diabetes| +DRC +DAC +Enfarte/AIT consultério (mmHg)
18-65 anos >140 >140 >140 >140° >140° >90
65-79 anos >140 2140 >140 >140° >140° >90
> 80 anos >160 >160 >160 >160 >160 >90
Limiar de tratamento
de PAD de consultorio | 290 >90 >90 >90 >90
(mmHg)

AIT = ataque isquémico transitério; DAC = doenga arterial corondria; DRC = doenga renal cronica; PA = pressio arterial; PAD = pressdo arterial diastélica; PAS

= pressio arterial sistdlica.

*O tratamento pode ser considerado nesses pacientes de muito alto risco com PAS normal-alta (isto ¢, PAS de 130 a 140 mmHg).
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benéficos das estratégias mais versus menos intensivas de tratamento
de reducdo da PA em pacientes de maior risco. No entanto, este
ERC nio esclarece a meta ideal da PA porque o método usado para
medigio da PA em consultério no SPRINT (medi¢io automitica
desacompanhada) nio havia sido usada em nenhuma das anteriores
ERCs que fornecem a base de evidéncias para o tratamento de
hipertensdo arterial.”® Isto ocorre porque a medi¢do automitica
desacompanhada da PA resulta em valores mais baixos de PA, em
relagdo 2 medigio convencional de PA feita no consultério, devido
a auséncia do efeito de bata branca.’>** Assim, foi sugerido que os
valores de PA relatados no SPRINT possam corresponder a PAS
convencionais de consultério nos intervalos de 130 =140 e de 140-
150 mmHg, em grupos de diminui¢io da PA mais versus menos
intensivos, respectivamente.

Algumas novas informagoes sobre metas de PAS ¢ PAD para o
tratamento medicamentoso foram fornecidos por duas grandes
meta-andlises recentes de ERCs de redugio da PA. Na primeira
dessas meta-anilises, a PAS obtida foi estratificada de acordo
com trés faixas alvo de PAS (149-140 mmHg, 139-130 mmHg
e <130 mmHg) ** A redugio da PAS para <140 mmHg reduziu
o risco relativo de todos os principais resultados CV (incluindo a
mortalidade); beneficios semelhantes foram observados quando a
PAS foi reduzida para <130 mmHg (média de 126 mmHg). De
modo relevante, o Gltimo também se verificou quando a PAS obtida
no grupo comparador foi de 130 - 139 mmHg. A estratificagio
de ERCs para PAD obtida, para 89 - 80 mmHg ou <80 mmHg,
também mostrou uma reduc¢do em todos os tipos de resultados
cardiovasculares, comparando com valores mais elevados de PAD.?
A segunda meta-andlise, que também incluiu o ensaio SPRINT*
observou que cada redugio de 10 mmHg na PAS reduziu a taxa
de eventos CV principais e morte para valores basais de PAS > 160
mmHg para valores iniciais entre 130 e 139 mmHg, o que implica
alcangarem beneficios nos valores de PAS de <130 mmHg. Além
disso, o beneficio de uma redugio de 10 de mmHg na PAS também
foi relatada em pacientes com PAS <130 mmHg, alcancando,
deste modo, valores <120 mmHg. No entanto, havia muito menos
pacientes nestes subgrupos e este ultimo conjunto de dados terd
sido fortemente influenciado pelos valores da PA invulgarmente
baixos no estudo SPRINT, devido ao método de medigio da PA
(ver acima). Relevantemente, esta andlise mostrou um beneficio
consistente na redugdo intensiva da PA em pacientes em todos os
niveis de risco, incluindo aqueles com e sem DCV, acidente vascular
cerebral, diabetes e DRC existentes.

Finalmente, na primeira meta-andlise* o beneficio incremental da
reducdo da PA em eventos diminuiu progressivamente conforme
a PA-alvo diminuiu. Além disso, uma meta-andlise adicional pelo
mesmo grupo descobriu que a descontinuagio permanente do
tratamento por efeitos adversos relacionados com o tratamento
foi significativamente maior naqueles direccionados para baixar
os valores da PA.?”” Portanto, a defesa de metas mais intensivas
de redugio da PA para todos tem de ser vista no contexto de um
risco aumentado de descontinuagio do tratamento devido a eventos
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adversos, o que pode compensar, em parte ou completamente, a
redugio incremental limitada no risco CV.

Embora considerando as metas da PA, é importante reconhecer que
<50% dos pacientes tratados para hipertensdo atingem actualmente
uma meta PAS de consultério <140 mmHg.'"!? Esta é uma grande
oportunidade perdida para a prevencio de DCV em milhdes de
pessoas em todo o mundo.

Este Grupo de Trabalho recomenda que quando os medicamentos
para baixar a PA sfo utilizados, o primeiro objectivo deva ser baixar
a PA para <140/90 mmHg em todos os pacientes. Desde que o
tratamento seja bem tolerado, os valores da PA tratada devem
ser direccionados para 130 / 80mmHg ou inferiores, na maioria
dos pacientes, embora em alguns grupos a evidéncia seja menos
convincente. Nos pacientes idosos (> 65 anos), a PAS deve ser
direccionada para entre 130 e 140 mmHg e a PAD para <80 mmHg.
Uma PAS tratada nao deve ser direccionada para <120 mmHg.

E importante destacar que especificamos um intervalo, porque o
limite inferior de seguranga assume maior importincia quando a PA
¢ direccionada para niveis mais baixos. Além disso, em geral, quando
a PAS ¢é reduzida para <120 mmHg em doentes incluidos em ERC
(isto €, doentes idosos e de risco mais elevado, frequentemente com
comorbidades e DCV), o risco de danos parece aumentar e superar
os beneficios.?*

7.3.2 Metas da pressiao arterial em subgrupos especificos de

pacientes hipertensos

7.3.2.1 Diabetes Mellitus

Os ERCs em diabetes mellitus de tipo 1 demonstram que o tratamento

para baixar a PA tem um efeito renoprotector,”®® mas porque estes

pacientes tendem a ser mais jovens, os ERCs anteriores mostraram-
se inadequados para estudar os resultados CV e estabelecer metas
6timas de PA.

Em contraste, tem havido muitos ERCs de tratamento de redugio

da PA, exclusivamente dedicados a pacientes com diabetes tipo 2, ou

ensaios de hipertensio que incluiram um grande grupo de pacientes
com diabetes tipo 2.2 A maioria destes ERCs tem demonstrado
que a redugio da PA para <140/85 mmHg é benéfica em pacientes
com diabetes tipo 2 e hipertensio. No entanto, os resultados foram

menos claros sobre se um limite inferior de PA estd associado a

beneficios adicionais. A evidéncia pode ser resumida da seguinte

forma:

i.  Um grande ERC em pacientes com diabetes tipo 2 mostrou
que uma PAS obtida de <135 mmHg, comparada com ~140
mmHg, foi associada a uma redugio significativa das causas
cardiovasculares e de mortalidade geral.”*

ii. Evidéncias de outro grande ERC em pacientes com diabetes
tipo 2 mostraram que, em comparagio com pacientes com
PAS em tratamento de ~135 mmHg, reduzir a PAS para
121 mmHg, nio reduziu a morbidade e mortalidade CV e a
mortalidade geral, mas reduziu substancialmente o risco de
acidente vascular cerebral.

iii. Embora uma meta-andlise recente tenha concluido que a
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maioria dos beneficios associados 2 diminui¢io da PA foi obtida
em alvos mais elevados da PA (i.e. <150 mmHg mas nio <140
mmHg),”! outras grandes meta-andlises confirmaram que na
diabetes de tipo 2, a diminui¢io da PAS para <140 mmHg estd
associada a redugdes em todos os grandes eventos de CV. 1232234

iv. Duas das meta-anilises concluiram que o beneficio geral da
reducio da PA em pacientes com diabetes tipo 2 (ao contririo
de pacientes sem diabetes tipo 2) desaparece em grande parte
quando a PAS é reduzida para <130/80 mmHg,** excepto pelo
beneficio incremental continuo no acidente vascular cerebral.

v. Evidéncias similares no que diz respeito aos beneficios de
diminui¢do da PAS no contexto dos AVC tém sido igualmente
relatadas na andlise posz boc de pacientes diabéticos no estudo
ONTARGET (Ongoing Telmisartan Alone ¢ em combinagio
com o Ramipril Global Endpoint Trial). Além disso, uma
reandlise do ensaio Action to Control Cardiovascular Risk in
Diabetes (ACCORD),*® em diabetes tipo 2, apés eliminar a
intera¢do do brago de estudo para redugio intensiva de glicose
e, assim, limitar a andlise aos efeitos da redu¢io da PA, mostrou
uma redugio geral nos eventos CV com redugio intensiva de
PAS para <130 mmHg.»%¢

vi. Uma andlise mais recente do ensaio /CCORD demonstrou
que a redugio da PAS para <120 mmHg estava associada a um
aumento do risco de eventos CV.2%

vii. Com relagio a PAD, evidéncias anteriores sugeriram um
beneficio em grandes eventos CV quando a PAD foi reduzida
para <85 mmHg. %7%% Mais recentemente, no estudo Action
in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron —
MR Controlled Evaluation (ADVANCE), **° os beneficios nos
resultados CV foram observados nas pressoes diastdlicas de 75
mmHg. Isto é consistente com as evidéncias das meta-andlises
citadas acima, de que ¢ seguro e eficaz baixar a PAD para <80
mmHg em pacientes com diabetes tipo 2.

Em resumo, em pacientes com diabetes que recebem medicamentos
para baixar a PA, recomenda-se que a PA de consultério seja
direccionada para uma PAS de 130 mmHg,*” e menor, se tolerada.
Em pacientes mais velhos (com idade = 65 anos), o intervalo-alvo da
PAS deve ser de 130 - 140 mmHg?", se tolerada. A PAS nio deve
ser reduzida para <120 mmHg e a PAD deve ser reduzida para <80
mmHg. Deve ser dada também atengdo a consisténcia do controlo
da PA, porque a variabilidade da PA de consulta para consulta
estd associada ao aumento do risco CV e de doenca renal. Além
disso, verificou-se que a prote¢io CV é maior quando o controlo
da PA é acompanhado por menos variagdes de PA de consulta para
consulta.??24

7.3.2.2 Pacientes idosos

A definicio de “idoso” ¢ complexa. A medida que as populacoes
envelhecem, hd uma variagio cada vez maior entre a idade
cronoldgica do paciente e o seu szazus funcional, variando de apto,
ativo e independente até frigil e dependente. Os beneficios previstos

versus os potenciais efeitos secunddrios do tratamento da PA em

pacientes idosos serdo influenciados pela capacidade do paciente em

responder ao tratamento, assim como a sua saude e szazus funcional.

Para os propésitos destas Guidelines, os pacientes “idosos” sdo

definidos como aqueles com idade > 65 anos.

Nas Guidelines de Hipertensio ESH / ESC de 2013, a meta de

PAS para pacientes hipertensos idosos foi estabelecida para 140-

150 mmHg, porque foi o intervalo de valores sistdlicos alcan¢ados

pelos principais ensaios clinicos demonstrando um efeito benéfico

do tratamento anti-hipertensivo nesses pacientes. Um alvo de PAS
semelhante foi sugerido pelo estudo HYVET, em que o tratamento
para uma meta de PAS de <150 mmHg (atingindo uma média PAS
de 144 mmHg) nos mais idosos (> 80 anos) demonstrou redugées

significativas na mortalidade, acidente vascular cerebral fatal e

insuficiéncia cardiaca, com a adverténcia de que os pacientes “muito

idosos” deste estudo eram ativos e independentes.’”® Evidéncias
mais recentes apoiam uma meta de PAS mais baixa em pacientes
idosos (= 65 anos):

1. O estudo SPRINT incluiu uma grande proporgio de pacientes
com idade superior a 75 anos (n = 2636) e demonstrou que os
tratamentos mais intensivos para baixar a PA (média da PA
atingida = 124/62 mmHg) reduziu significativamente o risco de
grandes eventos CV, insuficiéncia cardiaca e morte geral (todos
em > 30%) em comparagio com o tratamento padrio (média
alcancada PA = 135/67 mmHg) .*** Foi observado acima que
a técnica de medi¢do da PA usada no SPRINT gerou valores
inferiores aos fornecidos por medi¢ées convencionais da PA
em consultério.??* Consequentemente, a PAS de 124 mmHg
alcancada nos pacientes mais velhos tratados intensivamente
no estudo SPRINT reflete muito provavelmente um intervalo
de PAS convencional em consultério de 130 =139 mmHg.

2. Embora HYVET e a maioria dos outros ERCs em pacientes
idosos tenham selecionado pacientes relativamente saudaveis
e independentes, o estudo SPRINT também sugeriu que
existem beneficios em estender um tratamento mais intensivo
a pacientes mais velhos que estdo na extremidade mais fragil
do espectro de pacientes que satisfazem os critérios de sele¢do,
com velocidade de marcha reduzida.?®

Com base nos novos dados, as metas sugeridas pelas anteriores
diretrizes parecem agora muito conservadoras para os pacientes
idosos e muito idosos, especialmente aqueles que sdo ativos e
independentes. Consequentemente, recomendamos que em
pacientes mais velhos tratados para hipertensio, a PA deva ser
reduzida para <140/80 mmHg, mas nio abaixo de uma PAS de 130
mmHg. De modo significativo, o impacto da redugio da PA sobre
o bem-estar do paciente deve ser monitorizado de perto, porque
o aumento do risco de eventos adversos (e.g. quedas lesivas) com
menores valores de PA poderiam ser mais claros em pacientes mais
velhos em contextos de vida real do que nas condigbes rigorosamente
monitoradas dos ERCs. Mais adiante, sdo discutidos detalhes sobre
a abordagem ao tratamento do paciente idoso e frdgil, na secgio 8.8.
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7.3.2.3 Metas de pressio arterial no consultério vs. no domicilio ou

em ambulatirio

Nenhum ERC baseado em resultados usou a MAPA ou a AMPA

para orientar o tratamento da hipertensio. Assim, as metas da

MAPA ¢ da AMPA sio baseadas na extrapolagio de dados

observados e nio nos ensaios clinicos. Apesar de nio fornecermos

metas formais de PA para MAPA ou AMPA para pacientes
tratados, deve-se notar que:

1. Em estudos populacionais, a diferenca entre os niveis da PA
em consultério e fora do consultério diminuem 4 medida que a
PA em consultério diminui para cerca de 115 - 120/70 mmHg,
em que os valores PA em consultério e os valores médios da
MAPA 24H sio geralmente semelhantes.*

2. Esta convergéncia tem sido igualmente confirmada em
pacientes tratados* em quem a diferenca entre a PA em
consultério e os valores da PA em ambulatério diminui e se
torna negligencidvel numa PAS de aproximadamente 120
mmHg.

3. Em pacientes tratados, uma meta de PAS em consultério
de 130 mmHg pode, portanto, corresponder a uma média
ligeiramente menor de PAS 24H, ou seja, de aproximadamente
125 mmHg.

4. Apesar de nio haver dados disponiveis, a meta da PAS
domicilidria, para ser equivalente a uma meta da PAS em
consultério de 130 mmHg, poderd ser também inferior a 130
mmHg.

Metas do tratamento da PA em consultério de pacientes
hipertensos

Nivel °

Recomendagdes Classe *

Recomenda-se que o primeiro objetivo do tratamento deva ser reduzir
a PA para <140 /90 mmHg em todos os pacientes e, desde que o
tratamento seja bem tolerado, os valores da PA tratada devam ser 1
direcionados para 130/80 mmHg ou menor, na maioria dos
pacientes.z’8

Em doentes com <65 anos que tomam medicamentos para a redugdo
da PA, recomenda-se que a PAS seja reduzida para um intervalo de PA 1
de 120-129 mmHg, na maioria dos pacientes. ¢ #2122

Em pacientes idosos (com idade 2 65 anos) a receber tratamento para

aredugdo da PA: 1

e Recomenda-se que a PAS seja direcionada para um intervalo de
PA de 130 a 139 mmHg. 2>

e Recomenda-se que os efeitos secundarios sejam monitorizados de |
perto.

e Estas metas de PA sdo recomendadas para pacientes em qualquer
nivel de risco CV e em pacientes com e sem DCV estabelecida.”® 1

Uma meta de PAD <80 mmHg deveria ser considerada para todos os

pacientes hipertensos, independentemente do nivel de risco e lla
226,235

comorbidades.

CV = cardiovascular; DCV = doenca cardiovascular; PA = pressio arterial; PAD =
pressdo arterial diastdlica; PAS = pressao arterial sistdlica.

* Classe de recomendagio.

> Nivel de evidéncia.

¢ Estd disponivel menos evidéncia para esta meta em pacientes de risco baixo a
moderado.
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7.4 Tratamento da hipertensao

7.4.1 Mudangas no estilo de vida

Opgdes de estilo de vida saudédvel podem prevenir ou adiar o inicio
da hipertensio e podem reduzir o risco CV.13° Mudangas efectivas
no estilo de vida podem ser suficientes para adiar ou prevenir
a necessidade de terapia medicamentosa em pacientes com
hipertensio de grau 1. Estas também podem aumentar os efeitos
da terapia de redugio da PA, mas nunca devem atrasar o inicio da
terapia medicamentosa em pacientes com LOMH ou com um alto
nivel de risco CV. Uma importante desvantagem da modifica¢io
do estilo de vida é a fraca persisténcia ao longo do tempo.?*** As
medidas de estilo de vida recomendadas que foram demonstradas
para reduzir a PA sio: a restri¢do de sal, a moderag¢io no consumo
de dlcool, o consumo elevado de legumes e frutas, a redugdo de peso
e a manuten¢io do peso ideal e actividade fisica regular.’” Além
disso, o tabagismo tem um efeito pressor agudo prolongado que
pode elevar a PA ambulatéria diurna, mas a cessagio do tabagismo
e outras medidas de modifica¢io do estilo de vida também sdo
importantes para além da PA (isto ¢, para DCV e prevencgio do
cancro).®

7.4.2 Restri¢ao dietética de sédio

Ha evidéncias de uma relagio causal entre a ingestio de sédio e a
PA, tendo sido provado que o consumo excessivo de sédio (> 5 g de
sédio por dia, e.g. uma pequena colher de cha de sal por dia) tem
um efeito pressor e estd associado a um aumento da prevaléncia de
hipertensio e ao aumento da PAS com a idade.?*” Inversamente,
a restri¢io de sédio demonstrou ter um efeito de diminui¢do da
PA em muitos ensaios. Uma recente meta-andlise destes ensaios
mostrou que uma redugio de ~1,75g de sédio por dia (4,4 g de sal/
dia) estava associada a uma redu¢io média de 4,2/2,1 mmHg na
PAS / PAD, com efeito mais pronunciado (-5,4/-2,8 mmHg) em
pessoas com hipertensdo.*® O efeito benéfico da ingestio reduzida
de sédio na PA tende a diminuir com o tempo, em parte devido
a deficiente persisténcia alimentar. O efeito redutor da restri¢do
de sédio na PA ¢é maior em pessoas negras, em pacientes idosos
e em pacientes diabéticos, sindrome metabdlico ou DRC.** Em
pessoas com hipertensdo tratada, a restri¢do efectiva de sédio pode
reduzir o nimero ou dose de medicamentos redutores da PA que
sdo necessdrios para controlar a PA.2%0-21

O efeito da redugio de sédio dietético em eventos CV permanece
pouco claro.®*?> Estudos prospectivos de coorte relataram um
aumento geral do risco de mortalidade e eventos CV na ingestdo
elevada de sodio. No entanto, eles também relataram que a redugio
da ingestdo de sédio abaixo de um determinado nivel (cerca de 3g
de sédio por dia) reduziu ainda mais a PA, mas paradoxalmente
foi associado a um aumento do risco de mortalidade por causas
gerais e por CV, quer na populagio em geral, quer em pessoas
hipertensas, ditando um fenémeno da curva J.** O mecanismo
deste aparente aumento do risco com baixa ingestdo de sédio nio é
bem compreendido e pode ser confundido por causalidade reversa.
Nio hd evidéncia de estudos epidemiolégicos de que a ingestdo
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muito baixa de sédio pode causar danos.”” Embora alguns ensaios
e meta-andlises sugiram que a redugio da ingestdo de sal de alta
para moderada é acompanhada por um risco menor de eventos
CV 3425258 at¢ 3 data nenhum ERC prospectivo proporcionou
evidéncias definitivas sobre a ingestdo de s6dio ideal para minimizar
eventos CV e mortalidade. O aumento da ingestio de potdssio
estd associado a redugio da PA e pode ter um efeito protector,
modificando deste modo a associagio entre a ingestdo de sédio, PA
e DCV.>

Globalmente, a ingestdo habitual de sédio situa-se entre 3,5 e
5,5 g por dia (o que corresponde a 9 - 12 g de sal por dia), com
diferencas distintas entre paises e mesmo entre regides dentro dos
paises. Recomendamos que a ingestio de sédio seja limitada a
aproximadamente 2,0 g por dia (equivalente a aproximadamente 5,0
g de sal por dia) para a populagio em geral e que se tente alcangar
este objectivo em todos os pacientes hipertensos. A redugio
efectiva do sal ndo é ficil e muitas vezes hd md avaliagio sobre que
alimentos contém altos niveis de sal. Deve aconselhar-se a evitar o
sal acrescentado e os alimentos com alto teor de sal. Uma redugio
no consumo de sal por parte da populagio continua a ser uma
prioridade de satde publica, mas exige um esfor¢o combinado entre
a industria alimentar, os governos e o ptblico em geral, j4 que 80%
do consumo de sal envolve sal escondido em alimentos processados.

7.4.3 Moderag¢io no consumo de dlcool

Existe uma longa associagio linear positiva estabelecida entre o
consumo de dlcool, PA, a prevaléncia de hipertensio e risco de DCV.
O consumo excessivo de dlcool pode ter um forte efeito pressor.”” O
Prevention and Treatment of Hypertension Study (PATHS) investigou
os efeitos da redugio do dlcool na PA; o grupo de intervengio tinha
uma modesta PA de 1,2 / 0.7 mmHg menor do que o grupo de
controlo ao fim do periodo de 6 meses.*®® Uma meta-analise da
randomiza¢io Mendeliana de 56 estudos epidemioldgicos sugeriu
que a redugio do consumo de dlcool, mesmo para consumidores
leves a moderados, pode ser benéfica para a saide CV.*! Homens
hipertensos que consomem dlcool devem ser aconselhados a
limitar o seu consumo a 14 unidades por semana e mulheres a 8
unidades por semana (1 unidade € igual a 125 ml de vinho ou 250
ml de cerveja). Também sdo aconselhados dias sem 4lcool durante a
semana e evitar beber excessivamente®.

7.4.4 Outras mudangas na dieta

Os pacientes hipertensos devem ser aconselhados a comer uma
dieta equilibrada saudavel contendo vegetais, legumes, frutas frescas,
produtos licteos com baixo teor de gordura, cereais integrais,
peixes e 4cidos gordos insaturados (especialmente azeite), e a ter
um baixo consumo de carne vermelha e gorduras saturadas.?®*2
A dieta mediterranica inclui muitos destes nutrientes e alimentos,
com um consumo moderado de dlcool (principalmente vinho as
refeicdes). Vérios estudos e meta-andlises?>?* tém demonstrado
que a dieta mediterrinica estd associada a uma redugio de eventos
CV e mortalidade geral. Um ECR em individuos de alto risco com

uma dieta mediterranica ao longo de 5 anos mostrou uma redugio
do risco CV de 29% em comparagio com uma dieta de controlo
com baixo teor de gordura e uma redugio de 39% no AVC. A dieta
mediterranica também reduziu significativamente a PA ambulatéria,
glicemia e niveis lipidicos.**® A dieta deve ser acompanhada por
outras mudancas no estilo de vida, tais como exercicio fisico e perda
de peso.®

Em relagio ao consumo de café, a cafeina tem demonstrado ter
um efeito pressor agudo.”” No entanto, o consumo de café estd
associado a beneficios CV, conforme realgado por uma recente
revisio sistemdtica de estudos prospectivos de grupo incluindo mais
de 1 milhdo de participantes e 36352 eventos CV.*7 Além disso, o
consumo de chd verde ou preto pode também ter um pequeno, mas
significativo, efeito na redugdo da PA 208209

O consumo regular de refrigerantes agucarados tem sido associado
a0 excesso de peso, sindrome metabdlico, diabetes tipo 2 e a um
maior risco CV. O consumo destas bebidas deve ser desencorajado.*®
Assim, a adogdo de uma dieta saudavel e equilibrada pode auxiliar na
reducio da PA e também reduzir o risco CV.

7.4.5 Redugio de peso

O ganho excessivo de peso estd associado a hipertensio, sendo que
a reducio de peso para um peso corporal ideal diminui a PA.*"
Numa meta-anilise, as redu¢des médias da PAS e PAD associadas
a uma perda média de peso de 5,1 kg foram de 4,4 e 3,6 mmIHg,
respectivamente.?”! Tanto o excesso de peso como a obesidade estio
associados a um aumento de risco de morte por problemas CV e
mortalidade em geral. Recomenda-se a redugio de peso em pacientes
hipertensos obesos e com excesso de peso para o controlo dos
factores de risco metabdlicos, mas a estabiliza¢io do peso pode ser
uma meta razodvel para muitos. A Prospective Studies Collaboration™
concluiu que a mortalidade foi mais baixa com um indice de massa
corporal (IMC) de aproximadamente 22,5-25 kg/m?, enquanto uma
meta-andlise mais recente concluiu que a mortalidade foi menor
em individuos com excesso de peso.”*** Embora o IMC ideal
nio seja claro, a manutengdo de um peso corporal saudavel (IMC
aproximadamente de 20 - 25 kg/m? em pessoas com <60 anos de
idade; maior em pacientes idosos) e a circunferéncia da cintura
(<94 cm para homens e <80 cm para mulheres) é recomendada
para individuos ndo hipertensos para prevenir a hipertensio e para
pacientes hipertensos para reduzir a PA.%

A perda de peso também pode melhorar a eficicia dos
medicamentos anti-hipertensivos e o perfil de risco CV. A perda
de peso deve empregar uma abordagem multidisciplinar que inclui
aconselhamento dietético, exercicio regular e aconselhamento
motivacional.**?”* Além disso, os resultados de curto prazo nio sio
muitas vezes mantidos a longo prazo. A perda de peso também
pode ser promovida por medicamentos anti-obesidade e em maior
grau, pela cirurgia baridtrica, que parece diminuir o risco CV em
pacientes com obesidade severa. Mais pormenores estdo disponiveis
num documento recente do ESH e da Associagio Europeia para o

Estudo da Obesidade.?”
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7.4.6 Actividade fisica regular

A actividade fisica induz um aumento agudo da pressdo arterial,
especialmente da pressio arterial sist6lica, seguido por um declinio
de curta duragdo na pressio arterial abaixo da linha de base.
Estudos epidemiol6gicos sugerem que a actividade fisica aerébica
regular pode ser benéfica tanto para a prevengio e tratamento da
hipertensio, como para diminuir o risco CV e a mortalidade. Uma
meta-anélise de estudos clinicos randomizados baseados em auto-
relatos de exercicio realizado, portanto necessariamente nao-cegos,
mostrou que o treino de resisténcia aerébica, o treino de resisténcia
dindmica e o treino isométrico reduzem a PAS e PAD em repouso
em 3.5/2.5, 1.8/3.2 e 10.9/6.2 mmHg, respectivamente, na
populagio em geral?”” O treino de endurance, mas nio outros tipos
de treino, reduz mais a PA em participantes hipertensos (8.3/5.2
mmHg). A actividade fisica regular de menor intensidade e duragio
reduz a PA menos do que o treino de intensidade moderada ou
alta, mas estd associada a uma reducido de pelo menos 15% na
mortalidade em estudos de coorte.**’ Esta evidéncia sugere
que doentes hipertensos devem ser aconselhados a realizar pelo
menos 30 minutos de exercicio aerébico dindmico de intensidade
moderada (caminhada, corrida, ciclismo ou natagio) 5 a 7 dias por
semana. A realizacio de exercicios de resisténcia 2 a 3 dias por
semana também pode ser aconselhado. Para beneficio adicional em
adultos sauddveis, recomenda-se um aumento gradual da actividade
fisica aerébica para 300 min por semana de intensidade moderada
ou 150 min por semana de actividade fisica aerébica de intensidade
vigorosa ou uma associag¢io equivalente dos mesmos.*® O impacto
dos exercicios isométricos sobre a PA e o risco CV estd menos bem
estabelecido.?®?

7.4.7 Cessagio do tabagismo

O tabagismo é um importante factor de risco para DCV e cancro.
Embora a taxa de tabagismo esteja a diminuir na maioria dos paises
europeus, sobretudo nos homens, ainda é comum em muitas regides
e grupos etdrios, e globalmente a prevaléncia permanece elevada (20
a 35% na Europa).?® Também hd evidéncias que sugerem efeitos
prejudiciais do tabagismo passivo.?® Estudos utilizando a MAPA
mostraram que, tanto fumadores normotensos como hipertensos
nio tratados, apresentam valores didrios de PA mais elevados do
que os ndo-fumadores.® Nenhum efeito crénico do tabagismo
foi relatado para a PA no consultério,?®* que nio é diminuida pela
cessagdo do tabagismo. O tabagismo perde apenas para a PA na
contribui¢io de risco para a carga global da doenca, e a cessagio do
tabagismo ¢ provavelmente a medida de estilo de vida mais eficaz
para a preven¢do de DCV, incluindo AVC, enfarte do miocérdio
e doenga arterial periférica.” ¢ Portanto, os habitos tabdgicos
devem ser avaliados em cada visita do doente e os fumadores
hipertensos devem ser aconselhados a deixar de fumar.

Um breve conselho de um médico tem um efeito pequeno mas
significativo de 1 a 3% acima da taxa de abandono nio assistida
de 12 meses.” Isto pode ser melhorado pelo uso de medidas
farmacoldgicas, com vareniciclina e a terapéutica combinada de
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substitui¢do de nicotina que mostrou ser superior 4 bupropiona
ou a terapéutica unica de reposigdo de nicotina.”® Comparando
com o placebo, a terapéutica de substitui¢do unica de nicotina
ou com bupropiona duplica a possibilidade de parar, enquanto a
vareniclina ou a terapia de substitui¢do de nicotina combinada
triplica a possibilidade de deixar de fumar. A combinagio de
suporte comportamental com medicagdo, aumenta a possibilidade
de sucesso em 70 - 100%, em comparagio com breves conselhos
isolados.

Mudangas de estilo de vida para doentes hipertensos ou com
pressio arterial normal-alta

Recomendagdes Classe®
Restri¢do de sal para <5 g por dia.248250.255:258
Restringir o consumo de alcool para

¢ Menos de 14 unidades por semana para homens

* Menos de 8 unidades por semana para mulheres.

Evitar beber em excesso

Maior consumo de vegetais, frutas frescas, peixes, nozes e acidos graxos
insaturados (azeite de oliva); baixo consumo de carne vermelha; é
recomendado o consumo de produtos ldcteos com baixo teor de
gordura, 262265

O controlo do peso corporal é indicado para evitar a obesidade (IMC>30
kg/m2 ou circunferéncia da cintura >102cm nos homens e >88cm nas
mulheres), assim como o IMC saudavel (cerca de 20-25 kg/m2) e valores de
circunferéncia da cintura (<94 cm em homens e <80 cm em mulheres) para
reduzir o risco de PA e risco de CV.262271273:2%0

Exercicio aerébico regular (e.g., pelo menos 30 minutos de exercicio
dindmico moderado em 5 a 7 dias por semana). 2627827

Cessagdo tabdgica, o atendimento de suporte e o encaminhamento para
programas de cessagdo do tabagismo sdo recomendados.286288.291

CV = cardiovascular; IMC = indice de massa corporal; PA = pressio arterial
*Classe de recomendagio
"Nivel de evidéncia baseado no efeito sobre a PA e/ou perfil de risco CV

7.5 Terapéutica farmacoldgica para a hipertensao
7.5.1 Medicamentos para o tratamento da hipertensao

A maioria dos doentes necessitard de terapéutica medicamentosa
além das medidas de estilo de vida para obter o controle ideal da PA.
Nas Guidelines anteriores, cinco grandes classes de medicamentos
foram recomendadas para o tratamento da hipertensdo: inibidores
da enzima conversora da angiotensina IECA), antagonistas dos
receptores da angiotensina (ARA), betabloqueadores, bloqueadores
dos canais do calcio (BCC) e diuréticos (tiazidicos e diuréticos
tiazidico-like, como clortalidona e indapamida), com base em:
(i) capacidade comprovada de reduzir a PA; (ii) evidéncias de
estudos controlados por placebo de que reduzem eventos CV; e
(iii) evidéncia de ampla equivaléncia na morbilidade e mortalidade
CV gerais, com a conclusio de que o beneficio de seu uso deriva
predominantemente da diminui¢do da PA. Estas conclusées foram
confirmadas por meta-andlises recentes."*?'7*2 Estas meta-andlises
relataram diferencas especificas de causa nos resultados entre
algumas classes de medicamentos (por exemplo, menor prevencio
de AVC com betabloqueadores e menor prevencio da insuficiéncia
cardiaca com BCCs; no entanto, no geral, os principais resultados
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cardiovasculares e mortalidade foram semelhantes com o tratamento
baseado na terapéutica inicial com todas as cinco principais classes
de medicamentos. Estas Guidelines recomendam, por isso, que as
mesmas cinco classes principais de medicamentos devem formar
a base da terapéutica anti-hipertensiva. Existem contraindicacdes
obrigatérias ou possiveis para cada classe de medicamentos (Tabela
20) e uso preferencial de alguns medicamentos para algumas
situagdes, como discutido adiante. Ha também evidéncias de que
existem diferencas nas taxas de persisténcia e descontinuagio das
principais classes de medicamentos.?***

Outras classes de medicamentos tém sido menos estudadas
em estudos clinicos randomizados baseados em eventos ou sido
conhecidas por estarem associadas a um maior risco de efeitos
adversos (e.g. alfa-bloqueadores, agentes de agdo central e
antagonistas dos receptores de mineralocorticéides (ARMs)].
Estes medicamentos sio complementos tteis para o arsenal
anti-hipertensivo em doentes cuja PA nio pode ser controlada
por associagdes comprovadas das principais classes de farmacos
supramencionadas.

7.5.1.1 Blogqueadores do sistema renina-angiotensina (inibidores da
enzima conversora da angiotensina e bloqueadores dos receptores da
angiotensina)

Tanto os inibidores da ECA como os bloqueadores dos receptores
da angiotensina estdo entre as classes de anti-hipertensivos mais
amplamente utilizadas. Eles tém uma eficicia semelhante?>*
entre si e a outras classes principais de medicamentos nos principais
eventos cardiovasculares e nos resultados de mortalidade.>** Os
bloqueadores dos receptores da angiotensina estdo associados a
taxas de descontinuidade de tratamento significativamente menores
para eventos adversos do que as de todas as outras terapias anti-
hipertensivas,?” e taxas semelhantes as do placebo.?* Os inibidores
da ECA e bloqueadores dos receptores da angiotensina ndo devem
ser dados em associagio para o tratamento da hipertensio, porque
nio hd um beneficio adicional nos resultados e sim um excesso de
efeitos renais adversos.?®*? A dupla associag¢io de bloqueadores
do sistema da renina-angiotensina também levou a interrupgio
prematura de outro ensaio devido a eventos adversos,®' quando
um inibidor de renina, aliscireno, foi combinado com um inibidor

TABELA 20 Contraindicagtes absolutas e possiveis do uso de medicamentos anti-hipertensivos especificos

Medicamento Contraindicagoes -
Absolutas Possiveis

Diuréticos (tiazidas / tiazidicos-like, | * Gota e Sindrome metabdlica
por ex. clortalidona e indapamida) e Intolerdncia a glicose

e Gravidez

e Hipercalcemia

e Hipocalemia
Betabloqueadores * Asma e Sindrome metabdlica

¢ Qualquer bloqueio sinoatrial ou
atrioventricular de alto grau

batimentos por minuto)

¢ Bradicardia (frequéncia cardiaca <60

e Intolerdncia a glicose
» Atletas e doentes fisicamente
ativos

Antagonistas do célcio
(dihidropiridinas)

e Taquiarritmia

e Insuficiéncia cardiaca (IC-FEr,
classe Ill ou 1V)

e Edema grave nas pernas pré-
existente

Antagonistas do célcio
(verapamil, diltiazem) auriculoventricular de alto grau
do VE <40%)

batimentos por minuto)

¢ Qualquer bloqueio sinoauricular ou
e Disfungdo VE grave (frac¢do de ejegdo

¢ Bradicardia (frequéncia cardiaca <60

® Obstipagao

® Gravidez
¢ Edema angioneurdético prévio

Inibidores da ECA

¢ Hipercaliemia (potassio > 5,5 mmol /L)
* Estenose da artéria renal bilateral

* Mulheres em idade fértil sem

contracepgdo confiavel
ECA = enzima conversora

Bloqueadores dos receptores da * Gravidez

angiotensina

e Hipercaliemia (potdssio > 5,5 mmol /L)
¢ Estenose da artéria renal bilateral

da  angiotensina; IC-FEr =
insuficiéncia cardiaca com fra¢io
de ejegio reduzida; VE = ventriculo
esquerdo

® Mulheres em idade fértil sem
contracepgao fiavel
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da enzima de conversio ou um bloqueador dos receptores da
angiotensina em doentes com diabetes. Este resultado impediu
novas pesquisas sobre a utilidade clinica do aliscireno no
tratamento da hipertensio.

Tanto os inibidores da ECA como os ARAs reduzem mais a
albuminuria que outros firmacos redutores de presso arterial e
sdo eficazes em retardar a progressio da doenga renal crénica em
diabéticos e ndo-diabéticos. Uma meta-anilise recente mostrou
que os bloqueadores do sistema renina-angiotensina sdo os inicos
agentes anti-hipertensivos para os quais hd evidéncia de redugio
do risco de doenga renal terminal.?"’

Os inibidores da ECA e os bloqueadores dos receptores da
angiotensina também parecem eficazes na prevengio ou regressio
das lesoes de 6rgio mediadas pela hipertensio, como HVE e
remodelagio de pequenas artérias, para uma redugio equivalente
na PA.?> Ambos os medicamentos reduzem a incidéncia de FA, o
que pode estar relacionado com a melhoria da fungio ventricular
esquerda e com a regressio estrutural do VE mais eficaz.?”
Os Inibidores da ECA e os bloqueadores dos receptores da
angiotensina também estdo indicados apds enfarte do miocdrdio e
em doentes com IC crénica com fracgio de ejecgio reduzida, que
sdo complicagdes frequentes da hipertensio.

Os inibidores da ECA estdo associados a um pequeno aumento
do risco de edema angioneurdtico, especialmente em pessoas
de origem negra africana e, nesses doentes, quando se utilizam
bloqueadores do sistema da renina angiotensina, pode ser
preferivel usar um bloqueador do receptor da angiotensina.

7.5.1.2 Blogueadores dos canais de cdlcio

Os BCCs sio amplamente utilizados para o tratamento da
hipertensdo arterial e tém eficicia semelhante 4 das outras
classes principais de medicamentos na PA, principais eventos
cardiovasculares e resultados de mortalidade.®*? Os BCCs tém
um efeito na redugio do AVC superior ao esperado pela redugio da
PA, mas também podem ser menos eficazes na prevengio da IC-
FEr.?®?No entanto, em estudos de tratamento anti-hipertensivo,
a insuficiéncia cardiaca emergente é o evento considerado.
Embora clinicamente seja um evento muito relevante, é dificil de
quantificar com precisio, seja porque os sintomas e sinais de IC
sdo relativamente inespecificos ou porque o edema causado pelos
BCCs pode resultar em diagndsticos incorrectos. A comparagio
com diuréticos também pode ser dificil, porque a perda de liquido
pode mascarar os sinais e sintomas de insuficiéncia cardiaca
incipiente em vez de preveni-la. Os BCCs também foram
comparados com outros agentes anti-hipertensivos em estudos
baseados em lesio de 6rgdo mediada pela hipertensdo, e sio
relatados como mais eficazes que os betabloqueadores em retardar
a progressdo da aterosclerose carotidea e na redugio da HVE e
proteinuria.'’

Os BCCs sdo uma classe heterogénea de agentes. A maioria dos
ensaios clinicos randomizados demonstrando os beneficios dos
BCCs nos resultados utilizaram dihidropiridinas (especialmente
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amlodipina). Um nimero menor de estudos clinicos randomizados
comparou os nio-dihidropiridinas (verapamil e diltiazem) com
outros medicamentos, e meta-anilises avaliando as duas subclasses
(vs. outras drogas) nio mostraram diferencas substanciais na
eficdcia.>”

7.5.1.3  Diuréticos tiazida/ tiazida-like (e.g. clortalidona e
indapamida

Os diuréticos continuam a ser a pedra angular do tratamento
anti-hipertensivo desde a sua introdugio na década de 1960.
A sua eficdcia na prevengio de todos os tipos de morbilidade e
mortalidade cardiovascular foi confirmada em ERCs e meta-
andlises.*® Os diuréticos também parecem ser mais eficazes do
que outras classes de medicamentos na prevencio da insuficiéncia
cardiaca.®? Tem-se debatido sobre se os diuréticos tiazida-
like, como a clortalidona e a indapamida devem ser preferidos
aos diuréticos tiazidicos cldssicos (e.g. hidroclorotiazida e
bendrofluazida), mas a sua superioridade nos resultados nunca
foi testada em ERCs comparativos (head-to-head). A clortalidona
e a indapamida tém sido usadas em virios destes estudos
mostrando beneficios CV, e esses agentes sio mais potentes por
miligrama do que a hidroclorotiazida na redugio da PA, com
maior duragdo de agdo, comparando com a hidroclorotiazida,
e sem evidéncia de maior incidéncia de efeitos colaterais.®V
A menor dose de diuréticos tiazida-/ike (tipicos dos modernos
regimes de tratamento anti-hipertensivo) também tém mais
evidéncias de ERCs que demonstram redugées de eventos CV
e mortalidade, quando comparados com doses menores de
diuréticos tiazidicos.’”? Assim, a hidroclorotiazida, isoladamente
ou em associa¢io com um agente poupador de potdssio, também
tem mostrado resultados positivos em ERCs de redugio da PA.3%
Uma recente meta-andlise de estudos controlados por placebo
com base em tiazidas, clortalidona e indapamida mostrou efeitos
semelhantes nos resultados CV dos trés tipos de diuréticos.’®
Portanto, na auséncia de evidéncia de ensaios comparativos diretos
e reconhecendo que muitas das combina¢ées em comprimido
unico (CCUs) aprovadas contém hidroclorotiazida (ver abaixo),
recomendamos que as tiazidas, clortalidona e indapamida possam
ser todas consideradas agentes e anti-hipertensivos adequados.
Tanto os diuréticos tiazidicos e tiazidicos-/ike podem reduzir o
potdssio sérico e apresentar um perfil de efeito colateral menos
favoravel que os bloqueadores de SRA, o que pode explicar a sua
associagdo com uma taxa mais alta de abandono terapéutico.?**3%
Tém também efeitos dismetabdlicos, aumentam a resisténcia
a insulina e o risco de diabetes de inicio recente (new-onset
diabetes). O potéssio pode atenuar esses efeitos,*™ ¢ um estudo
recente mostrou que o efeito adverso das tiazidas no metabolismo
da glicose, pode ser reduzido pela adi¢io de um diurético poupador
de potdssio.’” Tanto as tiazidas como os as tiazidas-/ike sdo
agentes anti-hipertensivos menos eficazes em doentes com TFG
reduzida (TFGe <45 mL/min) e tornam-se ineficazes quando a
TFGe é <30 mL/min. Nestas circunstincias, os diuréticos da ansa,
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como a furosemida (ou torasemida), devem substituir as tiazidas e
as tiazidas-/ike para obter um efeito anti-hipertensivo.

7.5.1.4 Betabloqueadores

ERCs e meta-andlises demonstram que os betabloqueadores,
quando comparados com placebo, reduzem significativamente o
risco de acidente vascular cerebral, insuficiéncia cardiaca e grandes
eventos cardiovasculares em doentes hipertensos.’® Quando
comparados com outros medicamentos redutores de pressio
arterial, os betabloqueadores sio geralmente equivalentes na
prevengio de eventos CV importantes, excepto na preven¢io menos
eficaz do AVC, o que tem sido uma descoberta consistente.»!7
E possivel que a diferenca tenha origem nas pequenas diferengas
de PA alcangada (incluindo a PAS'™® central entre diferentes
tratamentos medicamentosos), 4 qual os eventos cerebrovasculares
podem ser especialmente sensiveis. ERCs baseados em LOMH
também indicaram que os betabloqueadores sio um pouco menos
eficazes do que os bloqueadores do SRA e BCCs na prevengio
ou regressio da HVE, EIM da carétida, rigidez adrtica e na
remodelagio de pequenas artérias.'” Além disso, um beneficio de
mortalidade pds-enfarte do miocdrdio é incerto em doentes sem
disfunc¢do ventricular esquerda.’® Os betabloqueadores, bem como
os diuréticos, e particularmente a sua combinagdo, também estio
associados a um maior risco de diabetes de inicio recente (new-
onset diabetes) em sujeitos predispostos (principalmente aqueles
com a sindrome metabélica). Eles também exibem um perfil
de efeito colateral menos favorivel do que o dos bloqueadores
do sistema renina-angiotensina, com uma taxa mais alta de
descontinuidade do tratamento quando avaliados em condi¢es
reais.””® Os betabloqueadores demonstraram ser particularmente
uteis para o tratamento de hipertensio em situa¢des especificas,
como a angina sintomdtica, para controle da frequéncia cardiaca,
p6s-enfarte do miocdrdio, na insuficiéncia cardiaca com fracgio
de ejecgdo reduzida, e como alternativa aos inibidores da ECA
ou ARAs em mulheres hipertensas mais jovens que planeiam
engravidar ou com potencial de engravidar.

Finalmente, os betabloqueadores ndo sdo uma classe homogénea.
Nos ultimos anos, o uso de betabloqueadores vasodilatadores -
como labetalol, nebivolol, celiprolol e carvedilol — tem aumentado.
Estudos sobre nebivolol mostraram que tem efeitos mais favordveis
na PA central, na rigidez adrtica, na disfungio endotelial, etc. Ndo
tem efeito adverso no risco de diabetes de inicio recente (new-onset
diabetes) e um perfil de efeito colateral mais favordvel do que os
betabloqueadores classicos,*”** incluindo menos efeitos adversos
na fungio sexual. Bisoprolol, carvedilol e nebivolol tém mostrado
melhoria dos resultados em ERCs na insuficiéncia cardiaca;!** no
entanto, ndo hd ERCs relatando resultados do paciente com esses
betabloqueadores, em pacientes hipertensos.

7.5.1.5 Outros medicamentos anti-hipertensivos
Medicamentos com agdo central foram amplamente utilizados nas
primeiras décadas do tratamento anti-hipertensivo, quando outros

tratamentos ndo estavam disponiveis, mas sio menos usados agora,
principalmente pela sua menor tolerabilidade em relagdo as mais
novas classes principais de medicamentos anti-hipertensivos. O
alfa-bloqueador doxazosina foi eficaz no estudo ASCOT (Anglo-
Scandinavian Cardiac Outcomes Trial) como terapéutica de terceira
linha (sem aumento do risco de insuficiéncia cardiaca),*® e foi mais
eficaz do que o placebo, mas menos do que a espironolactona na
reducido da PA na hipertensio resistente no estudo PATHWAY-2
(Prevention And Treatment of Hypertension With Algorithm-based
therapy-2).31° Os alfa-bloqueadores podem também ter indicagbes
especificas (e.g. o tratamento de hipertrofia prostética sintomatica).
Medicamentos anti-hipertensivos, para além das principais classes
ja discutidas acima, ndo sdo mais recomendados para o tratamento
de rotina da hipertensdo, e sio primariamente reservados para
terapéutica adicional em casos raros de hipertensio resistente
a medicamentos, em que todas as outras op¢des de tratamento
falharam.

7.5.2  Estratégia de tratamento medicamentoso para a
hipertensao

As Guidelines geraram uma variedade de estratégias diferentes para
iniciar e aumentar a medicagio para reduzir a PA e melhorar as
taxas de controle da PA. Em Guidelines anteriores, o énfase estava
no uso inicial de diferentes monoterapias, aumentando a sua dose,
ou substituindo por outra monoterapia. No entanto, o aumento da
dose de monoterapia produz uma pequena redugio adicional da
PA e pode aumentar o risco de efeitos adversos, enquanto que a
mudanga de uma monoterapia para outra é frustrante, demorada e
muitas vezes ineficaz. Por estas razdes, Guidelines mais recentes tém-
se concentrado cada vez mais numa abordagem de escalonamento
(stepped-care approach), iniciando o tratamento com diferentes
monoterapias e, sequencialmente adicionar outros medicamentos
até alcancar o controle da PA. Apesar disto, as taxas de controle da
PA tém permanecido baixas em todo o mundo. Como demonstrado
em observagoes recentes, independentemente da regido do mundo,
de serem economias de alto ou baixo rendimento ou do nivel de
sofisticacdo da prestagdo de cuidados de satide, apenas ~40% dos
doentes com hipertensdo sdo tratados; destes, apenas ~35% sio
controlados para uma PA <140/90 mmHg."? Esta incapacidade
em alcancar o controle da PA na maioria dos hipertensos, apesar
de indmeras iteragdes em Guidelines anteriores, sugere que estas
estratégias de tratamento ndo estdo a funcionar e que é necessiria
uma abordagem diferente. Este grupo de trabalho acredita que uma
das questdes mais importantes a abordar nestas Guidelines ¢ “como
melhoramos o controle da PA em doentes tratados?”. Isto tornou-
se ainda mais premente porque, com base em novas evidéncias,
as Guidelines atuais recomendam metas de PA mais rigorosas em
doentes tratados (valores de tratamento de <130/80 mmHg na
populagio geral e <140/90mmHg em hipertensos mais idosos), o
que tornard o controle da PA ainda mais desafiador.

Virias razdes devem ser consideradas para identificar por que a
estratégia corrente de tratamento ndo conseguiu atingir melhores
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taxas de controlo da PA:

1. Eficicia das terapéuticas farmacoldgicas. Os melhores
tratamentos disponiveis, em qualquer associa¢do, serdo
incapazes de controlar a BP na maioria dos doentes? A
evidéncia em ERCs demonstrando que o controlo da PA pode
ser alcancado na maioria dos doentes recrutados, e que nio
mais do que 5 - 10% desses doentes apresentam resisténcia
ao regime de tratamento selecionado, sugere que a terapia
medicamentosa ineficaz ndo é a origem do problema.

2. Meédico ou inércia terapéutica. (isto ¢, incapacidade de
titular adequadamente o tratamento). A evidéncia sugere
que a inércia®!! contribui para o controle subéptimo da PA,
permanecendo muitos doentes em monoterapia e/ou doses
subdptimas, apesar do controle inadequado da PA.*

3. Adesio do doente ao tratamento. H4 cada vez mais evidéncia
de que a adesdo ¢ um factor muito mais importante do que
reconhecido anteriormente. Estudos utilizando testes de
urina ou sangue para a presen¢a ou auséncia de medicagdo
mostraram que a adesdo ao tratamento ¢ baixa. Isto é apoiado
por estudos na populagio geral em que a adesdo ao tratamento,
com base na renovagio da prescrigio, foi <50% do tratamento
em metade dos doentes.*'?. A baixa adesdo também se mostrou
associada ao aumento do risco CV em vérios estudos®' (ver
secgio 10).

4. Uso insuficiente do tratamento combinado. A PA ¢
uma varidvel multiregulada, dependendo de muitas vias
de compensagio. Consequentemente, associagdes de
medicamentos, atuando através de mecanismos diferentes,
sdo necessdrias para reduzir a PA na maioria dos individuos
com hipertensio. Assim, provavelmente a monoterapia ¢ uma
terapéutica inadequada na maioria dos doentes. De facto,
quase todos os doentes em ERCs necessitaram de associagoes
de medicamentos para controlar a sua PA.3*

5. Complexidade das estratégias atuais de tratamento.
Ha também evidéncias de que a adesdo ao tratamento é
prejudicada pela complexidade do regime de tratamento
prescrito. Num estudo recente, a adesio ao tratamento
foi fortemente influenciada pelo nimero de comprimidos
prescritos a um doente para o tratamento da hipertensio.’® A
nio adesdo foi geralmente <10% com um tnico comprimido,
aumentando para ~20% com dois comprimidos, ~40% com
trés comprimidos e taxas muito altas de ndo-adesdo parcial ou
total em doentes recebendo cinco ou mais comprimidos.’”

As consideragdes anteriores sugerem que a estratégia de tratamento
baseada na evidéncia mais eficaz para melhorar o controle da PA
¢ aquela que: (i) incentiva o uso do tratamento combinado na
maioria dos doentes, especialmente no contexto de metas mais
baixas de PA; (ii) permite o uso de terapia com combinag¢io em
comprimido unico para a maioria dos doentes, para melhorar a
adesdo ao tratamento; e (iii) segue um algoritmo de tratamento que
é simples, aplica-se a todos os doentes e é pragmatico, com o uso de
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terapia com combinag¢io em comprimido Unico como terapéutica
inicial para a maioria dos doentes, excepto aqueles com PA na faixa
normal alta e em idosos frigeis. (ver abaixo).

7.5.2.1 Combinacdo de medicamentos para o tratamento da hipertensio
Entre o grande nimero de ERCs de terapéutica anti-hipertensiva,
apenas alguns compararam directamente diferentes combinagdes
de dois medicamentos, com o uso sistemdtico das duas
combinac¢bes em ambos os bracos do estudo. Em outros ensaios,
o tratamento foi iniciado com monoterapia em qualquer brago
e outro medicamento (e algumas vezes mais de um firmaco) foi
adicionado, geralmente de forma nio aleatorizada, de acordo com
um algoritmo de tratamento pré-especificado. Em alguns ensaios,
o design impediu o uso daquelas que poderiam ser consideradas
combinagbes ideais, porque miltiplas monoterapias estavam a ser
avaliadas [e.g. o tratamento anti-hipertensivo e hipolipemiante para
prevenir o ataque cardiaco (ALLHAT), em que a terapia adjuvante
ao diurético, a0 BCC, ao inibidor da ECA ou ao alfa-bloqueador
era um betabloqueador, clonidina ou reserpina].?®

Com esta ressalva, a tabela 21 mostra que uma variedade de
combinagées de medicamentos foi utilizada em pelo menos um
brago ativo de ensaios clinicos controlados com placebo e foram
associados a beneficios significativos em eventos CV major. Em
ensaios comparando diferentes regimes (Tabela 22), todas as
combinagées foram utilizadas em maior ou menor propor¢io
de doentes, sem grandes diferengas nos beneficios. As tunicas
excegdes sdo dois ensaios em que uma grande proporgio dos
doentes recebeu uma combinagio de ARA — diurético™” ou uma
combinagio de BCC - inibidor da ECA3®S, sendo ambos os
regimes superiores a uma combinagio betabloqueador - diurético
na reducdo dos resultados CV. No entanto, em seis outros ensaios
(com sete comparagdes), betabloqueadores seguidos de diuréticos
ou diuréticos seguidos por betabloqueadores nido foram associados
a um risco significativamente diferente de qualquer resultado
CV,233:234316319-321 sendo a combinagio de diurético e betabloqueador
significativamente mais eficaz que o placebo em trés estudos.?2732
Deve ser referido que a combinagio de beta-bloqueador-diurético
pode resultar em mais casos de diabetes de inicio recente (new-
onset diabetes) em individuos susceptiveis, em comparagio com
outras combina¢des.’” Uma combina¢io raramente usada de
diurético tiazidico e poupador de potdssio (amiloride) também se
mostrou equivalente ao tratamento baseado em BCC,*%% e foi
recentemente referido como associado a menos efeitos metabdlicos
adversos em comparagio com tiazida isolada (menos hipocaliemia
e intolerincia a glicose).?®

Trés ensaios compararam directamente duas associagoes diferentes,
cada uma envolvendo a associagio de um bloqueador do SRA
(inibidor de ECA ou ARA) e um BCC com outras combinagoes.
No estudo ACCOMPLISH, a combinagio inibidor da ECA -
BCC foi superior a0 mesmo inibidor da ECA em combinagio
com um diurético tiazidico na prevencio dos principais desfechos
cardiovasculares, apesar de ndo haver diferenca aparente da PA entre
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TABELA 21 Principais combinagdes de medicamentos usados em estudos de tratamento anti-hipertensivo numa
abordagem de escalonamento (stepped approach) ou como combinagio aleatéria (combinages vs. placebo ou monoterapia)

" Diferenga de PAS Resultados (mudanga no risco
Estudo Comparador Tipo de doentes (i relativo (%))
Inibidor da ECA e combinagdo diurética
PROGRESS?” Placebo AVC prévio ou AIT -9 —28% de AVC (P <0,001)
Placebo Diabetes -5,6 —9% de eventos
229 1
ADVANCE micro/macrovasculares (P = 0,04)
220 Placebo Hipertensos com -15
HYVET —34% de eventos CV (P <0,001)
>80 anos
ARA e combinagdo diurética
SCOPE33° Diurético + Hipertensos com -3,2 . .
placebo >70 anos —28% de AVCs ndo fatais (P = 0,04) ADVANCE = Action in Diabetes and
BCC e combinacdo diurética Vascular Disease: Preterax and Diamicron
FEVER®! Diurético + Hipertensos 4 — MR Controlled Evaluation; ALTITUDE
placebo - 27% de eventos CV (P <0,001) = Aliskiren Trial in Type 2 Diabetes Using
Inibidor da ECA e combinagio de BCC Cardiovascular and Renal Disease Endpoints,
-10 AIT = acidente isquémico transitérlo; ARA
Syst-Eur33? Placebo Idosos com HSI - 31% de eventos CV (P <0,001) = antagonista do recetor de angiotensina;
9 BCC = Bloqueador dos canais de calcio; CV
Syst-China333 Placebo Idosos com HSI - 37% de eventos CV (P <0,004) = cardiovascular; ECA = enzima conversora
Beta-bloqueador e combinag3o diurética de angiotensina; FEVER = F"’/"‘f’?im’. Event
Coope e Placebo Hipertensos -18 —42% de AVC (P <0,03) Reduction; HSI = hipertensio sistélica
Warrender 32 idosos isolada; HYVET = Hypertension in the
Placebo 13 Very Elderly Trial, NS = nido significativo;
SHEP33 Idosos com HSI —36% de AVC (P <0,001) ONTARGET = Ongoing Telmisartan Alone
STOP-H3* Placebo Hipertensos 23 and in combination with Ramipril Global
idosos - 40% de eventos CV (P = 0,003) Endpoint trial, PAS = pressio arterial
Inibidor da ECA sistélica; PROGRESS = perindopril protection
334 ou anti- Hipertensos 0 diferenca NS em eventos CV against recurrent stroke  study, SCO_PE =
STOP-H2 hipertensor Study on Cognition and Prognosis in the
convencional Elderly; SHEP = Systolic Hypertension in the
Combinagdo de dois bloqueadores do SRA (inibidor da ECA + ARA ou bloqueador do SRA + inibidor de renina) E/df”/y P"'"gmm'» SRA = SiSte‘_na refling—
ONTARGET® | Inibidor da ECA | Doentes de alto , , angiotensina; STOP-H = Swedish Trial in
ou ARA risco Mais eventos renais Old Patients with Hypertension; Syst-China
S01 Inibidor da ECA | Diabéticos de alto Mais eventos renais = Sysi.o/z[ Hyperte?zxzo?z in China; Syst-Eur =
ALTITUDE ou ARA risco Systolic Hypertension in Europe.

os dois bragos de estudo.’”” Esta descoberta nio foi confirmada na
Combinag¢io de OLmesartan e um BCC ou diurético, em doentes
idosos hipertensos japoneses, nos estudos COLM’* ¢ COPE}**
que nio relataram diferencas significativas nos eventos CV quando
foi comparada uma combinagio bloqueador do SRA — BCC foi
comparada com uma combinagio bloqueador do SRA - diurético
tiazidico, mas ambos os ensaios tinham significado estatistico
insuficiente.

Com base nos resultados dos ERCs e meta-andlises recentes e
evidéncias da eficicia da redugdo da PA, todas as cinco principais
classes de medicamentos podem, em principio, ser combinadas entre
si, excepto inibidores da ECA e ARAs, cujo uso concomitante pode
ndo levar a qualquer beneficio adicional, mas aumenta os efeitos
adversos e, portanto, nio estd recomendado. Recomendamos que o
tratamento da hipertensio deva ser preferencialmente baseado em
combinagées de um inibidor da ECA ou ARA com um BCC e/ou
um diurético tiazidico/tiazida-/ike. Estas combinacées estio agora

amplamente disponiveis em comprimido Gnico e em virias doses,
facilitando o tratamento, a prescri¢do flexivel e a titulagdo de doses
mais baixas para mais altas. A terapia combinada que inclui um
inibidor da ECA ou ARA com um BCC ou diurético tiazidico/
tiazida-/ike é complementar, porque tanto os BCCs como os
diuréticos activam o SRA, o que serd neutralizado pela sua associagio
com um inibidor da ECA ou ARA. Estas combinag¢ées também
limitardo os potenciais efeitos adversos associados & monoterapia
com diuréticos ou BCC, reduzindo o risco de hipocaliemia devido
aos diuréticos e reduzindo a prevaléncia de edema periférico
decorrente dos BCCs. Estas combinagdes também asseguram que
o SRA ¢ inibido como parte da estratégia de tratamento, o que
¢ muito importante para muitos grupos de doentes (e.g. diabetes,
HVE, proteinria).

Outras associagdes, como BCC + diurético, também tém evidéncias
em ERCs que defendem o seu uso.**# Estes estdo muito menos
disponiveis como CCUs e nio incluem o bloqueio do SRA, o que
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TABELA 22 Principais combinagoes de medicamentos usados em estudos de tratamento anti-hipertensivo numa abordagem de escalonamento
(stepped approach) ou como combinagio aleatéria (combinages vs. outras combinagdes)

RIISnsels Resultados (mudanga no risco relativo
Estudo Comparador Tipo de doentes PAS (%))
(mmHg)
iECA e combinagéo diurética
CAPPP ** BB + diurético Hipertensos +3 +5% de eventos CV (NS)
ACCOMPLISH®*? | iECA + BCC Hipertensos com | +1 +21% de eventos CV (p <0,001)
factores de risco
ARA e combinagdo diurética
LIFE | BB +diurético | Hipertensos com HVE | -1 —26% de AVCs (p <0,001)
BCC e combinagao diurética
ELSA®® BB + diurético Hipertensos 0 diferenga NS em eventos CV
CONVINCE** BB + diurético Hipertensos com | 0 diferenga NS em eventos CV
factores de risco
VALUE® ARA + diurético Hipertensos de alto | -2.2 —3% de eventos CV (p = NS)
risco
COPE>® BCC + BB Hipertensos +0.7 diferenga NS em eventos CV ou AVC
iECA e combinagdo de BCC
NORDIL** BB + diurético Hipertensos +3 diferenga NS em eventos CV
INVEST** BB + diurético Hipertensos com DAC | 0 diferenga NS em eventos CV
ASCOT*™® BB + diurético Hipertensos com -3 -16% de eventos CV (p <0,001)
factores de risco
ACCOMPLISH*? iECA + diurético Hipertensos com | -1 -21% de eventos CV (p <0,001)
fatores de risco
Beta-bloqueador e combinagdo diurética
CAPPP*® iECA + diurético Hipertensos -3 -5% de eventos CV (p = NS)
LIFEXY ARA + diurético | Hipertensos com HVE | +1 +26% AVC (p <0,001)
ALLHAT®® iECA + BB Hipertensos com | -2 diferenca NS em eventos CV
factores de risco
ALLHAT?™® BCC + BB Hipertensos com | -1 diferenga NS em eventos CV
factores de risco
CONVINCE**® BCC + diurético Hipertensos com | 0 diferenga NS em eventos CV
fatores de risco
NORDIL** iECA + BCC Hipertensos -3 diferenga NS em eventos CV
INVEST>* iECA + BCC Hipertensos com DAC | 0 diferenga NS em eventos CV
ASCOT® iECA + BCC Hipertensos com | +3 +16% de eventos CV (p <0,001)
factores de risco
Beta-bloqueador e combinagdo de BCC
COPE*” | ARA + BCC | Hipertensos +0.8 | diferenga NS em eventos CV ou AVC
ARA e combinagdo de BCC
copg*” BCC + diurético Hipertensos -0.7 diferenga NS em eventos CV ou AVC
copg®” BCC + BB Hipertensos -0.8 diferenca NS em eventos CV ou AVC
coLm® ARA + diurético Hipertensos idosos 0 diferenca NS em eventos CV ou AVC

ARA = antagonista do recetor de angiotensina; ACCOMPLISH = Avoiding Cardiovascular Events Through Combination Therapy in Patients
Living With Systolic Hypertension; ALLHAT = Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial, ASCOT = Anglo-
Scandinavian Cardiac Outcomes Trial, BB = beta-bloqueador; BCC = bloqueador dos canais de célcio; CAPPP = Captopril Prevention Project;
COLM = Combination of OLMesartan and a calcium channel blocker or diuretic in Japanese elderly hypertensive patients; CONVINCE = Controlled
Onset Verapamil Investigation of Cardiovascular End Points; COPE = Combination Therapy of Hypertension to Prevent Cardiovascular Events; CV
= cardiovascular; DAC = Doenga das artérias corondrias; DC = doenga corondria; iECA = inibidor da enzima de conversio da angiotensina;
ELSA = European Lacidipine Study on Atherosclerosis; HVE = hipertrofia ventricular esquerda; INVEST = International Verapamil-Trandolapril
Study, LIFE = Losartan Intervention For Endpoint reduction in hypertension; NORDIL = Nordic Diltiazem; NS = nio significativo; PAS = pressio
arterial sistélica; VALUE = Valsartan Antilypertensive Long-term Use Evaluation.

47 MARGO/ABRIL 2020




ORGAO OFICIAL DA

SOCIEDADE
PORTUGUESA DE
HIPERTENSAO

Portuguese Society of Hypertension

pode ser desejdvel em muitos grupos de doentes.

combina¢io devem ser wusados
preferencialmente quando houver uma indicagio clinica especifica
para seu uso (e.g. em doentes com angina sintomatica, para doentes
que necessitam de controle da frequéncia cardiaca, pés-enfarte do
miocédrdio, ICFEr crénica e como uma alternativa aos inibidores da
ECA ou ARAs em mulheres hipertensas mais jovens que estejam
a planear engravidar ou com potencial para engravidar. Estio
disponiveis CCUs de betabloqueadores com um inibidor da ECA,
BCC ou diurético.

Os betabloqueadores em

7.5.2.2 Fundamentacdo da terapéutica de combinagdo inicial de dois
fdrmacos para a maioria dos doentes

Como discutido acima e com a énfase nestas Guidelines em atingir
um valor alvo de PA na maioria dos doentes <130/80 mmHg,
a maioria dos doentes necessitard de terapéutica combinada.
A terapéutica combinada inicial é invariavelmente mais eficaz
na redugio da PA do que a monoterapia; de facto, mesmo a
terapéutica combinada em baixa dose é geralmente mais eficaz do
que a monoterapia em dose maxima.**! Além disso, a combinagio
de medicamentos direccionados a miltiplos mecanismos, tais
como o bloqueio do sistema renina angiotensina, bem como a
indugdo de vasodilatagdo e/ou diurese, reduz a heterogeneidade
da resposta da PA ao tratamento inicial e fornece uma resposta a
dose mais acentuada do que a observada com doses crescentes de
monoterapia.**? Finalmente, combinag¢des de dois medicamentos
como terapéutica inicial, demonstraram ser seguras e bem toleradas,
sem ou com apenas um pequeno aumento no risco de episédios
hipotensivos, *! mesmo quando administradas em doentes com

hipertensdo de grau 1,* nos quais raramente se observam efeitos

adversos que levem 2 interrupgio do tratamento.”*

Embora nenhum ERC tenha comparado resultados CV' major
entre terapéutica combinada inicial e monoterapia, evidéncias
observacionais sugerem que o tempo necessdrio para atingir o
controle da PA é uma determinante importante nos resultados
clinicos, especialmente em doentes de maior risco, com menor
tempo até o controlo tensional estar associado a menor risco.**
Além disso, ha evidéncias dentro da populagio hipertensa mais
geral que, comparando com os doentes em monoterapia inicial,
aqueles que iniciam o tratamento com uma combina¢io de dois
medicamentos, tém com maior frequéncia a PA controlada apds
1 ano.**3% Isto acontece provavelmente porque o tratamento de
combinagio inicial estd associado a uma melhor adesio ao regime

terapéutico prescrito a longo prazo®*

e porque a administra¢io
inicial de dois medicamentos previne a inércia terapéutica (e.g. a
relutincia ou falha na actualizagdo do tratamento de um para mais
medicamentos quando a PA estd descontrolada).’*” Estudos de
coortes muito grandes de hipertensos tratados de forma habitual,
mostraram que o tratamento de combinacdo inicial resulta numa
redugio da interrupg¢io do tratamento e num menor risco de eventos
CV do que a monoterapia inicial, seguida da tradicional abordagem

de escalonamento (stepped-care approach).?>%¢ As configuracoes

de cuidados habituais para esses estudos podem ser especialmente
relevantes para estudar o verdadeiro impacto das estratégias de
tratamento na adesdo e inércia terapéutica, porque isso pode ser
dificil de replicar num ERC convencional em que a motivagdo da
equipe clinica e dos doentes, e a monitorizagio do tratamento, sdo
muito diferentes dos cuidados habituais. A este respeito, o resultado
desses estudos de vida real, do impacto da terapia combinada inicial
na adesdo, controle da PA e resultados CV pode ser especialmente
relevante.3*®

Nestas Guidelines persiste a abordagem actual de escalonamento
(stepped-care approach) para o tratamento da PA, o que tem sido
interpretado como recomendando monoterapia como terapia
inicial para a maioria dos doentes, refletindo a pritica actual. Na
verdade, as Guidelines anteriores reconheceram a possibilidade de
terapia de combinagdo inicial para doentes com hipertensio grau
2 ou 3, ou doentes de alto ou muito alto risco. Por outras palavras,
a monoterapia inicial foi apenas recomendada para hipertensio
grau 1 e doentes de risco baixo ou moderado. Assim, na realidade,
a mudanga de énfase nesta nova orientagio é subtil. No entanto,
normalizar o conceito de iniciar a terapia com a combinagido de
dois medicamentos para a maioria dos doentes com hipertensio
pode ter um efeito importante na practica clinica e na velocidade
e qualidade do controle da PA. Reconhecemos que alguns doentes
de risco baixo ou moderado com hipertensio de grau 1 podem
atingir o seu alvo de PA com monoterapia, mas isto é improvével
em doentes com PAS inicial> 150 mmHg que precisariam de uma
redugio de PA> 20 mmHg. Além disso, a possibilidade de comegar
com uma combinag¢io de baixa dose de dois medicamentos anti-
hipertensivos, mesmo em hipertensos grau 1 com risco baixo-
moderado, é apoiada pela redu¢io de eventos CV obtida pela
terapéutica combinada no tercil superior (hipertensio grau 1) no
estudo HOPE-3.2'2 Em doentes com PA normal-alta e alto risco
CV ou em pacientes idosos frigeis, o inicio do tratamento com
monoterapia pode ser apropriado, no primeiro caso, porque apenas
uma pequena redugdo da PA pode ser necessiria para atingir o
valor alvo da PA e, no segundo, porque em doentes mais idosos a
sensibilidade do barorreflexo ¢ frequentemente comprometida e o
risco de hipotensdo é maior.

7.5.2.3 Titulacdo do tratamento para terapéutica de combinagio de
trés farmacos

Estudos sugerem que a terapéutica de combinagio com dois
medicamentos controlard a PA em aproximadamente dois tercos dos
doentes.**! Para os doentes cuja PA nio ¢ controlada pela terapéutica
de combinacio de dois farmacos, a opgio légica é aumentar o
tratamento para a terapéutica de combinagio de trés medicamentos:
geralmente um bloqueador do SRA, um BCC e um diurético.
Os estudos sugerem que combinagio de trés medicamentos deve
controlar a PA em > 80% dos doentes.>**3*0 Esta taxa de controle da
PA ¢é muito maior do que a taxa actual de controle da PA na Europa
em pacientes hipertensos tratados. Nao recomendamos combinagdes
de trés medicamentos como terapia inicial.
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7.5.2.4  Fundamentacio da terapéutica de combinacio em
comprimido tinico como terapéutica habitual para hipertensio

As Guidelines ESH / ESC de 2013' favoreceram o uso de
combinagbes de dois medicamentos anti-hipertensivos em um
unico comprimido, porque a redu¢io do nimero de comprimidos a
tomar diariamente melhora a adesdo e aumenta a taxa de controlo
da PA331 Esta recomendagio é admitida pelas Guidelines
atuais. E ainda suportada por dados de estudos recentes que usam
véirios métodos para avaliar a adesdo ao tratamento, incluindo a
quantificagio de medicamentos anti-hipertensivos na urina e
no sangue,®*¥% ¢ avaliagbes como a contagem de comprimidos
ou de renovagio de prescri¢io, que embora indiretas, permitem
a medi¢io da adesio de forma prolongada, respondendo,
assim, pela sua natureza varidvel no tempo.***** Estes estudos
mostraram de modo inequivoco uma relagio inversa direta
entre o nimero de comprimidos e a probabilidade de adesdo.
Esta abordagem é agora facilitada pela disponibilidade de virias
combinagbes em comprimido Unico com vérias dosagens, o que
elimina a desvantagem frequentemente atribuida a esta estratégia
terapéutica (i.e. a incapacidade de aumentar a dose de um firmaco
independentemente do outro). Também ¢é conveniente que
combinag¢des em comprimido Gnico mais amplamente disponiveis
espelhem as principais combinagdes de classe de medicamentos
recomendados por estas Guidelines. A principal vantagem de uma
combinagio em comprimido tGnico como abordagem terapéutica
habitual para a hipertensio é de que os doentes podem progredir de
tratamentos com 1, 2 ou 3 medicamentos, enquanto permanecem
num regime simples de tratamento com um Unico comprimido,
aumentando a capacidade de adesdo a terapéutica e alcangando o
controle da PA. Esta abordagem tem o potencial de duplicar as
taxas de controle da PA em pacientes tratados, do baixo nivel actual
de ~40%. Embora, de momento, a disponibilidade de combinagdes
em comprimido unico de dois medicamentos seja amplamente
limitada a um bloqueador do SRA com um BCC ou diurético,
seria desejavel ver o desenvolvimento de uma gama alargada de
combinagbes em comprimido tGnico de baixo custo em diferentes
formulagdes de medicamentos, de acordo com diferentes requisitos
clinicos.

As polipilulas também emergiram como combinagdes em
comprimido Unico (i.e. uma combinagio de dose fixa de um ou
mais agentes anti-hipertensivos com uma estatina e uma dose
baixa de aspirina), com a justificagio de que os doentes hipertensos
tém frequentemente um risco CV suficiente para beneficiarem
da terapia com estatina. Estudos de bioequivaléncia sugerem que,
quando combinados na polipilula, agentes diferentes mantém todo
ou a maior parte do seu efeito esperado.’® Além disso, estudos
realizados no contexto de prevencgio secunddria, particularmente
em doentes com enfarte do miocirdio prévio, mostraram que o uso
da polipilula é acompanhado por uma melhor adesio ao tratamento,
em comparagio com medicagbes separadas.®® As Guidelines da
Sociedade Europeia de Cardiologia para o tratamento do enfarte
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do miocdrdio recomendam o uso da polipilula para melhorar a
adesdo a longo prazo a terapéutica prescrita. (classe Ila, nivel B).%
Nio ha dados disponiveis para prevengido primdria em pacientes
hipertensos. No entanto, a vantagem da simplificagio e adesdo ao
tratamento sugere que o uso da polipilula pode ser considerado em
doentes com hipertensio como terapéutica de substitui¢io, quando
a necessidade e eficicia de cada componente da polipilula foi
previamente estabelecida pela sua administragdo em comprimidos
separados.®

7.5.2.5 Titulacdo adicional da terapéutica anti-hipertensiva
Quando a PA permanece descontrolada com a terapia de
combinagdo de trés medicamentos, o doente ¢ classificado como
tendo hipertensio resistente, assumindo que causas secunddrias
de hipertensio e baixa adesio ao tratamento foram excluidas,
e que a elevagio da PA foi confirmada pelas medigoes repetidas
da PA no consultério, MAPA ou AMPA (ver secgio 8.1). Estes
doentes devem ter uma avaliagdo especializada. Outras opg¢oes de
tratamento incluem a adi¢do de espironolactona em doses baixas
(25 - 50 mg por dia)*' ou outra terapia diurética adicional [dose
mais alta de amiloride 10 - 20 mg por dia,” doses mais altas
de diuréticos tiazidicos ou tiazidicos-/ike, diuréticos de ansa em
doentes com compromisso da fungio renal (TFGe <45 mL/min/
m?), beta-bloqueadores, alfa-bloqueadores, agentes de a¢do central
(e.g. clonidina) ou, raramente, minoxidil] (ver sec¢do 8.1)

7.5.3. Algoritmo de tratamento farmacolégico para a

hipertensao

Refletindo sobre as evidéncias acima descritas, e reconhecendo

a necessidade urgente de abordar os factores que contribuem

para o mau controle da PA em doentes hipertensos tratados

(ver secgdo 7.5.1), este algoritmo de tratamento farmacolégico

foi desenvolvido para proporcionar uma recomendagio

de tratamento simples e pragmadtico, baseado em algumas
recomendag¢des-chave:

1. O inicio do tratamento na maioria dos doentes com uma
combina¢io em comprimido unico composta por dois
medicamentos, para melhorar a velocidade, eficicia e
previsibilidade do controle da PA.

2. As combinagdes de dois firmacos preferidas sio um
bloqueador do SRA com um BCC do célcio ou um diurético.
Um betabloqueador em combinagdo com um diurético
ou qualquer outro firmaco das outras classes principais é
uma alternativa quando hd uma indicagio especifica para
um betabloqueador, e.g. angina, enfarte do miocdrdio,
insuficiéncia cardiaca ou controle da frequéncia cardiaca.

3. Usar monoterapia em doentes de baixo risco com hipertensio
de estddio 1, cuja PAS seja <150 mmHg, em doentes de
muito alto risco com pressdo arterial elevada-normal ou
doentes idosos frageis.

4. O uso de uma combina¢io em comprimido unico de trés
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Considerar monoterapia em
doentes com baixo risco e
Terapéutica inicial iECA ou ARA + BCC ou diurético HTAgrau 1 (PAS <150 mmHg)
Combinaczo dupla ou em doentes muito idosos
(>80 anos) ou mais frageis

FIGURA 4 - Estratégia

principal de tratamento
2° passo medicamentoso para
Combinagio tripla IEGAGUIAR AN BEE R dilratico hipertensio nio complicada
Este algoritmo nuclear também
¢ apropriado para a maioria dos
doentes com LOMH, doenga
\l/ cerebrovascular, diabetes ou
32 passo DAP.
2 Combinacio tripla + Hipertens3o resistente ConsElarr enEmiEmEiis ARA = antagonista dos
. . para centro especializado para . P
el | espironolactona ou outro Adicionar espironolactona (25-50 mg o.d.) mals investigacio recetores de angiotensina; BB
medicamento ou outro diurético, alfa-bloqueador ou = beta-bloqueadores; BCC =
beta-bloqueador bloqueadores dos canais de

cilcio; DAP = doenga arterial
periférica; EAM = enfarte
agudo do miocédrdio; iECA =
inibidor da enzima conversora
de angiotensina; LOMH =

lesio de 6rgio mediada pela

Beta-bloqueadores

Considerar beta-bloqueadores em qualquer passo de tratamento, quando houver uma indicagdo especifica hlpeftCﬂSiO; od. = omni die
para o seu uso, p. ex. Insuficiéncia cardiaca, angina, pés-EAM, fibrilhagdo auricular ou em mulheres jovens (todos os dias); PA = pressao
gravidas ou a planear engravidar arterial

: Considerar monoterapia em
Terapéutica inicial iECA ou ARA +lB-B ou BCC doente com baixo risco e

ou BCC + diurético ou BB HTA grau 1 (PAS <150 mmHg)
Combinag&o dupla ou BB + diurético ou em doentes muito idosos

(>80 anos) ou mais frageis

Considerar iniciar a terapéutica

29 passo . ~ . .
Combinacado tripla dos acima quando PAS >130 mmm Hg em
Combinagdo tripla referenciados doentes de muito alto risco com
DCV estabelecida
32 passo
e Hipertensdo resistente Considerar encaminhamento
Combinaggo tripla + ici i | ara centro especializado para
espironolactona ou outro Adicionar esplrgqo actona (25-50 mg o.d.) p 1O CREEIERB [
medicamento ou outro diurético, alfa-bloqueador ou mais investieacdo

beta-bloqueador

FIGURA 5 Estratégia de tratamento medicamentoso para hipertensdo e doenga arterial corondria.
ARA = antagonista dos recetores de angiotensina; BB = beta-bloqueadores; BCC = bloqueador dos canais de célcio; DCV = doenga cardiovascular; iECA
= inibidor da enzima conversora de angiotensina; o.d. = omni die (todos os dias); PA = pressio arterial
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Betabloqueadores
iECA ou ARA + BCC Considerar betabloqueadores
Terapéutica inicil ou iECA ou ARA + diurético (ou diurético
o B em qualquer etapa do
Combinagdo dupla de ansa) tratamento, quando ha uma
\l/ indicagdo especifica para o seu
uso, e.g. insuficiéncia cardiaca,
29 passo iECA ou ARA + BCC + diurético® (ou angina, pés-EAM, fibrilhagdo
Combinaggo tripla diurético de ansa)® auricular, ou mulheres mais
jovens grévidas ou a planear
engravidar.
)
3¢ passo Hipertensdo resistente
Combiniagdo tripla + Adicionar espironolactona (25-50 mg o.d.)
espironolactonac ou ou outro diurético, alfa-bloqueador ou
outro medicamento beta-bloqueador

Uma redugdo na TFGe e aumento da creatinina sérica é expectavel em doentes com DRC? que sejam tratados com anti-
hipertensivos, sobretudo os tratados com IECA ou ARA. Mas um aumento na creatinina sérica superior a 30% deve
levar a uma rapida avaliacdo quanto a possivel doenca renovascular.

FIGURA 6 Estratégia de tratamento medicamentoso para hipertensdo e doenga renal cronica.

ARA = antagonista dos recetores de angiotensina; BB = beta-bloqueadores; BCC = bloqueador dos canais de célcio; DCV = doenga cardiovascular; DRC = doenga renal
crénica; EAM = enfarte agudo do miocérdio; iECA = inibidor da enzima conversora de angiotensina; 0.d. = omni die (todos os dias); PA = pressio arterial; TFGe = taxa
de filtragio glomerular estimada;

‘DRC ¢ definida como uma TFGe <60 mL / min / 1,72 m? com ou sem proteinuria.

"Use diuréticos de ansa quando a TFGe ¢ <30 mL/min/ 1,72 m?, porque os diuréticos tiazidicos /tiazidicos-/ike sio muito menos eficazes / ineficazes quando a TFGe ¢
reduzida a esse nivel.

“Cuidado: risco de hipercalemia com espironolactona, especialmente quando a TFGe ¢ <45 mL / min /1,72 m? ou K* >4,5 mmol / L.

iECA ou ARA? + diurético® (ou diurético de ansa) +
beta-bloqueador

iECA ou ARA? + diurético® (ou diurético de ansa) +
beta-bloqueador + ARM®

Terapéutica inicial

22 passo

Quando a terapéutica antihipertensiva ndo é necessaria em ICFEr, o tratamento deve ser prescrito de
acordo com as Guidelines da ESC para insuficiéncia cardiaca 3¢

FIGURA 7 Estratégia de tratamento medicamentoso para hipertensio e insuficiéncia cardiaca com fragio de ejecio reduzida.

Nio usar BCCs nio dihidropiridinicos (e.g. verapamil ou diltiazem). ARA = antagonista dos recetores de angiotensina; ARIM = antagonista dos recetores dos
mineralocorticéides; BCC = bloqueador dos canais de cilcio; ICFEr = insuficiéncia cardiaca com fragio de ejego reduzida; iECA = inibidor da enzima conversora de
angiotensina; ESC = Sociedade Europeia de Cardiologia

*Considerar um inibidor do recetor de angiotensina/neprilisina em vez de iIECA ou ARA de acordo com Guidelines da ESC para insuficiéncia cardiaca.'®

"Diurético refere-se ao diurético tiazidico/tiazidico-like. Considerar um diurético de ansa como uma alternativa em doentes com edema.

‘ARM (espironolactona ou eplerenona).
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iECA ou ARA + BB
ou BCC ndo-DHP?
ou BB + BCC

l

‘ iECA ou ARA + BB

Terapéutica inicial ‘

Combinagdo dupla

+ BCC DHP ou diurético
ou BB + BCC DHP + diurético

FIGURA 8 Estratégia de tratamento medicamentoso
para hipertensio e fibrilha¢io auricular

ARA = antagonista dos recetores de angiotensina;
BB = beta-bloqueadores; BCC = bloqueador dos
canais de cilcio; DHP = dihidropiridinicos; iECA =
inibidor da enzima conversora de angiotensina
CHA,DS,-VASc =  Insuficiéncia  cardiaca,
Hipertensdo, Idade 275 (duplicado), Diabetes,
Acidente Vascular Cerebral (duplicado) - Doenga
vascular,Idade 65-74 ¢ Categoria do sexo (Feminino);
*BCC Nao-DHP (BCC niao-DHP, e.g. verapamil ou
diltiazem).

29 passo

Combinagdo tripla

Adicionar anticoagulagdo oral quando indicado de acordo com o score CHA,DS,-VASc, a menos que
contraindicado.

?A combinacdo de rotina de betabloqueadores com bloqueadores dos canais do célcio ndo-dihidropiridinicos
(e.g. verapamil ou diltiazem) ndo é recomendada devido a uma potencial redugdo acentuada da frequéncia
cardiaca.

TABELA 23 Intervalo alvo do tratamento da pressio arterial no consultério

Intervalo alvo do
Intervalos alvo do tratamento da PAS no consultério tratamento da PAD
Grupo (mmHg) no consultdrio
etario (mmHg)
HTA + Diabetes +DRC +DAC +AVC?/AIT
Alvo de 130 Alvo de 130 Alvo de <140 | Alvo de 130 Alvo de 130
18-65 anos ou menor se ou menor se al30 ou menor se ou menor se 70-79
tolerado tolerado se tolerado tolerado tolerado
N3do <120 N3do <120 N3do <120 Nao <120
Alvo de 130- | Alvo de 130- Alvo de 130- | Alvo de 130- | Alvo de 130-
65-79 anos® 139 139 139 139 139 70-79
se tolerado se tolerado se tolerado se tolerado se tolerado
Alvo de 130- | Alvo de 130- | Alvode 130- | Alvo de 130- | Alvo de 130-
>80 anos® 139 139 139 139 139 70-79
se tolerado se tolerado se tolerado se tolerado se tolerado
Intervalo alvo
do
tratamento i g i g 70-79
da PAD no 70-79 70-79 70-79 70-79
consultério
(mmHg)

AIT = acidente isquémico transitério; AVC = acidente vascular cerebral; DAC = doenga das artérias coronarias; DRC = doenga renal crénica (inclui DRC
diabética e nio diabética); HTA = hipertensio arterial; PAD = pressdo arterial diastélica; PAS = pressio arterial sistélica;

“Relativo a doentes com AVC prévio e nio se refere a alvos da pressio arterial imediatamente apés um AVC agudo.

"Decisoes de tratamento e metas de pressdo arterial poderdo ter de ser modificadas em doentes idosos que sejam frageis e independentes.
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Estratégia de terapéutica para a hipertensao arterial

Recomendacgdes Classe® | Nivel®

De entre todos os anti-hipertensores, os inibidores da ECA, ARAs, beta-
blogueadores, BCCs e diuréticos (tiazidas e tiazida-like, como clorotalidona
e indapamida) demonstraram redugdo efetiva da PA e dos eventos CV nos |
ERCs e, portanto, sdo indicados como base de estratégias de terapéutica
anti-hipertensiva. 2

O tratamento combinado é recomendado para a maioria dos pacientes
hipertensos como terapéutica inicial. CombinagGes preferenciais devem
compreender um bloqueador de SRA (um iECA ou um ARA) com um BCC ou |

diurético. Podem ser usadas outras combinagdes das cinco principais
c|asses.233,318,327,329,3417345

Recomenda-se que os beta-bloqueadores sejam combinados com qualquer
uma das outras principais classes de medicamentos quando estamos
perante condigdes clinicas especificas, e.g. angina, pds-enfarte agudo do |

miocdrdio, insuficiéncia cardiaca ou para controle da frequéncia cardiaca.>®”
341

Recomenda-se iniciar um tratamento anti-hipertensivo
combinacgdo de dois farmacos, preferencialmente numa CCU.

com uma

As exce¢Oes sdo pacientes idosos frageis e os de baixo risco e com

hipertensdo grau 1 (particularmente se PAS for <150 mmHg).342'346'351

Recomenda-se que se a PA ndo for controlada com uma combinagao de dois
farmacos, o tratamento deve ser aumentado para a combinagdo de trés
medicamentos, geralmente um bloqueador de SRA com um BCC e um
diurético tiazidico / tiazidico-like, preferencialmente como uma CCU. 34°-3%0

ARA = antagonista dos recetores de
angiotensina; BCC = bloqueador dos
canais de cdlcio; CCU = combina¢io em
comprimido twnico; CV = cardiovascular;
ECA = enzima convertora de angiotensina;
ERC= ensaio randomizado controlado;
iECA = inibidores da enzima conversora
de angiotensina; PA = Pressio arterial; PAS
= pressdo arterial sistolica; SRA = sistema
renina-angiotensina.

Classe de Recomendacio

Nivel de evidéncia.

“Adesio a terapéutica deve ser revista.

Recomenda-se que, se a PA ndo for controlada ¢ com uma combinagdo de
trés medicamentos, o tratamento deve ser aumentado com a adigdo de
espironolactona ou, se nao for tolerado, outros diuréticos, como a amilorida |
ou doses mais altas de outros diuréticos, um beta-bloqueador ou um
blogueador alfa. 31°

. . i 291,298,299
A combinagdo de dois bloqueadores de SRA ndo é recomendada.

tirmacos, composta por um bloqueador de SRA,um BCCe  Egte algoritmo de tratamento concentra-se nas cinco principais

classes de medicamentos: inibidores da ECA, ARAs, BCCs,
diuréticos tiazidicos ou tiazidicos-/ike e beta-bloqueadores. O
algoritmo recomenda a terapéutica inicial para a maioria dos

um diurético, se uma combinag¢io em comprimido tdnico de
dois firmacos ndo controlar a PA.
5. A adi¢dio de espironolactona para o tratamento da

hipertensio resistente, excepto se contraindicado (ver sec¢do
8.1.4).

6. O uso de outras classes de medicamentos anti-hipertensivos
nas raras circunstancias em que a PA nio ¢ controlada pelos
tratamentos acima descritos.

7. Informagdes sobre a disponibilidade e as doses recomendadas
de medicamentos individuais, assim como combinag¢des
em comprimido dnico e combinagdes livres, podem ser
encontradas em formuldrios nacionais.
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doentes com uma combinagio de dois firmacos,idealmente como
uma combina¢do em comprimido dnico. Variantes do algoritmo
de tratamento farmacolégico nuclear para a hipertensio nio
complicada mostradas na figura 4 sio especificadas nas figuras 5
a 8. Os intervalos alvo da PA recomendados para a hipertensio
tratada sio mostrados na Tabela 23.

A estratégia de tratamento medicamentoso para doentes com
hipertensio deve basear-se no algoritmo mostrado (Figuras 4 a
8), a menos que haja contraindicagdes para esses medicamentos
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(Tabela 20) ou se verifiquem condig¢des ou doengas concomitantes
que requeiram uma alteragdo especifica dos medicamentos,
conforme descrito nas recomendag¢des abaixo.

7.6. Tratamento de hipertensio baseado em

dispositivos
Virias terapias baseadas em dispositivos tém surgido,

direccionadas principalmente ao tratamento da hipertensio
resistente. Estes sdo discutidos abaixo.

7.6.1 Estimulacio dos barorreceptores carotideos (pacemaker
e stent)

A estimulagdo barorreceptora carotidea ou a terapia de
amplificagio barorreflexa - externamente por meio de um gerador
de pulsos implantdvel ou internamente por meio de um dispositivo
implantdvel projetado para aumentar a tensio no bulbo carotideo
- pode reduzir a PA em pacientes com hipertensio resistente. Um
ERC com a primeira gera¢io de um gerador de pulsos implantdvel
mostrou eficicia sustentada de diminui¢io da PA (e inibi¢do do
sistema nervoso simpdtico), mas com algumas preocupagdes sobre
seguran¢a do procedimento a longo prazo.*® Um dispositivo
unilateral de segunda gera¢io foi desenvolvido para melhorar
a seguranca e a eficdcia sustentada. Uma comparagio de scores
de propensdo entre os sistemas de primeira e segunda geragio
revelou que a PA aos 12 meses pés-implante era semelhante,
com um melhor perfil de seguranca para o dispositivo de segunda
geracdo.”™ No entanto, nenhum ERC estd actualmente disponivel
com este dispositivo de segunda gerag¢do. Outra consideragio é que
a implantagfo € cara e requer uma intervengdo cirdrgica complexa.
Isto levou ao desenvolvimento de um dispositivo de amplificagio
barorreflexo carotideo endovascular usando um dispositivo de design
semelhante ao szent. Dados preliminares em humanos mostraram
evidéncias da eficicia de redugido da PA desta nova abordagem, ¢
mas os dados dos ERCs em curso sdo necessdrios para entender
definitivamente a sua eficdcia e seguranca a mais longo prazo.

7.6.2 Desnervagio renal

A justificagdo para a desnervagio renal reside na importancia das
influéncias do sistemanervoso simpdtico na resisténciavascularrenal,
libertagdo de renina e reabsor¢io de s6dio,**'no aumento do ténus
simpdtico para o rim e outros 6rgdos em pacientes hipertensos,*!
e o efeito pressor das fibras aferentes renais documentados em
modelos animais experimentais. *? A desnervagio renal por cateter
utilizando radiofrequéncia, ecografia ou inje¢do perivascular de
agentes neurotéxicos, como o dlcool, foi introduzida como uma
op¢io de tratamento minimamente invasiva para pacientes com
hipertensdo resistente. **> No entanto, a evidéncia clinica que
suporta a desnervagio renal como uma técnica eficaz de redugio
da pressdo arterial ¢ contraditéria. Virios estudos observacionais e
registos nacionais e internacionais®** apoiam a eficicia de redugio
da PA da desnervagio renal originalmente descrita nos estudos

Symplicity HIN-1 ¢ HTN-2.3% A redugio da actividade simpdtica
ap6s a desnervagio renal foi também observada.** No entanto, dois
ERCs com controle do procedimento simulado®’3% falharam a
documentar a superioridade da desnervagio renal em comparagio
com o procedimento simulado na redugio da PA, mas confirmaram a
seguran¢ado procedimento.Outro ERC, 0 ensaio Renal Denervation
Jor Hypertension (DENERHTN), **° mostrou a superioridade da
desnervagio renal em combinagdo com a terapéutica optimizada
em comparag¢io com a terapéutica farmacoldgica isolada. O estudo
PRAGUE-15 %" documentou efeitos similares entre a desnervagio
renal e a terapéutica farmacoldégica optimizada (principalmente
pela adi¢do de espironolactona) em relagio a eficicia na redugio da
PA; no entanto, este tltimo foi associado a mais efeitos colaterais
e altas taxas de interrupg¢do. Além da hipertensio resistente, dados
provisérios nos primeiros 80 pacientes tratados com desnervagio
renal, mas sem tratamento anti-hipertensivo de base, mostraram
um efeito modesto da desnervagio renal versus controle simulado
na PA ambulatorial de 24 h apés 3 meses.*® Esse estudo estd em
curso.

Avaliar a eficicia da desnervagio renal tem sido um desafio, pois
o procedimento precisa de ser aplicado a uma populagio com
alta probabilidade de resposta da PA. Isto é complicado por (i)
a fisiopatologia complexa da hipertensio, (ii) a falta de medidas
clinicamente aplicdveis da actividade simpitica, (iii) a auséncia de
preditores da resposta da PA a longo prazo apds a desnervagio
renal, e (iv) a auséncia de marcadores fidveis do sucesso do
procedimento para estabelecer imediatamente se a desnervagio foi
alcangada. ¥ Existe evidéncia que indica que a hipertensio sistélica
isolada, caracterizada por aumento da rigidez adrtica, estd associada
a uma resposta limitada a desnervagio renal ¥*37 ¢ 4 estimulagio
barorreceptora (ver acima). Excepto para problemas raros
relacionados com o procedimento de cateterismo (complicagbes
no local de acesso, dissec¢do do vaso, etc.), nio foram relatadas
complica¢oes importantes ou deterioragio da fungio renal.
Continuam a existir grandes incertezas quanto ao papel clinico
da desnervagio renal fora dos estudos clinicos, que deve ser
realizada em pacientes cuidadosamente selecionados em centros
especializados em hipertensdo e por clinicos com experiéncia na
técnica.

7.6.3 Criagiao de uma Fistula Arteriovenosa

A anastomose arteriovenosa ilfaca central cria um canal de calibre
fixo (4 mm) entre a artéria ilfaca externa e a veia, usando um
dispositivo de nitinol semelhante ao szent (acoplador arteriovenoso
ROX). 343 A implanta¢io do dispositivo pode ser verificada ¢ é
reversivel, resultando no desvio de sangue arterial (0,8-1 L/min)
para o circuito venoso com redugdes verificiveis imediatas na PA.
374375 (O efeito de redugdo da PA na anastomose arteriovenosa foi
observado pela primeira vez num estudo de pacientes com doenga
pulmonar obstrutiva crénica (DPOC), nos quais se observou uma
melhoria moderada no teste de marcha de 6 minutos.?”® No estudo
ROX CONTROL HTN, os pacientes com hipertensio resistente
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foram randomizados para receber tratamento padrdo ou insergdo
de um acoplador arteriovenoso em combinagio com o tratamento
padrdo.’”” Aos 6 meses, a PA de consultério e de ambulatério foram
significativamente reduzidas no grupo acoplador em comparagio
com o grupo controle. Alguns aspectos importantes de seguranga
precisam de ser considerados. Estenose venosa ipsilateral, que
necessitou de venoplastia e / ou implante de szens, ocorreu em 29%
dos pacientes. Nao houve relatos de insuficiéncia cardiaca direita ou
insuficiéncia cardiaca de alto débito apés o implante do dispositivo
a curto prazo, mas um acompanhamento mais longo é claramente

necessario.>”7378

7.6.4 Outros dispositivos

O corpo carotideo estd localizado na bifurca¢do da carétida comum.
E inervado por fibras nervosas do nervo vago através do ganglio
cervical ¢ do nervo do seio carotideo.’”” A estimulag¢io do corpo
carotideo direcciona o ténus simpitico, resultando em aumento
da PA ¢ na ventilagio - minuto. A ressec¢io cirtrgica do corpo
carotideo estd associada a redugdes na PA % e hiperactividade
simpdtica em pacientes com insuficiéncia cardiaca.’®' Foram
desenvolvidos dispositivos para modificagio do corpo carotideo
endovascular por ablagio guiada por ecografia e actualmente estdo
em investigagdo.

Em resumo, a terapéutica baseada em dispositivos para a hipertensio
¢ um campo de evolugdo rdpida. Outros estudos controlados
por simulagdo sdo necessdrios antes que as terapias baseadas em
dispositivos possam ser recomendadas para o tratamento de rotina
da hipertensdo fora do ambito de ensaios clinicos.

Terapéuticas baseadas em dispositivos para hipertensio

Nivel ®

Classe ?

Recomendagdo

O uso de terapias baseadas em dispositivos ndo é recomendado
para o tratamento de rotina da PA, a ndo ser no contexto de
estudos clinicos e ERCs, até que mais evidéncias sobre a sua
seguranga e eficacia se tornem disponiveis.

ERC = ensaio randomizado controlado; PA = pressio arterial
*Classe de recomendagio
b Nivel de evidéncia

8. HIRERTENSAO EM CIRCUNSTANCIAS
ESPECIFICAS

8.1 Hipertensao Resistente

8.1.1 Definicao de hipertensio resistente

A hipertensdo ¢ definida como resistente ao tratamento quando a
estratégia de tratamento recomendada nio diminui os valores de
PAS e PAD de consultério para <140 mmHg e / ou <90 mmHg,
respectivamente, ¢ o controle inadequado da PA ¢ confirmado
pela MAPA ou AMPA em doentes cuja adesdo a terapéutica foi
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confirmada. A estratégia de tratamento recomendada deve incluir
medidas adequadas de mudancas de estilo de vida e tratamento
com doses éptimas ou melhor toleradas de trés ou mais fairmacos,
que devem incluir um diurético, tipicamente um inibidor da ECA
ou um ARA, ¢ um BCC. A hipertensio pseudo-resistente (ver
abaixo) e as causas secunddrias de hipertensio também devem ter
sido excluidas (ver secgio 8.2).

Os estudos de prevaléncia de hipertensio resistente foram limitados
pela variagdo na defini¢do utilizada, e as taxas de prevaléncia
relatadas variam de 5 a 30% em pacientes com hipertensio tratada.
Depois de aplicar uma definigio estrita (ver acima) e de ter excluido
as causas de hipertensio pseudo-resistente (ver sec¢io 8.1.2), a
verdadeira prevaléncia de hipertensio resistente ¢ provavelmente
<10% dos doentes tratados. Doentes com hipertensio resistente
apresentam maior risco de lesdo de 6rgio mediada por hipertensio,
doenca renal crénica, e de eventos cardiovasculares prematuros.*®

8.1.2 Hipertensao pseudo-resistente

Devem ser avaliadas e excluidas varias causas possiveis de

hipertensio pseudo-resistente antes de se concluir que o paciente

tem hipertensio resistente:

1. A baixa adesdo aos medicamentos prescritos ¢ uma causa
frequente de hipertensio pseudo-resistente, ocorrendo em
<50% dos pacientes avaliados pela monitorizagdo de adesdo
terapéutica, e estd directamente relacionada com o niumero de
comprimidos prescritos. 3 (ver secgio 10).

2. O fenémeno da bata-branca (no qual a PA de consultério é
elevada, mas a PA ¢ controlada pela MAPA ou AMPA) nio
¢ incomum nesses doentes, dai a recomendagdo de confirmar
a hipertensio arterial de consultério com MAPA ou AMPA
antes de confirmar o diagnéstico de hipertensio resistente.

3. Mai técnica de medicio de PA de consultério, incluindo
o uso de bragadeiras que sio muito pequenas em relagdo a
circunferéncia do brago, pode resultar numa elevagio falsa da
PA.

4. Calcificagio marcada da artéria braquial, especialmente em
doentes idosos com artérias fortemente calcificadas.

5. Inércia do médico, resultando em doses terapéuticas
inadequadas ou combinagdes irracionais de terapias
medicamentosas anti-hipertensivas.

Outras causas de hipertensio resistente

1. Factores de estilo de vida, como obesidade ou aumentos de peso
considerdveis, consumo excessivo de dlcool e alto consumo de
sédio.

2. Ingestio de substincias vasopressoras ou que retenham
sédio, medicamentos receitados para outras condi¢des que
ndo a hipertensio, alguns remédios herbais ou uso de drogas
recreativas (cocaina, esteréides anabolizantes, etc.) (ver Tabela
24).

3. Apneia obstrutiva do sono (geralmente, mas nem sempre
associada com obesidade).
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Caracteristicas de pacientes
com hipertensdo resistente

Causas de hipertensao
resistente secundaria

Drogas e substancias que podem
causar pressao arterial elevada

Demografia

¢ |dade avangada
(especialmente > 75 anos)
¢ Obesidade

* Mais comum em negros
e Excesso de ingestdo
dietética de sddio

e PA basal elevada e
cronicidade da hipertensao
ndo controlada.

Causas mais comuns

¢ Hiperaldosteronismo
primario

e Doenga renovascular
aterosclerotica

¢ Apneia do sono

¢ Doenga renal crénica

Medicamentos prescritos

e Contraceptivos orais

e Agentes simpaticomiméticos (e.g.
descongestionantes em remédios
patenteados para constipagdes)

e Anti-inflamatdrios ndo esterodides
e Ciclosporina

e Eritropoietina

e Esterdides (e.g. prednisolona e
hidrocortisona)

e Algumas terapéuticas oncoldgicas.

Doenga concomitante

e LOMH: HVE e / ou DRC

¢ Diabetes

e Doenga vascular
aterosclerdtica

e Rigidez vascular adrtica e
hipertensao sistdlica isolada.

Causas incomuns

e Feocromocitoma

¢ Displasia fiboromuscular
e Coartagdo adrtica

e Doenca de Cushing

¢ Hiperparatiroidismo

Medicamentos sem receita médica
¢ Drogas recreativas (e.g. cocaina,
anfetaminas e esteroides
anabolizantes)

e Ingestdo excessiva de alcaguz

e Medicamentos de ervandria (e.g.
efedra e ma huang)

DRC = doenga renal crénica; HVE =
hipertrofia ventricular esquerda; LOMH =
lesdo de 6rgio mediada pela hipertensio; PA

= pressdo arterial

4.  Formas secunddrias de hipertensdo arterial nio diagnosticadas
(ver sec¢do 8.2).
5. LOMH avan¢ada, particularmente DRC ou rigidez de

grandes artérias.

A hipertensio arterial resistente estd associada 2 idade avancada
(especialmente > 75 anos), sexo masculino, origem negra africana,
maioresvalores de PA inicial aquando do diagnéstico, maiores valores
de PA atingida durante a vida do doente, consultas ambulatoriais
frequentes, obesidade, diabetes, doenga aterosclerética e LOMH,
DRC e um score de Framingham de risco corondrio de 10 anos >

20% .3834384

8.1.3 Abordagem diagndstica para a hipertensao resistente

O diagnéstico de hipertensdo resistente requer informagdes

detalhadas sobre:

1. Histéria clinica do doente, incluindo caracteristicas do estilo de
vida, ingestdo de dlcool e s6dio na dieta, drogas ou substincias
interferentes e histérico do sono.

2. Natureza e dosagem da terapéutica antihipertensiva.

3. Um exame fisico detalhado, com um foco particular na
determinagdo da presenca de LOMH e sinais de hipertensio
secunddria.

4. Confirmagio da resisténcia ao tratamento através de medicoes
de pressdo arterial fora do consultério (i.e, MAPA ou AMPA).

5. Exames laboratoriais  para  detetar  desequilibrios

hidroeletroliticos (hipocalemia), factores de risco associados
(diabetes), lesdo organica (disfungdo renal avancada) e
hipertensio secundaria.

6. Confirmagio da adesdo a terapéutica anti-hipertensiva.

Os doentes devem realizar rastreio de uma causa secundéria de
hipertensio, especialmente aldosteronismo primério ** ou estenose
aterosclerdtica da artéria renal, particularmente em pacientes mais
idosos ou pacientes com doenga renal crénica. A baixa adesdo a
terapéutica deve ser considerada, mas a sua identificagio pode ser
um desafio na prética clinica de rotina. **” Alguns métodos sio faceis
de usar, mas de valor limitado (e.g. questiondrios padronizados),
enquanto outros,como a andlise de urina ou sangue, sio promissores,
mas ainda nio estdo amplamente disponiveis. ¥ Outros métodos,
que incluem a medigdo da PA apés toma directamente assistida da
terapéutica,® tém sido usados em ensaios clinicos, *** mas podem
ser mais dificeis de implementar na prética clinica de rotina.

8.1.4 Tratamento da hipertensio resistente

O tratamento efectivo combina mudangas no estilo de vida
(especialmente a redugdo da ingestio de sal), descontinuagio de
substancias interferentes e a adigdo sequencial de drogas anti-
hipertensivas 4 terapéutica tripla inicial. Por fim, a substitui¢do
de todos os medicamentos atuais por um regime de tratamento
mais simples usando o tratamento de combinag¢do em comprimido
tnico (CCU) ¢ recomendado para reduzir o ndmero de
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comprimidos e melhorar a adesio ao tratamento. A melhor
terapéutica medicamentosa para a hipertensio resistente tem sido
pouco estudada. A estratégia mais eficaz parece ser a terapéutica
diurética adicional de forma a diminuir a sobrecarga de volume,
juntamente com a restricio do consumo de sal, particularmente
em pacientes com DRC. O controlo da pressdo arterial pode ser
melhorado aumentando a dose do diurético existente ou mudando
para um diurético tiazidico-/ike mais potente (clortalidona ou
indapamida). Um diurético de ansa deve substituir diuréticos
tiazidicos / tiazidicos-/ike se a TFGe for <30 mL/min.. Embora a
hipertensio resistente possa mostrar uma redugio da PA se a dose
diurética existente for aumentada, a maioria dos pacientes necessita
da adi¢do farmacoldgica adicional. Existem evidéncias crescentes
sugerindo que a terapéutica de quarta linha deve envolver um
bloqueio dos efeitos bioldgicos da aldosterona através do uso de
ARMs ' (espironolactona até 50 mg/dia), como mostrado no
estudo PATHWAY 2 35 e apoiado por outros estudos e suas meta-
andlises.*>™* Nem todos os pacientes serdo capazes de tolerar a
espironolactona devido a efeitos colaterais antiandrogénicos,
resultando em sensibilidade mamadria ou ginecomastia (em
~6%), impoténcia nos homens e irregularidades menstruais nas
mulheres. Além disso, a eficdcia e seguranga da espironolactona no

Hipertensao Resistente

Classe *

Recomendagbes

Recomenda-se que a hipertensdo seja definida como resistente ao

tratamento (i.e. hipertensdo resistente) quando:

e Doses optimizadas (ou doses mais bem toleradas) de uma estratégia
terapéutica apropriada, que devem incluir um diurético (tipicamente
um inibidor de ECA ou um ARA com um BCC e uma tiazida/ diurético
de tipo tiazidico), ndo consegue baixar os valores clinicos da PAS e da
PAD para <140mmHg e/ou <90mmHg, respectivamente; e

e O controlo inadequado da PA foi confirmado por MAPA ou AMPA; e

e Apods exclusdo de vdrias causas de hipertensdo pseudo-resistente
(especialmente baixa adesdo a medicagdo) e hipertensdo secundaria.

O tratamento recomendado para a hipertens3o resistente é:

e Reforgo de medidas de estilo de vida, especialmente restrigdo do
s6dio.>*

e Adigdo de uma dose baixa de espironolactona ao tratamento
existente;310,392,334

e Ou a adigdo de terapia diurética adicional, se intolerante a
espironolactona, com eplerenona,” amilorida,” uma dose maior de um
diurético tiazidico/ tiazidico-like, ou um diurético de ansa; ¢’

e Ouaadigdo de bisoprolol ou doxazosina.**

AMPA = auto-medigio da pressio arterial; ARA = antagonistas dos recetores de
angiotensina; BCC = bloqueador dos canais de calcio; ECA = enzima conversora de
angiotensina; MAPA = monitorizagdo ambulatéria da pressio arterial; PA = pressio
arterial; PAD = pressdo arterial disatélica; PAS = pressio arterial sistélica;

* Classe de recomendagio.

b Nivel de evidéncia.

¢ Quando a espironolactona nio ¢ tolerada, substituir por amilorida or eplerenona.
O uso destes medicamentos deve ser limitado a pacientes com uma taxa de filtragio
glomerular estimada 245 mL/min e uma concentragio plasmatica de potissio <4,5
mmol/L, devido ao risco de hipercaliemia.

4 Um diurético de ansa deve substituir as tiazidas/diuréticos tiazida-/i%e se a taxa de
filtragio glomerular estimada for <30 mL/min.
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tratamento da hipertensio resistente ainda no foram estabelecidas
em pacientes com insuficiéncia renal significativa. Como tal, o uso
de espironolactona para hipertensio resistente deve geralmente ser
restrito a pacientes com TFGe 245 mL /min e uma concentragio
plasmitica de potdssio de <4,5 mmol /L. Além disso, eletrélitos e
TFGe devem ser monitorizados logo apds o inicio e pelo menos
anualmente, depois disso. Por razdes tedricas, a terapia diurética
adicional alternativa a espironolactona (quando nio ¢ tolerada
devido a efeitos colaterais do tipo androgénico) pode incluir
a eplerenona de ARM (50 - 100 mg/dia). Recentemente, foi
demonstrado no estudo PATHWAY2 que a amilorida (10 - 20
mg/dia) ¢ tdo eficaz quanto a espironolactona (25 a 50 mg por
dia) na redugio da PA3 E realgado que os mesmos cuidados
sobre o uso desses agentes devem ser considerados em pacientes
com niveis reduzidos de TFGe e potdssio basal > 4,5 mmol/L.
O estudo PATHWAY-2 também avaliou o bisoprolol (5 a 10 mg/
dia) ou doxazosina de libertagio modificada (4 a 8 mg/dia) como
alternativas 4 espironolactona. Nenhum foi tdo eficaz como a
espironolactona, mas reduziram significativamente a pressdo
arterial vs. placebo quando adicionados ao tratamento de base na
hipertensdo resistente. ¥° Assim, o bisoprolol e a doxazosina tém
uma base de evidéncias para o tratamento da hipertensio resistente
quando a espironolactona é contra-indicada ou nio tolerada.
Vasodilatadores diretos, como a hidralazina ou o minoxidil, sdo
pouco usados porque podem causar retengio de liquidos grave e
taquicardia.

Novos farmacos para baixar a pressdo arterial (doadores de 6xido
nitrico, antagonistas da vasopressina, inibidores da aldosterona
sintase, inibidores da endopeptidase neutra e antagonistas da
endotelina) estdo todos sob investigacio.

8.2 Hipertensao secundaria

Hipertensio secunddria é hipertensio que tem origem numa causa
identificdvel e que pode ser trativel com uma intervengio especifica
para a causa. Um alto indice de suspeita e detec¢do precoce de
causas secunddrias de hipertensio sio importantes porque as
intervengbes podem ser curativas, especialmente em pacientes
mais jovens [por exemplo cirurgia corretiva para coarctagio da
aorta, angioplastia renal em pacientes mais jovens com displasia
fibromuscular da artéria renal, reversio de uma causa endécrina de
hipertensio (e.g. através da remogio de um adenoma adrenal) ou
tratamento medicamentoso de um distirbio monogénico que afeta
um especifico canal i6nico sensivel a medicamentos (por exemplo,
uso seletivo de amilorida na sindrome de Liddle)]. Interveng¢des
que tratam a causa da hipertensio secunddria mais tarde tém
menor probabilidade de serem curativas (ou seja, de eliminarem
a necessidade de medicamentos anti-hipertensivos) porque a
hipertensdo de longa data resulta em danos vasculares e de outros
6rgdos que sustentam a pressdo arterial elevada, mas a intervengio
ainda é importante porque geralmente resulta num controle muito
melhor da pressio arterial com menos medicamentos.
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TABELA 25 Caracteristicas dos doentes que devem levantar a suspeita de hipertensio secundéria

Caracteristicas

Doentes mais novos (< 40 anos) com hipertensdo de grau 2 ou inicio de qualquer grau de hipertensdo na infancia

Agravamento agudo da hipertensdo em pacientes com normotensdo cronicamente estavel previamente documentada

Hipertensao resistente (cf. sec¢do 8.1)

Hipertensdo grave (grau 3) ou emergéncia de hipertensao (cf. seccdo 8.3)

Presenga de extensa de LOMH

Caracteristicas clinicas ou bioquimicas sugestivas de causas enddcrinas de hipertensdo ou DRC

Caracteristicas clinicas sugestivas de apneia obstrutiva do sono

Sintomas sugestivos de feocromocitoma ou histéria familiar de feocromocitoma

DRC = doenga renal crénica; LOMH = lesio de 6rgio mediado pela hipertensio

A prevaléncia de hipertensio secunddria ¢ referida para 5-15%*

das pessoas com hipertensio. O rastreio de hipertensio secunddria
em todos os pacientes hipertensos nio ¢ vidvel nem custo-eficaz;
No entanto, existem algumas caracteristicas gerais do paciente
que sugerem aqueles com maior probabilidade de ter hipertensio
secunddria e em quem a triagem deve ser considerada apds a
confirmagio com MAPA de que a PA estd elevada (Tabela 25).
Estd para além do propésito destas Guidelines descrever a gestdo
clinica detalhada de causas especificas da hipertensio secundaria.
Contudo, as causas mais comuns de hipertensio secunddria,
histéria clinica e testes de triagem estdo descritos na Tabela 26,
e a distribuicdo etdria dessas causas de hipertensio secunddria
¢ mostrada na Tabela 27. A revisio dessas tabelas demonstra
que a maior parte da triagem pode ser realizada com exames de
sangue e urina, ultrassonografia abdominal e ecocardiografia. O
encaminhamento para um centro especializado ¢ recomendado
para investigacbes adicionais, para confirmar uma suspeita de
diagnéstico de hipertensio secunddria e para a gestio clinica.
Outras causas de hipertensdo secunddria, devido a firmacos e
substdncias, e causas monogénicas mais raras, sio descritas abaixo e
estdo resumidas nas Tabelas 28 e 29.

8.2.1 Farmacos e outras substincias que podem causar
hipertensio secundaria

Férmacos e outras substincias podem causar um aumento suficiente
na PA para levantar a suspeita de hipertensio secundiria®’ (Tabela
28). Consequentemente, uma histéria medicamentosa cuidadosa
¢ importante quando se considera um diagnéstico de hipertensio
secunddria. Além disso, outros firmacos habitualmente usados,

como anti-inflamatérios nio esteréides ou glicocorticéides,
podem contrariar o efeito redutor da PA de medicamentos anti-
hipertensivos em pacientes tratados para hipertensdo e contribuir

para a perda do controle da PA.

8.2.2 Causas genéticas da hipertensio secundaria

As causas genéticas da hipertensido secunddria sio geralmente
devidas a distarbios de gene unico (consulte a secgio 6).17%1
Estes sdo raros, mas constituem causas importantes da hipertensio
secunddria, porque a identificagio da causa pode apontar para
um tratamento medicamentoso especifico (Tabela 29).141% As
caracteristicas comuns destes distdrbios genéticos sio que eles
geralmente apresentam hipertensio em criangas, adolescentes
ou adultos jovens, e a maioria dos distirbios monogénicos induz
a hipertensdo, aumentando a reabsor¢do tubular renal de sédio.
Assim, eles estdo geralmente associados a uma concentragio
de renina plasmiética (CRP) ou actividade da renina plasmatica
(ARP) suprimidas, o que é incomum em pacientes mais jovens
e especialmente naqueles tratados com medicamentos anti-
hipertensivos (e.g. bloqueadores SRA, BCCs ou diuréticos), que
se espera aumentem a CRP ou a ARP. Deste modo, a descoberta
de uma CRP ou ARP suprimidas, especialmente durante o uso
desses medicamentos, deve levantar a suspeita de hipertensdo
secundiria devido ao estado de retencdo de sal. E importante
ressaltar que os betabloqueadores, em particular, mas também os
medicamentos anti-inflamatérios ndo esteréides, a alfa-metildopa
ou a clonidina, suprimem a CRP e a ARP. Esses medicamentos
devem ser descontinuados (se clinicamente vidvel) durante pelo
menos 2 semanas antes de medir a CRP ou a ARP.
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TABELA 26 Causas comuns da hipertensio secundaria

ou adolescentes; PA diferente (=
20/10 mmHg) entre as
extremidades superior-inferior
e/ou entre o brago direito-
esquerdo e a pulsagdo femoral
radial-femoral retardada; baixo
sopro de ejegdo interescapular do
ITB; entalhe da costela na
radiografia de térax

Causa Prevaléncia Sinais e sintomas sugestivos InvestigagOes de rastreio
em doentes
hipertensos
Apneia obstrutiva do sono 5-10% Ronco; obesidade (pode estar Escala de Epworth e poligrafia
presente em ndo obesos); dor de ambulatoria
cabecga matinal; sonoléncia diurna
Doenga parenquimatosa renal 2-10% Principalmente assintomatica; Creatinina plasmatica e
diabetes; hematuria, proteinuria, eletrdlitos, TFGe; tira-teste de
nocturia; anemia; massa renal na urina para sangue e proteinas,
DRC policistica do adulto ratio albumina urinaria:
creatinina; ultrassonografia renal
Doenga renovascular
Doenga renovascular 1-10% Mais idoso; aterosclerose Doppler duplex da artéria renal
aterosclerética generalizada (especialmente ou angio-TAC ou angio-RM
DAP); diabetes; tabagismo;
edema pulmonar subito
recorrente; sopro abdominal
Displasia fibromuscular Mais jovem; mais comum em
mulheres; sopro abdominal
Causas enddcrinas
Aldosteronismo Primario 5-15% Principalmente assintomatico; Aldosterona e renina plasmatica,
fraqueza muscular (rara) e ratio aldosterona: renina;
hipocalemia (numa minoria):
note que a hipocalemia pode
diminuir os niveis de aldosterona
Feocromocitoma <1% Sintomas episddicos: hipertensdo Plasma ou metanefrinas urinarias
paroxistica, dor de cabega fraccionadas de 24 h
latejante, transpiragdo, palpitagdes
e palidez; PA instavel; picos de PA
precipitados por medicamentos
(por exemplo, betabloqueadores,
metoclopramida,
simpatomiméticos, opidides e
antidepressivos triciclicos)
Sindrome de Cushing <1% Face em lua, obesidade central, Cortisol livre urinario de 24 horas
atrofia da pele, estrias e
hematomas; diabetes; uso crénico
de esterdides
Doenga da tiroide (hiper ou 1-2% Sinais e sintomas de hiper ou Testes de fungdo tiroideia
hipotiroidismo) hipotiroidismo
Hiperparatiroidismo <1% Hipercalcemia, hipofosfatemia Hormona da paratiréide, Ca2"
Outras causas
Coartagdo da aorta <1% Geralmente detectado em criangas | Ecocardiograma

DAP = doenga arterial periférica; DRC = doenga renal crénica; ITB = indice de tornozelo-bragol; PA = pressio arterial; RM = ressonincia
magnética; T'C = tomografia computorizada; TFGe = taxa de filtragdo glomerular estimada
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TABELA 27 Incidéncia e causas tipicas da hipertensio secundéria de acordo com a idade

Faixa etdria Percentagem com causa subjacente Causas tipicas

Criangas (< 12 anos) 70-85 e Doenga parenquimatosa renal
e (Coartagdo da aorta
e Disturbios monogénicos

Adolescentes (12-18 anos) 10-15 e Doenga parenquimatosa renal
e Coartacdo da aorta
e Distlrbios monogénicos

Jovens adultos (19-40 anos) 5-10 e Doenga parenquimatosa renal

e Displasia fiboromuscular
(especialmente em mulheres)

e Disturbios monogénicos ndo
diagnosticados

Adultos de meia-idade (41-65 anos) 5-15 Aldosteronismo primario
Apneia obstrutiva do sono
Sindrome de Cushing
Feocromocitoma

Doenga parenquimatosa renal
Doenga renovascular
aterosclerdtica

Idosos (> 65 anos) 5-10 e Doenga renovascular
aterosclerdtica

e Doenga parenquimatosa renal

e Doenga da tiréide

TABELA 28 Medicamentos e outras substincias que podem aumentar a pressio sanguinea®’

Medicamento/ substancia

Pilula anticoncepcional oral

Especialmente contendo estrogénio; causa hipertensdo em ~ 5%
das mulheres, geralmente leve, mas pode ser grave

Pilulas dietéticas

Por exemplo, fenilpropanolamina e sibutramina

Descongestionantes nasais

Por exemplo, cloridrato de fenilefrina e cloridrato de nafazolina

Drogas estimulantes

Anfetamina, cocaina e ecstasy; essas substancias geralmente
causam hipertensdo aguda em vez de crdnica

Licorice

O uso cronico excessivo de licorice imita o hiperaldosteronismo,
estimulando o receptor mineralocorticéide e inibindo o
metabolismo do cortisol

Medicamentos imunossupressores

Por exemplo, ciclosporina A (tacrolimus tem menos efeito sobre a
PA e rapamicina quase ndo tem efeito sobre a PA) e esterdides (por
exemplo, corticosterdides e hidrocortisona)

Terapias antiangiogénicas contra o cancro

Foi referido que drogas antiangiogénicas como inibidores de FCEV
(e.g. bevacizumab), inibidores de tirosina-quinase (e.g. sunitinibe) e
sorafenibe aumentam a pressdo arterial

Outros medicamentos e substancias que
podem aumentar a pressao arterial

Esterdides anabolizantes, eritropoietina, anti-inflamatdrios ndo
esterdides e medicamentos a base de plantas (por exemplo, efedra
e ma huang)

FCEV = fator de crescimento endotelial vascular; PA = pressdo arterial

MARCO/ABRIL 2020 60




GUIDELINES pE 2018 pA ESH/ESC

TABELA 29 Causas genéticas raras da hipertensio secunddria

Condigdo médica Fendtipo

Mecanismo e efeito

Sindrome de Liddle Hipocalemia, alcalose metabdlica,

baixa ARP ou CRP, CAP baixa

Atividade CENa tubular renal
aumentada: responde ao
tratamento com amilorida

Excesso aparente de
mineralocorticéide

Hipocalemia, alcalose metabdlica,
baixa ARP ou CRP, CAP baixa

Isoenzima 2 11b-desidrogenase
reduzida

Sindrome de Gordon Hipocalemia, acidose metabdlica,

baixa ARP ou CRP, CAP baixa

Superatividade do co-transportador
de cloreto de sodio

Sindrome de Geller Hipertensdo exacerbada pela
gravidez, baixa ARP ou CRP, CAP

baixa

Efeito agonista da progesterona no
receptor mineralocorticéide

Hipertensao remediavel por
glicocorticoides

Hipocalemia, alcalose metabdlica,
baixa CRP ou ARP, CAP aumentada

Genes quiméricos de CYP11b1 a
CYP11b2: resposta ao tratamento
com glicocorticéides

ARP = atividade da renina plasmatica; CAP = concentragio de aldosterona plasmatica; CENa = canal epitelial de sédio; CRP =

concentragio de renina plasmatica

8.3 Urgéncias e emergéncias de hipertensiao
Emergéncias de hipertensio sdo situagées em que a hipertensio
grave (grau 3) estd associada 2 LOMH aguda, que geralmente
ameaga a vida e requer intervengdo imediata, mas cuidadosa, para
diminuir a PA, geralmente com terapia intravenosa (IV). 3 A taxa
e a magnitude de um aumento da PA podem ser pelo menos tio
importantes quanto o nivel absoluto da PA na determinagio da
magnitude da lesdo de 6rgio.’”” As apresentagdes tipicas de uma
emergéncia de hipertensio sio:

e Pacientes com hipertensio maligna, caracterizada por
hipertensdo severa (geralmente grau 3) associada a alteragoes
fundoscépicas (hemorragias em forma de chama e / ou
papiledema), microangiopatia e coagulagio intravascular
disseminada, ¢ pode estar associada a encefalopatia (em cerca
de 15% dos casos),*” insuficiéncia cardiaca aguda e deterioragio
aguda da funcio renal. A marca registrada dessa condigio ¢ a
necrose fibrinéide de pequenas artérias no rim, retina e cérebro.
O termo “maligno” reflete o prognéstico muito mau para esta
condi¢io se nio for tratado.*4

e Pacientes com hipertensio grave associada a outros
condig¢des clinicas que provavelmente exigirdo uma redugio
urgente da PA, e.g. dissec¢io aguda da aorta, isquemia aguda
do miocdrdio, ou insuficiéncia cardiaca aguda.

e Pacientes com hipertensio grave repentina devido a
feocromocitoma, associada a danos nos 6rgios.

*  Gestantes com hipertensio grave ou pré-eclampsia (consulte
a sec¢do 8.9.1).

Os sintomas de emergéncia mais comuns dependerdo dos érgios
afetados, mas podem incluir dor de cabega, distarbios visuais, dor no
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TABELA 30 Anilise diagnéstica para pacientes com suspeita de emergéncia de
hipertensio

Testes comuns para todas as causas possiveis

A fundoscopia é uma parte critica da investigagdo diagndstica

ECG de 12 derivagcGes

Hemoglobina, contagem de plaquetas, fibrinogénio

Creatinina, TFGe, eletrdlitos, LDH, haptoglobina

Proporgao de albumina: creatinina na urina, microscopia de urina para glébulos
vermelhos, leucdcitos, moldes

Teste de gravidez em mulheres em idade fértil

Ensaios especificos por indicagdo

Troponina, CK-MB (em suspeita de envolvimento cardiaco, e.g. dor tordacica aguda
ou insuficiéncia cardiaca aguda) e NT-proBNP

Radiografia de térax (sobrecarga de liquidos)

Ecocardiografia (dissecgdo adrtica, insuficiéncia cardiaca ou isquemia)

Angiografia por TC do térax e/ou abdémen por suspeita de doenga adrtica aguda
(e.g. dissecgdo aodrtica)

TC ou RM cerebral (envolvimento do sistema nervoso)

Ecografia renal (insuficiéncia renal ou suspeita de estenose da artéria renal)

Rastreio de drogas na urina (suspeita de uso de metanfetamina ou cocaina)

CK-MB = fragio MB da creatinina cinase; ECG = electrocardiograma; LDH =
lactato desidrogenase; NT-proBNP = peptideo natriurético pré #ipo N-terminal;
RM = ressonincia magnética; TC = tomografia computorizada; TFGe = taxa de
filtragdo glomerular estimada
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peito, dispneia, tontura e outros défices neurolégicos. Em pacientes
com encefalopatia hipertensiva, a presen¢a de sonoléncia, letargia,
convulsdes tonicas clonicas e cegueira cortical pode preceder uma
perda de consciéncia; no entanto, lesdes neuroldgicas focais sio
raras e devem levantar a suspeita de acidente vascular cerebral.

O AVC agudo, especialmente a hemorragia intracerebral,
quando associado 4 hipertensdo grave, tem sido frequentemente
denominado emergéncia hipertensiva, mas agora é recomendada
uma abordagem mais cautelosa para a redugio aguda da PA no
cendrio de emergéncia do AVC agudo (consulte a secgio 8.15).

O termo ‘urgéncia hipertensiva’ também tem sido usado para
descrever a hipertensio grave em pacientes que se apresentam na
urgéncia e em que nio hé evidéncia clinica de LOMH aguda.*®
Embora esses pacientes exijam reducio da PA, geralmente eles nio
requerem internamento hospitalar, ¢ a redugio da PA é melhor
alcangada com medicagdo oral, de acordo com o algoritmo de
tratamento medicamentoso apresentado na Figura 4. No entanto,
esses pacientes precisario de exame ambulatorial urgente para
garantir que a sua PA fica sob controle.

As vezes, aumentos agudos e graves da pressio arterial podem
ser precipitados pela ingestdo de simpatomiméticos, como meta-
anfetamina ou cocaina. Isto pode resultar numa emergéncia
hipertensiva quando houver evidéncia de LOMH aguda.
Realca-se que muitos pacientes num servi¢o de urgéncia com dor

ou angustia agudas podem experimentar uma elevagio aguda da PA,
que voltard ao normal quando a dor e a angustia forem aliviadas, em
vez de exigir qualquer intervengdo especifica para diminuir a PA.
Para pacientes com suspeita de emergéncia hipertensiva, uma
andlise diagndstica é mostrada na Tabela 30.

8.3.1 Tratamento agudo de emergéncias hipertensivas

Além da redugio da pressio arterial sistélica no AVC, ndo hd ERCs

avaliando diferentes estratégias de tratamento para emergéncias

hipertensivas. As consideragdes principais na defini¢cdo da estratégia
de tratamento sdo:

1. Verificar os 6rgaos-alvo afetados, se eles requerem intervengdes
especificas além da redugdo da PA e se existe uma causa
precipitante do aumento agudo da PA que pode afetar o plano
de tratamento (e.g. gravidez);

2. A escala de tempo recomendada e a magnitude da redugio da
PA necessarias para uma redugio segura da PA;

3. O tipo de tratamento necessdrio para baixar a PA. No que
diz respeito ao tratamento medicamentoso, numa emergéncia
hipertensiva, o tratamento IV com um medicamento com
meia-vida curta é ideal para permitir uma titulagio cuidadosa
da resposta da PA ao tratamento numa drea clinica de
maior dependéncia, com instalagbes para monitorizagio
hemodindmica continua.

TABELA 31 Emergéncias hipertensivas que requerem redugio imediata da pressio arterial com terapia medicamentosa intravenosa

Apresentagao clinica

Cronograma e meta para
redugdo da PA

Tratamento de primeira
linha

Alternativa

Hipertensdao maligna com
ou sem insuficiéncia renal
aguda

Algumas horas
Reduzir o PAM em 20—
25%

Labetalol
Nicardipina

Nitroprussiato
Urapidil

Encefalopatia
hipertensiva

Reduzir imediatamente o
PAM em 20-25%

Labetalol, nicardipina

Nitroprussiato

Evento corondrio agudo

Reduzir imediatamente a
PAS para <140 mmHg

Nitroglicerina, labetalol

Urapidil

Edema pulmonar
cardiogénico agudo

Reduzir imediatamente a
PAS para <140 mmHg

Nitroprussiato ou
nitroglicerina (com
diurético de ansa)

Urapidil (com diurético de
ansa)

Dissecgdo aortica aguda

Reduzir imediatamente a
PAS para <120mmHgE a
frequéncia cardiaca para
<60bpm

Esmolol e nitroprussiato
ou nitroglicerina ou
nicardipina

Labetalol OU metoprolol

Eclampsia e pré-eclampsia
grave / HELLP

Reduzir imediatamente a
PAS para <160mmHgE a
PAD para <105 mmHg

Labetalol ou nicardipina e
sulfato de magnésio

Considerar o parto

bpm = batimentos por minuto;
HELLP = hemdlise, enzimas
hepiticas elevadas e plaquetas
baixas; i.v. = intravenosa;
PA = pressio arterial; PAD
= pressio arterial diastélica;
PAM = pressio arterial média;
PAS = pressio arterial sistolica
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TABELA 32 Tipos, doses e caracteristicas de medicamentos para tratamento de emergéncias de hipertensao

Medicamento Inicio da Duragdo da Dose Contra-indicagdes Efeitos adversos
acao ac¢do
Esmolol 1-2 min 10-30 min 0,5-1 mg/kg como bolus; 50— Bloqueio AV de segundo Bradicardia
300 mg/kg/min como infusdo | ou terceiro grau,
continua insuficiéncia cardiaca
sistdlica, asma,
bradicardia
Metoprolol 1-2 min 5-8h 15 mgi.v., geralmente Bloqueio AV de segundo Bradicardia
administrado como 5 mgi.v. e | ou terceiro grau,
repetido em intervalos de 5 insuficiéncia cardiaca
min, conforme necessario sistdlica, asma,
bradicardia
Labetalol 5-10 min 3-6h 0,25-0,5 mg /kg; 2-4 mg /min Bloqueio AV de segundo Broncoconstrigdo,
até que a meta de PA seja ou terceiro grau; bradicardia fetal
atingida, depois disso 5-20 insuficiéncia cardiaca
mg/ h sistdlica, asma,
bradicardia
Fenoldopam 5-15 min 30-60 min 0,1 pug/kg/min, aumentar a Cuidado no glaucoma
cada 15 minutos até que a
meta de PA seja atingida
Clevidipina 2-3 min 5-15 min 2 mg/ h, aumentar a cada 2 Dor de cabega,
minutos com 2 mg/ h até a taquicardia reflexa
meta de PA
Nicardipina 5-15 min 30-40 min 5-15 mg/ h em infusdo Insuficiéncia hepatica Dor de cabega,
continua, dose inicial 5 mg/h, taquicardia reflexa
aumentar a cada 15-30 min
com 2,5 mg até a meta de PA,
depois disso diminuir para 3
mg/ h
Nitroglicerina 1-5 min 3-5 min 5-200 mg/ min, aumentar 5 Dor de cabega,
mg/min a cada 5 minutos taquicardia reflexa
Nitroprussiato Imediato 1-2 min 0,3-10 mg/kg /min, aumentar | Insuficiéncia hepatica / Intoxicagdo por
0,5 mg/kg / min a cada 5 renal (relativa) cianeto
minutos até a meta de PA
Enalaprilat 5-15 min 4-6 h 0,62-1,25 mg IV Histdria do angioedema
Urapidil 3-5 min 4-6 h 12,5-25 mg como injegdo em
bolus; 5-40 mg/ h como
infusdo continua
Clonidina 30 min 4-6 h 150-300 pg IV. mais de 5 a 10 Sedagdo, hipertensdo
min rebote
Fentolamina 1-2 min 10-30 min InjegcGes em bolus de 0,5-1 Taquiarritmias, dor

mg/kg OU 50-300 pg/kg/min
em infusdo continua

no peito

AV = atrioventricular; i.v. = intravenosa; PA = pressio arterial
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Os tratamentos medicamentosos recomendados para emergéncias
hipertensivas especificas *%4% sao mostrados na Tabela 31 e uma
gama ampliada de opgdes medicamentosas possiveis*® ¢ mostrada
na Tabela 32. A ripida diminui¢do da PA nio controlada nio é
recomendada, pois isso pode provocar complicagbes.*”

Embora a administragio de medicamentos i.v. seja recomendada
para a maioria das emergéncias hipertensivas, a terapia oral com
inibidores da ECA, ARAs ou betabloqueadores ¢ por vezes muito
eficaz na hipertensio maligna porque o sistema renina ¢ ativado por
isquemia renal. Contudo, doses iniciais baixas devem ser usadas,
pois esses pacientes podem ser muito sensiveis a esses agentes e
o tratamento deve ocorrer no hospital. Estio disponiveis detalhes
adicionais abrangentes sobre a gestdo clinica de emergéncias
hipertensivas.**

8.3.2 Prognéstico e acompanhamento

A sobrevida de pacientes com emergéncias hipertensivas melhorou
dramaticamente nas ultimas décadas,* mas o risco permanece
alto nesses pacientes %% ¢ eles devem ser rastreados quanto
a hipertensio secunddria (consulte a secgio 8.2). Apds a alta
hospitalar, quando a PA atingiu um nivel seguro e estivel com
terapia oral, recomendamos consultas frequentes, pelo menos
mensalmente, num ambiente especializado, até que a PA alvo ideal
seja atingida e o acompanhamento especializado de longo prazo,
depois disso.

8.4 Hipertensao de bata branca

Conforme discutido na sec¢io 4, a hipertensio de bata branca é
definida como uma PA no consultério elevada, apesar de uma PA
normal fora do consultério. A hipertensio de bata branca pode
estar presente em muitas pessoas com uma PA no consultério
aumentada, com um méximo na hipertensio de grau 1, e pessoas
muito idosas (> 50%). Comparando com pessoas normotensas,
a hipertensio de bata branca estd associada a um aumento da
prevaléncia de factores de risco dismetabdlico e lesdo assintomdtica
de 6rgios. Também estd associada a um maior risco de desenvolver
diabetes tipo 2 e hipertensio sustentada, bem como a um risco geral
aumentado de eventos CV.#841%412 Recomenda-se que pessoas com
hipertensdo de bata branca tenham uma avaliagio precisa do seu
perfil de risco CV, incluindo uma procura de LOMH. A medi¢io
da PA no consultério e fora dele (tanto no domicilio como em
ambulatério) deve ser feita com frequéncia, e.g. nio menos que a
cada 2 anos. O tratamento deve considerar mudangas no estilo de
vida para reduzir o risco CV elevado.® %%

Ainda nio ¢ conclusivo se os pacientes com hipertensio de bata
branca devem ou nio receber medicamentos anti-hipertensivos. Na
hipertensio de bata branca, os anti-hipertensivos mostraram reduzir
efectiva e persistentemente a PA no consultério, sem redugio
concomitante (de facto, mesmo com um pequeno aumento) dos
valores da PA em ambulatério. #3414

Nio foi investigado com ensaios clinicos adequados se essas

alteragdes da PA levam a prote¢io CV e tal permanece desconhecido.
No entanto, deve-se considerar que pessoas com hipertensio de
bata branca estiveram inevitavelmente bem representadas em
ensaios que documentaram o efeito protetor dos anti-hipertensivos,
415 particularmente aqueles que tratam de condi¢des nas quais a
hipertensdo de bata branca é mais comum, como hipertensio de
grau 1 ou hipertensio em pacientes idosos. Numa subanilise recente
do estudo HYVET de idosos com hipertensio, foi relatado que a
hipertensio de bata branca afeta 55% da populagio do estudo.*
Assim, o tratamento medicamentoso anti-hipertensivo nio pode
ser definitivamente excluido em pacientes com hipertensio de bata
branca e pode ser considerado, em particular, em hipertensos de bata
branca com maior perfil de risco CV, como aqueles com LOMH,
um padrio incerto de normalidade da PA fora do consultério (isto
¢, normalidade da PA em ambulatério, mas nio em automedi¢io
no domicilio, ou vice-versa) ou um aumento persistente da PA no
consultério em consultas repetidas.*’*° Nao foi relatado excesso
de risco CV em pacientes nos quais a hipertensio de bata branca
resulta da normalizagio dependente de tratamento apenas da PA
fora do consultério.*®#! Assim, ainda falta determinar se esta
condi¢do beneficia com uma titulagio do regime de tratamento
medicamentoso existente (para obter também a normalizagio da
PA no consultério).

8.5 Hipertensao mascarada

Conforme relatado na sec¢io 4.7.2, a hipertensio mascarada ¢é
definida em pessoas cuja PA é normal no consultério, mas elevada
nas medi¢des de PA fora dele. Essas pessoas geralmente tém
factores de risco dismetabdlicos e lesdo assintomdtica de 6rgios,
que sdo substancialmente mais frequentes do que em pessoas
que sdo verdadeiramente normotensas.”®#10#242 O desafio é
como diagnosticar a hipertensio mascarada, porque a maioria
dos programas de triagem da hipertensio usam a medi¢do da
PA no consultério, a qual é normal nessas pessoas. A hipertensio
mascarada é mais comum em pessoas jovens do que individuos
mais velhos, e naqueles com PA no consultério na faixa limite de
hipertensio (i.e. 130 - 139/80 - 89 mmHg). Nio ¢ comum em
pessoas cuja PA no consultério é <130/80 mmHg. A hipertensio
mascarada é associada 4 progressio para hipertensio sustentada
no consultério, a0 aumento da frequéncia de desenvolvimento de
diabetes tipo 2 e a presenca de LOMH. O risco a longo prazo de
eventos CV fatais e ndo fatais aproxima-se do risco de pacientes
com hipertensio sustentada.®®513942 Pacientes com hipertensio
mascarada devem ter uma avaliagdo inicial precisa do seu perfil de
risco CV. Os factores de risco CV (incluindo lesio de 6rgios e,
idealmente, a PA em automedi¢io no domicilio e ambulatorial)
devem ser entio monitorizados periodicamente. Os factores
que contribuem para o aumento da PA fora do consultério (e.g.
tabagismo) devem ser desencorajados e devem ser implementadas
intervengdes no estilo de vida para melhorar os niveis de PA fora
do consultério. O impacto do tratamento medicamentoso anti-
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hipertensivo nos resultados CV em pessoas com hipertensio
mascarada nunca foi estudado. No entanto, o tratamento com
medicamentos para baixar a PA deve ser considerado porque
esses pacientes apresentam alto risco CV, tém frequentemente
LOMH, e a importancia progndéstica adversa do aumento da PA
fora do consultério tem sido bem documentada.®®”*

8.6 Hipertensao nao controlada mascarada

A HNCM ocorre em alguns pacientes tratados nos quais a
PA no consultério parece controlada de acordo com as metas
recomendadas da PA, mas a PA estd elevada e, portanto, nio
controlada de acordo com as medi¢des de PA fora do consultério
(MAPA ou AMPA).# Os estudos baseados em registo em
Espanha sugeriram que a HNCM ocorre em até 30% dos
hipertensos tratados® e é mais comum com comorbidades
como diabetes ¢ DRC ¢ naqueles com maior risco. Além disso,
a HNCM deveu-se mais frequentemente a pressdes na MAPA
nocturnas e mal controladas do que diurnas. Actualmente, nao hd
dados disponiveis em estudos de resultados para pacientes com
HNCM; no entanto, ciente do seu alto risco CV, a titulagio do
tratamento deve ser considerada para garantir que tanto a PA de
consultério como a de fora do consultério sdo controladas.®*

Gestio da hipertensao de bata branca e da hipertensio
mascarada

Gestdo da hipertensdo de bata branca

Nivel ®

Classe *

Recomendagdes

Em pacientes com hipertensdo de bata branca, recomenda-se a implementagéo de
mudangas no estilo de vida destinadas a reduzir o risco de CV, bem como
acompanhamento regular com monitorizagdo periddica da PA fora do consultério.

Em pacientes com hipertensdo de bata branca:

e O tratamento medicamentoso pode ser considerado em pessoas com Iib
evidéncia de LOMH ou em quem o risco CV é alto ou muito alto.

e O tratamento medicamentoso de rotina ndo é indicado. 1]

Gestdo da hipertensdo mascarada

Recomendagdes

Na hipertensdo mascarada, as mudangas no estilo de vida sdo recomendadas para
reduzir o risco de CV, com acompanhamento regular, incluindo monitorizagdo
periédica da PA fora do consultdrio.

O tratamento medicamentoso anti-hipertensivo deve ser considerado na
hipertensdo mascarada para normalizar a PA fora do consultdrio, com base na lla
importdncia prognostica da elevagdo da PA fora do consultério.

A titulagdo de medicamentos anti-hipertensivos deve ser considerada em
pacientes tratados cuja PA fora do consultdrio ndo é controlada (isto &,
hipertensdo ndo controlada mascarada), devido ao alto risco CV desses pacientes.

CV = cardiovascular; LOMH = lesdo de 6rgio mediado pela hipertensio; PA =
pressdo arterial;

* Classe de recomendagio.

> Nivel de evidéncia.
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8.7 Hipertensdao em adultos mais jovens (idade <50

anos)

A prevaléncia de hipertensio aumenta com a idade. A maioria
dos casos de hipertensio ao longo da vida ¢ devida a hipertensdo
sistélica; no entanto, aumentos da PAD e hipertensdo diastélica
isolada, quando ocorrem, sio mais comuns em doentes mais novos
do que nos mais idosos.?"* H4 uma maior probabilidade de detetar
hipertensio secunddria em doentes mais novos (< 50 anos), em que
a prevaléncia de hipertensio secundéria pode chegar a 10% e deve
ser considerada, especialmente naqueles com hipertensdo mais
severa (ver sec¢io 3).

A todos os jovens adultos com hipertensdo grau 2 ou mais severa
devem ser sugeridas alteracdes de estilo de vida e terapéutica
farmacoldgica, assim como aos jovens adultos com hipertensio grau
1 e risco elevado (i.e. com LOMH, DCYV, diabetes, insuficiéncia
renal crénica ou aqueles com risco elevado de DCV, apesar de o
risco CV ser muitas vezes subestimado nos adultos mais jovens em
projecdes de mais curto prazo, como a 10 anos). ¥

Existe controvérsia sobre se os adultos mais jovens com hipertensio
grau 1 ndo complicada devem ser tratados, por causa das dificuldades
6bvias em conduzir ensaios clinicos convencionais nos adultos mais
jovens, nos quais os resultados apenas ocorrem muitos anos mais
tarde. *** Hd pouca duvida de que tratar hipertensio grau 1 em
pacientes mais velhos, mesmo nos que tém risco baixo a moderado,
reduz a morbilidade CV e a mortalidade. “* Além disso, estudos
epidemiolégicos de longo prazo tém demonstrado uma relagio
clara entre a PA e o risco alongo prazo de eventos CV e mortalidade
em adultos jovens com PA >130/80mmHg. “***¢ Além do mais,
o tratamento precoce® pode prevenir a hipertensio severa® e o
desenvolvimento de LOMH, que podem nido ser completamente
reversiveis com tratamento mais tardio. Por isso, apesar da auséncia
de evidéncia de ERCs, demonstrando os beneficios do tratamento
anti-hipertensivo em adultos mais novos com hipertensdo grau 1
e sem complicagdes, o tratamento com agentes anti-hipertensivos
pode ser considerado prudente. Se for tomada a decisio de ndo
oferecer tratamento ou se este for recusado, devem ser prescritas
alteragoes de estilo de vida, e o acompanhamento a mais longo
prazo ¢é essencial pois a PA vai invariavelmente subir. Em doentes
mais jovens com hipertensdo tratada farmacologicamente, a PA de
consultério deve ser reduzida para valores < 130/80mmHg se o
tratamento for bem tolerado. Outras intervengdes. i.e. estatina ou
terapéutica antiplaquetdria, devem ser consideradas também em
doentes de risco mais elevado (ver sec¢do 7.2.5).

8.7.1 Hipertensao sistélica isolada nos jovens

Alguns jovens sauddveis, homens em particular, podem apresentar
hipertensio sistélica grau 1 isolada (i.e. PAS braquial = 140-
159mmHg e PAD normal < 90mmHg), ¢ isto pode ser associado
auma PAS aértica central normal devido a amplificagdo periférica
excessiva da pressio sist6lica. **® E incerto se a hipertensio sistélica
isolada no contexto de uma pressio adrtica normal é benigna. Um




ORGAO OFICIAL DA

SOCIEDADE
PORTUGUESA DE
HIPERTENSAO

Portuguese Society of Hypertension

exame recente de dados prospectivos do Chicago Heart Association
Detection Project descobriu que homens jovens com hipertensio
sistolica isolada apresentavam risco CV semelhante ao de
individuos com PA normal-alta e que a hipertensio sistélica isolada
em jovens estava intimamente associada ao tabagismo.*”’ Com base
nas evidéncias atuais, estes jovens devem receber recomendagées de
alteragdo de estilo de vida (particularmente cessagio tabdgica), no
é claro se devem receber tratamento farmacoldgico, mas requerem
acompanhamento a longo prazo, pois muitos irdo desenvolver
hipertensio sustentada.

8.8 Hipertensao em doentes idosos (idade = 65 anos)
A prevaléncia de hipertensio aumenta com aidade,com prevaléncias
que rondam os 60% a partir dos 60 anos e cerca de 75% acima dos
75 anos. Para os objectivos destas Guidelines, idoso é considerado
265 anos e muito idoso 280 anos.

Por muitos anos, a idade avangada tem sido uma barreira ao
tratamento da hipertensio por causa de preocupagdes com
potencial tolerabilidade baixa e até mesmo efeitos prejudiciais de
intervengbes para diminuir a PA em pessoas cujos mecanismos
de preservagio da homeostasia da PA e perfusio dos érgios vitais
possam estar mais frequentemente debilitados. Esta abordagem nio
¢ apropriada pois as evidéncias dos ERCs tém demonstrado que,
nos doentes idosos e muito idosos, o tratamento anti-hipertensivo
reduz substancialmente a morbilidade CV e a mortalidade por
causas variadas. 2% (ver sec¢do 7). Além disso, o tratamento tem
demonstrado ser geralmente bem tolerado. No entanto, pessoas
idosas tém mais probabilidades de ter comorbilidades, como
insuficiéncia renal, doenga vascular aterosclerética, e hipotensdo
postural, que podem ser agravadas por drogas anti-hipertensivas.
Doentesidosos também tomam frequentemente outras medicagdes,
que podem interagir negativamente com as usadas para conseguir
o controlo da PA. Uma outra importante lacuna é que os ERCs
nio tém incluido doentes muito frigeis, doentes dependentes e
doentes com hipotensio postural. E assim incerto se, e até que
ponto, estes doentes beneficiariam com o tratamento para descer
a PA no contexto das suas comorbilidades e reduzida expectativa
de vida. Assim, em doentes hipertensos mais idosos, o tratamento
apresenta mais dificuldades do que em doentes mais novos, porque
a decisdo de tratar a hipertensio tem de ter em conta a condigdo
clinica do doente, tratamentos concomitantes e fragilidade. Dito
isto, a idade, apenas, nio pode ser uma barreira para o tratamento
porque a HTA ¢ um importante factor de risco mesmo nas idades
mais avangadas. Além disso, um estudo recente de uma coorte de
doentes mais idosos da populag¢io em geral (incluindo aqueles com
fragilidades) demonstrou que uma melhor adesio ao tratamento
anti-hipertensivo estava associado a um risco reduzido de eventos
CV e mortalidade, mesmo quando a idade era >85 anos (média de
90 anos).*?

E recomendado que doentes mais idosos sejam tratados de acordo
com o algoritmo de tratamento delineado na secgdo 7. Nos

doentes muito idosos, pode ser apropriado iniciar o tratamento
com monoterapia. Em todos os doentes idosos, quando a terapia
combinada é usada, recomenda-se que esta seja iniciada com
as doses mais baixas disponiveis. Em todos os doentes idosos,
e especialmente nos muito idosos ou doentes frigeis, a possivel
ocorréncia de PA postural deve ser monitorizada de perto e os
sintomas de possiveis episédios hipotensivos avaliados com MAPA.
A nio ser que sejam necessdrios para doengas concomitantes, os
diuréticos de ansa e os alfa-bloqueadores devem ser evitados devido
a sua associagdo com quedas prejudiciais. *** A funcio renal deve
ser avaliada frequentemente para detetar possiveis aumentos da
creatinina sérica e redugdes na TFGe, como resultado de redugoes
relacionadas com a PA na perfusio renal. Quando tratada, a
PA deve descer até um valor de PAS entre 130-139mmHg e a
diastélica para valores <80mmHg se tolerados. Valores de PAS
tratada < 130mmHg devem ser evitados. E fundamental que
a énfase no tratamento de doentes idosos, e especialmente nos
muito idosos, seja monitorizar cuidadosamente quaisquer efeitos
adversos ou problemas de tolerabilidade associados ao tratamento
anti-hipertensivo, tendo em mente que os efeitos adversos podem
ser mais frequentes do que os relatados em ERCs, em que os
conhecimentos médicos especificos e a supervisio rigorosa
dos doentes podem minimizar efeitos adversos e problemas de
tolerabilidade.

Uma considerac¢do importante é nos doentes frageis, mais idosos e
dependentes, incluindo aqueles com hipotensdo ortostética. Estes
tém sido excluidos dos ERCs. O ensaio SPRINT' demonstrou
os beneficios da extensdo do tratamento anti-hipertensivo aos
doentes recrutados que estavam no extremo do espectro mais
fragil, incluindo aqueles com velocidade de marcha reduzida?®. Isto
sugere que o beneficio do tratamento ndo ¢ limitado a pacientes
idosos em forma e independentes; contudo, até que ponto o
tratamento anti-hipertensivo beneficia os idosos muito frigeis ?'* e
os doentes institucionalizados continua por determinar.

Em alguns pacientes, a PA melhor alcangdvel pode ser maior do
que a meta recomendada, mas deve-se reconhecer que qualquer
descida de PA provavelmente valerd a pena e estard associada a
riscos reduzidos de eventos CV graves (especialmente AVC e
insuficiéncia cardiaca) e mortalidade.

8.9 Mulheres, gravidez, contrace¢io oral e terapéutica

hormonal de substitui¢ao

8.9.1 Hipertensao e gravidez

Desordens hipertensivas na gravidez afetam 5-10% das gravidezes
a nivel mundial e continuam a ser uma causa principal de
morbilidade e mortalidade materna, fetal e neonatal. Riscos
maternos incluem rutura placentdria, AVC, faléncia multiorganica
e coagulagdo intravascular disseminada. O feto estd em risco
elevado de atraso de crescimento intra-uterino (25% de casos de
pré-eclampsia), prematuridade (27% de casos de pré-eclampsia) e
morte intra-uterina (4% de casos de pré-eclampsia).**
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8.9.1.1 Definicio e classificaciio de hipertensio na gravidez

A defini¢io de hipertensio na gravidez é baseada em valores de

consultério, PAS > a 140mmHg e /ou PAD > 90 mmHg 647

e ¢ classificado como ligeira (140-159/90-109mmHg) ou grave

(2160/110mmHg), em contraste com a classificagio convencional

de HTA.

A hipertensdo na gravidez ndo é uma entidade unica mas

compreende:

*  Hipertensao pré-existente: precede a gravidez ou desenvolve-
se antes das 20 semanas de gravidez, e habitualmente persiste
por mais de 6 semanas apds o parto e pode estar associada a
proteinuria.

*  Hipertensao gestacional: desenvolve-se apés 20 semanas de
gestacdo e geralmente resolve-se dentro de 6 semanas apds o
parto.

* Hipertensao pré-existente mais hipertensiao gestacional
sobreposta com proteindria.

e Pré-eclampsia: hipertensio gestacional com proteinuria
significativa (> 0,3 g/24h ou 230mg/mmol RAC). Ocorre
mais frequentemente na primeira gravidez, na gravidez
multipla, na mola hidatiforme, no sindrome antifosfolipidico,
ou com hipertensio pré existente, doenga renal ou diabetes.
E frequentemente associada a restricio do crescimento fetal
devido a insuficiéncia placentdria e é uma causa comum de
prematuridade.**® A Unica cura para a pré-eclimpsia ¢ o parto.
Como a proteindria pode ser uma manifestagio tardia de pré-
eclampsia, deve suspeitar-se quando a hipertensio de novo é
acompanhada de cefaleia, disturbios visuais, dor abdominal, ou
testes laboratoriais anormais, especialmente plaquetas baixas
e/ou fun¢io hepitica anormal.

*  Hipertensao pré-natal nao classificavel: este termo é usado
quando a PA é registada pela primeira vez apés 20 semanas
de gestagdo e nio é claro se a hipertensio era pré-existente.
A reavaliagio 6 semanas apés o parto ajudard a distinguir a
hipertensio pré-existente da hipertensdo gestacional.

8.9.1.2 Medicdo da pressio arterial na gravidez

A pressio arterial na gravidez deve ser medida na posi¢io de
sentada (ou em decubito lateral esquerdo durante o trabalho de
parto) com uma bragadeira de tamanho apropriado ao nivel do
coragio e utilizando Korotkoft V' para a PAD. A auscultagio
manual continua a ser o padrio-ouro para a medi¢io da PA na
gravidez, porque os dispositivos automdticos tendem a sub-
registar a PA e ndo sdo confidveis na pré-eclampsia severa. Apenas
dispositivos validados devem ser usados na gravidez.*® A MAPA é
superior 4 medi¢do de PA no consultério para prever o resultado da
gravidez. Os dispositivos de MAPA recomendados na gravidez sio
mais precisos do que aqueles usados para medigdo em consultério
ou AMPA. A MAPA ajuda a evitar o tratamento desnecessirio
da hipertensdo da bata branca, e é util na gestdo de gestantes de
alto risco com hipertensdo e daquelas com nefropatia diabética ou
hipertensiva.
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8.9.1.3 Investigacdo da hipertensdo na gravidez

As investigacdes laboratoriais bdsicas recomendadas para

a monitorizagio de mulheres gravidas hipertensas incluem

andlise de urina, hemoglobina, hematdcrito, enzimas hepaticas,

creatinina sérica, acido trico sérico (aumentado na pré-eclampsia
clinicamente evidente). A hiperuricemia em gravidas hipertensas

identifica mulheres com risco aumentado de eventos fetais e

maternos adversos.*!

Todas as gravidas devem ser avaliadas para proteindria

precocemente na gravidez para detetar doenga renal pré-existente

e, na segunda metade da gravidez, como rastreio de pré-eclampsia.

Um tira-teste de >1+ deve solicitar avaliagio de RAC numa

amostra de urina simples e um valor < 30 mg/mmol pode excluir

de forma confidgvel proteindria na gravidez.**

Além dos testes laboratorias basicos, podem ser consideradas as

seguintes investigacoes:

* Investigagio ecogrifica dos rins e supra-renais, e ensaios
de metanefrinas fracionadas urindrias ou plasmadticas em
mulheres gravidas com histéria sugestiva de feocromocitoma.

*  Ecografia com doppler das artérias uterinas (realizada ap6s
20 semanas de gestagio) para detetar aquelas com risco
maior de hipertensio gestacional, pré-eclaimpsia e atraso no
crescimento intra-uterino.*3

*  Uma tirosina cinase 1 soluvel tipo fms: a ratio do factor de
crescimento placentdrio < 38 pode ser usada para excluir o
desenvolvimento de pré-eclimpsia na semana seguinte,
quando houver suspeita clinica.

8.9.1.4 Prevengio de hipertensio e pré-eclimpsia

Mulheres com risco moderado ou elevado de pré-eclimpsia devem

ser aconselhadas a tomar 100-150mg de aspirina didria entre as 12-

36 semanas.** O risco elevado de pré-eclimpsia inclui qualquer

uma das seguintes:

*  Doenga hipertensiva numa gravidez prévia

« DRC

*  Doenga autoimune como Lupus eritematoso sistémico ou
Sindrome antifosfolipidico

*  Diabetes tipo 1 ou 2

*  Hipertenséo crénica

Risco moderado de pré-eclimpsia inclui um ou mais dos seguintes
factores de risco:

*  Primeira gravidez

* Idade > 40 anos

* Intervalo entre gravidezes > 10 anos

* IMC de = 35kg/m? na primeira visita

*  Histéria familiar de pré-eclimpsia

*  Gravidez multipla

8.9.1.5 Gestio clinica da hipertensdo na gravidez
Hipertensao ligeira da gravidez (PA 140-159/90-109 mmHg): o

objectivo do tratamento farmacolégico da hipertensio na gravidez
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é reduzir o risco materno; contudo, os firmacos selecionados tém de
ser seguros para o feto. Os beneficios do tratamento farmacolégico
para a mie e para o feto na hipertensdo durante a gravidez nio
foram estudados extensivamente, com os melhores dados de um
unico estudo usando alfametildopa, realizado hd 40 anos. *¢*% Um
estudo posterior sugeriu que o controle mais apertado vs menos
apertado da PA na gravidez nio demonstrou qualquer diferenca
no risco de resultados perinatais adversos e complica¢des maternas
graves em geral. No entanto, uma andlise secunddria sugere que o
controle mais apertado da PA pode reduzir o risco de desenvolver
hipertensio mais severa e pré-eclimpsia.*

A maioria das mulheres com hipertensio pré-existente e fungio
renal normal ndo vai ter hipertensio severa e apresenta baixo
risco de desenvolver complica¢des durante a gravidez. De facto,
algumas dessas mulheres poderdo ser capazes de suspender a
medicagio durante a primeira metade da gravidez devido a4 queda
fisiolégica da PA. Apesar da escassez de evidéncias, as Guidelines

Europeias,'#3%  recomendaram o inicio do tratamento

farmacolégico:

1. Em todas as mulheres com aumento persistente de PA
>150/95mmHg;

2. Em mulheres com hipertensio gestacional (com ou sem
proteindria), hipertensio preexistente com sobreposi¢do
de hipertensio gestacional, ou hipertensio com LOMH
subclinica, quando a PA é > 140/90mmHg.

Mulheres com hipertensio preexistente podem continuar com
a medicagdo anti-hipertensiva corrente, mas iECAs, ARAs e
inibidores diretos da renina estdo contraindicados devido aos
efeitos fetais e neonatais adversos. Metildopa, labetalol e BCCs
sio os medicamentos de elei¢do. Os betabloqueadores podem
induzir bradicardia fetal; consequentemente, se utilizados, o seu
tipo e dosagem devem ser cuidadosamente seleccionados, sendo
melhor evitar o atenolol. O tratamento diurético é habitualmente
evitado porque o volume plasmatico é reduzido em mulheres que
desenvolvem pré-eclampsia.

Nio ha dados para definir o alvo 6timo no tratamento da PA
nas mulheres gravidas. No entanto, por razdes pragmaticas, se o
tratamento ¢ iniciado, é importante definir um alvo de tratamento
para calibrar a quantidade de firmaco a administrar. Um alvo de
PA <140/90mmHg ¢ sugerido para mulheres grividas a fazer

tratamento anti-hipertensivo.

Hipertensio severa da gravidez (2160/110 mmHg): Nio existe
defini¢do acordada para hipertensio severa, com valores a variar
entre 160-180/>110mmHg. O Grupo de Trabalho da ESC de
2018 sobre doenga cardiovascular durante a gravidez* considera
uma PAS 2170mmHg ou PAD 2110mHg uma emergéncia
numa mulher grdvida, que deve ser imediatamente internada para
tratamento. A selecgdo e via de administragio dos firmacos anti-
hipertensivos dependem do tempo previsto para o parto. Deve ser
iniciado o tratamento farmacolégico com labetalol i.v., metildopa

oral ou BCC. A hidralazina intravenosa ja nio é tratamento de
elei¢io por estar associada a mais efeitos perinatais adversos do
que outros.®! No entanto, a hidralazina ainda é usada quando
outros regimes terapéuticos nao conseguem alcang¢ar um controle
adequado de PA. O Urapidil intravenoso também pode ser
considerado.

Em crises hipertensivas, i.e. em pacientes com eclimpsia ou
pré-eclimpsia severa (com ou sem hemdlise, enzimas hepéticas
elevadas e sindrome trombocitopénico), hospitalizagio e
tratamento anti-hipertensivo € essencial, e a indugdo do parto tem
de ser considerada apés estabilizagio da condi¢do materna.*® O
sulfato de magnésio intravenoso é recomendado para a prevencio
de eclimpsia e para tratamento de convulsdes. O consenso é para
baixar PA para < 160/105mmHg, para prevenir complica¢oes
hipertensivas maternas agudas. Tanto o labetalol como a
nicardipina mostraram ser seguros e eficazes para o tratamento
de pré-eclimpsia severa, se o tratamento anti-hipertensivo i.v. for
necessdrio. ®> Em ambos os casos, é necessiria a monitoriza¢io
da frequéncia cardiaca fetal. Para prevenir a bradicardia fetal, a
dose cumulativa de labetalol ndo deve exceder os 800 mg/24h. O
nitroprussiato de sédio intravenoso é contraindicado na gravidez
pelo risco aumentado de intoxicagdo de cianido fetal. A droga de
elei¢io quando a pré-eclimpsia estd associada a edema pulmonar
¢ a nitroglicerina (trinitrato de glicerina), dada como uma infusio
iv.de 5 pg/min, e gradualmente aumentada cada 3-5 min até uma
dose méxima de 100 pg/min.

O parto estd indicado (i) urgentemente na pré-eclimpsia com
disttrbios visuais ou desordens hemostiticas, e (ii) as 37 semanas
nas mulheres assintomdticas. 43

Pressio arterial pés-parto: a hipertensio pés-parto é comum
na primeira semana. Qualquer firmaco recomendado pode ser
utilizado de acordo com o algoritmo de tratamento da hipertensio
demonstrado na figura 4, com a ressalva: (i) metildopa deve ser
evitada por causa do risco de depressio pds-parto e (ii) deve
considerar-se a escolha de medicamentos em mulheres que
amamentam.

8.9.1.6 Hipertensdo e amamentacdo

Todos os firmacos anti-hipertensivos ingeridos pelas mies que
amamentam sio excretados para o leite materno. A maioria estd
presente em concentragdes muito baixas, excepto o propanolol e
a nifedipina, com concentragdes no leite materno semelhantes 4s
do plasma materno. A referéncia 2 informagio de prescri¢io em
mulheres que amamentam ¢ importante.

8.9.1.7 Risco de recorréncia de alteracoes hipertensivas numa
gravidez subsequente

Mulheres com hipertensio na sua primeira gravidez tém risco
acrescido numa gravidez subsequente. Quanto mais cedo for o
inicio da hipertensdo na 12 gravidez, maior o risco de recorréncia
numa gravidez subsequente.
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8.9.1.8 Consequéncias cardiovasculares a longo prazo de uma
hipertensio gestacional

Mulheres que desenvolvem hipertensio gestacional ou pré-
eclampsia tém risco aumentado de hipertensio, AVC, e doenga
cardiaca isquémica mais tarde na vida adulta.*+*>

Saoindicadas modificagbes do estilo de vida para evitar complicacoes
em gravidezes subsequentes e para reduzir risco CV materno no
futuro. Por isso, sdo recomendadas consultas anuais em cuidados
de saide primdrios para avaliar a PA e factores metabélicos para
estas pacientes.

Estdo disponiveis mais detalhes sobre a gestdo da hipertensio e de
outras desordens CV na gravidez.*

Gestao da hipertenséao na gravidez

8.9.2 Hipertensio e comprimidos contraceptivos orais

O uso de contraceptivos estrogénio-progestativo combinados orais
pode estar associado a pequenos mas significativos aumentos da
pressdo arterial e ao desenvolvimento de hipertensio, em cerca de
5% das utilizadoras.***” Em geral, a PA diminui rapidamente com
ainterrup¢io destes contraceptivos orais (CO).; consequentemente,
a PA deve ser monitorizada antes e durante o tratamento com
CO. A elevagio da PA parece ser devida ao contetdo estrogénico
e pode ser menos provivel com contraceptivos exclusivamente
com progestativos. Estudos antigos demonstraram a relagdo
entre CO e trombose venosa e trombo-embolismo venoso, e, em
menor grau, enfarte do miocdrdio (especialmente com histéria de

Recomendagdes

. b
Classe ® Nivel

Em mulheres com hipertensdao gestacional, hipertensao pré-existente
sobreposta por hipertensdo gestacional, ou com hipertensao e lesdo
subclinica de érgdos ou sintomas, recomenda-se o inicio de tratamento
farmacolégico quando a PAS é > 140mmHg ou a PAD > 90mmHg.

a PAS 2150mmHg ou a PAD 295mmHg.

Em todos os outros casos, recomenda-se o inicio do tratamento quando

para o tratamento da hipertensdo na gravidez.

Metildopa, labetalol, e BCCs sdo recomendados como drogas de elei¢cdo

(metlldopa)

(IabetanI ou BCC)

durante a gravidez.

iECA, ARAs ou inibidores directos da renina ndo sdo recomendados

emergéncia, e é recomendado internamento hospitalar.

A PAS 2170mmHg ou a PAD 2110mmHg numa mulher gravida é uma

7

com labetalol i.v, metildopa oral ou nifedipina.

Na hipertensdo severa, é recomendado tratamento medicamentoso

nicardipina e o magnésio.

O tratamento recomendado para crise hipertensiva é labetalol i.v. ou

Em pré-eclampsia associada a edema pulmonar,
nitroglicerina dada como infusdo i.v.

recomenda-se

inducgdo do parto é recomendada as 37 semanas.*>

Em mulheres com hipertensdo gestacional ou pré-eclampsia leve, a

adversas, como alterag¢des visuais ou desordens hemostaticas.

E recomendado induzir o parto em pré-eclampsia com condi¢des

+
.

BCC = bloqueadores dos canais de célcio; iECA = inibidores da enzima de conversio de angiotensina; ARA = antagonistas dos recetores de
angiotensina; PAD=pressio arterial diastlica; i.v.= intravenosa; PAS= pressio arterial sistélica.

¢ Classe de recomendagio
> Nivel de evidéncia
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tabagismo concomitante) e AVC.*® Estudos mais recentes com
CO de mais nova geragio demonstraram resultados conflituantes.
Sendo assim, o uso de COs deve considerar os riscos e beneficios
para cada paciente individualmente. Alteracées na PA devem
ser avaliadas com leituras subsequentes.*” Factores de risco CV
concomitantes (como tabagismo) devem ser avaliados e o uso de
COs nio é recomendado se a PA for elevada. Formas alternativas
de contrace¢do devem ser oferecidas a estes doentes. A suspensio
de contraceptivos orais combinados de estrogénio-progestagénio
em mulheres com hipertensio pode melhorar o seu controle da

PA‘460

8.9.3 Hipertensio e terapéutica hormonal de substitui¢ao
Estudos transversais hd muito estabeleceram que a menopausa
duplica o risco de desenvolver hipertensio, mesmo apds o ajuste
de factores como idade e IMC.*! Embora a terapéutica hormonal
de substitui¢io (THS) contenha estrogénios, ndo hi evidéncias
convincentes de que aumentos significativos da PA ocorrerdo em
mulheres normotensas na menopausa, devido a esta terapéutica, ou
que a BP aumentard ainda mais devido 2 terapia de substitui¢io
hormonal em mulheres hipertensas na menopausa. “? A terapéutica
hormonal de substitui¢do e os moduladores seletivos de receptores
estrogénicos nio devem ser usados para a preven¢do primdria ou
secunddria de DCV. Em resumo, a evidéncia actual sugere que o
uso da terapéutica hormonal de substitui¢do nio estd associado a
uma subida da PA. Além disso, nio é contraindicado para mulheres
com hipertensio, e a terapéutica hormonal de substitui¢do pode ser
prescrita a mulheres com hipertensio, desde que os niveis da PA
possam ser controlados pela medicagdo anti-hipertensiva.

8.10 Hipertensao em diferentes grupos étnicos

Em comparagio com a populagio nio negra, a hipertensio ¢ mais
prevalente na populagio negra a viver na Europa,*’ similarmente
a0 que ¢é registado nos EUA.** Em relagio a populagio branca
europeia, a populagio negra europeia é heterogénea, *** embora em
quase todos os paises europeus o maior grupo étnico seja origindrio
da regido africana subsariana.*® A epidemiologia, diagnéstico e
tratamento da hipertensio tém sido cuidadosamente estudados em
pacientes americanos negros (i.e. afroamericanos), em contraste
com os dados muito mais escassos existentes para pessoas negras
europeias, e por isso extrapolamos dos dados americanos. No
entanto, esta extrapolagio requer alguma cautela pois existem
diferengas entre a populagdo negra norte-americana e a europeia,
especialmente em relagdo ao estado socioecondémico, risco CV,
465,466 ¢ 3 resposta ao tratamento medicamentoso anti-hipertensivo.
%7 A LOMH relacionada com a PA, assim como complicagoes
CV e renais, sio mais comuns e severas em pacientes negros em
comparag¢do com brancos pareados por idade, em qualquer valor
de PA. ** Pacientes negros hipertensos exibem uma redugio
proporcional semelhante de eventos CV e renais, em resposta ao
tratamento anti-hipertensivo, em relagio aos pacientes brancos

com modalidades de tratamento um pouco diferentes. No entanto,
para atingir uma descida e controle de PA efectivos, a restri¢io de
sal é particularmente importante na populagio negra, na qual pode
haver uma descida de PA mais acentuada e impacto mais favorédvel
na eficicia dos tratamentos anti-hipertensivos. *® Doentes negros
hipertensos também demonstram uma resposta anti-hipertensiva
reduzida 2 monoterapia bloqueadora de SRA, enquanto a sua
resposta é mais efectiva a tiazidas ou diuréticos tiazida-/ike e
BCCs, 1649470 que em doentes negros podem ser combinados entre
si ou com um bloqueador do SRA, tornando estes mais eficazes.
O angioedema aparece mais frequentemente com o uso de iECA
em pacientes negros, o que pode favorecer o uso preferencial dos
ARAs nesta populagio. Apesar de algum progresso nos ultimos
anos, dados sobre prevaléncia, gestio e controle de HTA nos negros
europeus (e em outras populagdes imigrantes como europeus vindos
do Sul Asidtico) ainda sdo escassos,**! o que faz deste campo
uma drea importante para investigacio futura. Ndo hd evidéncias de
que a resposta da PA ao tratamento em outros grupos étnicos seja
diferente da relatada na populagido geral na Europa.

Hipertensao em grupos étnicos

Classe ®

RecomendagGes

E recomendado que uma combinagio dupla, habitualmente
como um CCU, seja usado como terapéutica inicial para a maioria
dos doentes negros.

Em doentes negros, o tratamento anti-hipertensivo inicial deve
incluir um diurético ou um BCC, em combinagdo ou com um
blogqueador de SRA. 43164

Em outros grupos étnicos, tratamento anti-hipertensivo pode ser
baseado no algoritmo de tratamento central (ver figura 4).

BCC = bloqueador dos canais de cdlcio; CCU = combinagio em comprimido tnico;
iECA = inibidores da enzima de conversio de angiotensina; i.v.= intravenosa; ARA
= antagonistas dos recetores de angiotensina; PAD = pressio arterial diastélica; PAS
= pressio arterial sistélica; SRA = sistema renina-angiotensina.

@ Classe de recomendagio

b Nivel de evidencia

< Exceto em doentes com hipertensio grau 1 ou doentes idosos frigeis, nos quais o
tratamento inicial com apena um comprimido pode ser mais apropriado.

4 Angioedema ¢ mais comum com iECA e, deste modo, os ARAs podem ser
preferidos.

8.11 Hipertensao na diabetes mellitus

A PA elevada é uma caracteristica comum de diabetes tipo 1 e,
particularmente, de tipo 2. Mais ainda, a hipertensdo mascarada e
uma descida noturna pouco acentuada da PA nio sio infrequentes
nas pessoas com diabetes. > Um registo MAPA de 24 horas em
pacientes aparentemente normotensos com diabetes pode ser
um procedimento diagnéstico util, especialmente naqueles com
LOMH. Substancial evidéncia apoia os beneficios da descida de PA
em diabéticos para reduzir complicagées micro e macrovasculares
graves da diabetes, assim como para redugio da mortalidade. Os
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beneficios comprovados do tratamento para reducio da PA na
diabetes também incluem uma redugio significativa na taxa de
doenga renal em estddio terminal,®'** retinopatia’ ¢ albuminuria.!
A neuropatia diabética nunca foi incluida como resultado nos
ERCs de tratamentos redutores de PA.

Quando se considera o tratamento de hipertensio, ¢ importante
excluir hipotensio postural significativa que pode ser acentuada
em doentes com diabetes devido a neuropatia autondmica.”®
Recomenda-se o inicio da terapia anti-hipertensiva medicamentosa
quando a PA de consultério é > 140/90 mmHg. Juntamente com
intervengdes no estilo de vida, o tratamento deve ser geralmente
iniciado com uma combina¢io de dois medicamentos de um
inibidor da ECA ou um ARA com um BCC ou diurético tiazida/
tiazida-/ike, € o tratamento deve ser intensificado de acordo com
o algoritmo de tratamento recomendado (consulte a sec¢io 7).
Esta abordagem garante que a estratégia de tratamento inclua
um inibidor da ECA ou um ARA, o que demonstrou reduzir a
albuminria e o aparecimento ou progressio da nefropatia diabética
de forma mais eficaz do que outras classes de medicamentos.”* A
combinag¢io de um iIECA com um ARA ¢ contraindicado porque
¢ acompanhada por um excesso de eventos renais adversos, 28473474
ERCs recentes demonstraram que alguns agentes antidiabéticos
(os inibidores seletivos do cotransportador de sédio-glicose 2 no
rim) podem reduzir a PA de consultério ¢ em ambulatério em
véirios mmHg, ¥°47¢ ¢ que isto acontece mesmo quando as pessoas
sdo tratadas com firmacos anti-hipertensivos. Isto pode ajudar a
melhorar o controle de PA (ver em baixo), o que é especialmente

Estratégias de tratamento em pessoas com diabetes

Classe® Nivel®

Recomendagdes

O tratamento anti-hipertensivo é recomendado para pessoas com
diabetes quando a PA de consultério for 2140/90mmHg 1226235482
Em pessoas com diabetes, a tomar farmacos anti-hipertensivos,
recomenda-se:
- Apontar para PAS alvo de 130mmHg e < 130mmHg se tolerado,
mas n3o < 120mmHg, *2313°

Nas pessoas mais idosas (idade 265 anos), o alvo de PAS deve ser
apontado no intervalo de 130-139mmHg. 2% 2%
+Apontar para alvo de PAD de < 80mmHg, mas ndo < 70mmHg.

E recomendado o inicio de tratamento com uma combinagdo de um

bloqueador do SRA com um BCC ou diurético tiazida/ tiazida-like.
1.175.205

A administragdo simultanea de dois bloqueadores de SRA, e.g. iECA e
ARA, n3o é indicada, 2°*2%%2%°

ARA =antagonistas dos recetores de angiotensina; BCC = bloqueador dos canais
de cilcio; iECA = inibidores da enzima de conversio de angiotensina; PA = pressio
arterial; PAD = pressdo arterial diastolica; PAS = pressdo arterial sistélica; SRA =
sistema renina-angiotensina; TFGe = taxa filtragio glomerular estimada.

* Classe de recomendagio

b Nivel de evidéncia

¢ Quando TFGe < 30mL/min/1.73m?, evitar diuréticos tiazida/ tiazida-/ike e

considerar usar um diurético de ansa, quando for necessirio um diurético.
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dificil na diabetes,*” e pode reduzir a progressio de DRC #8481 (ver
também sec¢do 8.12).

Tem havido considerdvel debate sobre o alvo de PA a ser atingido
nas pessoas com diabetes (ver sec¢do 7). Nés recomendamos que
nas pessoas com diabetes, o primeiro objectivo deva ser baixar a PA
para < 140/80mmHg, apontando para uma PAS de 130mmHg.
Desde que o tratamento seja bem tolerado, valores de PAS tratada
de < 130mmHg devem ser considerados pelos beneficios na
prevencio de AVC. Valores alcangados de PAS de <120mmHg
devem ser sempre evitados. Alvos de PA para renoprotecio em
doentes com doenga renal diabética sio discutidos na secgio 8.12.

8.12 Hipertensio e doenga renal crénica

A hipertensio ¢ um factor de risco grave para o desenvolvimento
e progressio de DRC, independentemente da causa da DRC.
Em pacientes com DRC, sdo comuns a hipertensio resistente,
a hipertensio mascarada e a elevagio noturna da PA, e estdo
associadas a2 uma TFGe mais baixa, niveis mais elevados de
albumintria e LOMH. 483484

Os efeitos de baixar a PA em pacientes com DRC tem sido o
assunto em muitas meta-andlises. Uma meta-andlise recente
demonstrou que baixar a PA reduziu significativamente a doenca
renal terminal em pacientes com DRC, mas apenas naqueles com
albumintria e sem efeito benéfico nos eventos CV.23

A redugio da albuminuria também tem sido considerada um alvo
terapéutico. A andlise de dados de ERCs reportou que alteragdes
na excre¢do da albumina urindria sio preditores de eventos renais e
CV. 1864 No entanto, também hd estudos em que o tratamento que
foi menos eficaz a reduzir a albuminuria foi mais eficaz a reduzir
eventos CV' e vice versa.'’®*! Portanto, se reduzir albumindria
por si s6 ¢ intermedidrio para a preven¢do de DCV, continua por
resolver.

Pacientes com DRC devem receber conselhos sobre estilos de
vida, especialmente restri¢do de sal, e tratamento farmacoldgico,
quando a sua PA de consultério for > 140/90mmHg. Atingir
alvos terapéuticos recomendados na DRC, habitualmente requer
combinagdes terapéuticas, que devem ser iniciadas como uma
combinag¢io de um bloqueador de SRA com um BCC ou diurético
nestes pacientes. A combinagio de dois bloqueadores de SRA nio é
recomendada.? Os diuréticos de ansa devem substituir diuréticos
tiazidicos quando a TFG estimada for < 30 mL/min/1.73m?.

A evidéncia em relagio aos alvos de PA em pacientes com DRC
¢ complexa. Em pacientes com DRC nio diabética, uma meta-
andlise demonstrou que a progressio mais lenta da DRC foi obtida
com uma PAS tratada na faixa de 110 - 119 mmHg em pacientes
com albumindria > 1g/ dia.*” Em contraste, em pacientes com
proteinuria < 1 g/dia, o risco menor de desenvolver DRC (nio risco
CV) foi obtido com uma PAS de < 140mmHg. *” Outra revisio
sistemdtica falhou na demonstragio de que um alvo terapéutico
de PAS de < 130/80mmHg melhorou os resultado clinicos mais
do que um alvo de PAS < 140/90mmHg em DRC nio diabética.
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8 Numa grande coorte retrospetiva contendo 398 419 doentes
hipertensos tratados (30% com diabetes), o valor nadir de PAS e
PAD para o risco menor de DRC terminal e mortalidade foi 137
e 71 mmHg, respectivamente, com um aumento claro no risco de
mortalidade se PAS < 120mmHg.*

A evidéncia actual sugere que em pacientes com DRC, a PA
deve ser reduzida para valores < 140/90mmHg e préximo de
130/80mmHg. Aconselhamento de estilos de vida, especialmente
restri¢do salina, pode ser especialmente efectivo a auxiliar a descida
de PA em doentes com DRC. Como a descida da PA reduz a
pressdo de perfusio renal, é esperado e ndo invulgar, que a TFGe
seja reduzida em 10-20% em pacientes tratados para hipertensio.
Portanto, a monitoriza¢io cuidadosa dos eletrélitos sanguineos
e TFGe ¢ essencial, mas os médicos nio devem ficar alarmados
com a descida antecipada da TFGe apés inicio da terapéutica. Este
declinio ocorre normalmente nas primeiras semanas de terapéutica
e estabiliza posteriormente. Se o declinio da TFGe continuar ou
se agravar, o tratamento deve ser interrompido, ¢ os pacientes
investigados para determinar a presenca de doenga renovascular.

Estratégias de tratamento da hipertensio na doen¢a renal
crénica

Recomendagdes Classe® | Nivel”

Em pessoas com DRC diabética ou ndo diabética, recomenda-se que

uma PA de consultério >140/90mmHg seja tratada com conselhos para

alteragio do estilo de vida e medicagdo anti-hipertensiva.”?%> *®

Em pessoas com DRC diabética ou n3o diabética, recomenda-se que:

e APAS seja reduzida para o intervalo 130-139mmHg. 448

e O tratamento individualizado seja considerado de acordo com a sua
tolerabilidade e impacto na fungdo renal e eletrdlitos.

Os bloqueadores do SRA sdo mais eficazes a reduzir albumindria do
que outros agentes anti-hipertensivos, e sdo recomendados como
parte da estratégia de tratamento para doentes hipertensos com
microalbuminuria ou proteinuria.**”*®

Uma combinagdo de um blogueador do SRA com um BCC ou diurético ©
é recomendada como tratamento inicial.'’

Administracdo de dois blogueadores do SRA n3o é recomendada.’*®

ARA = antagonistas dos recetores de angiotensina; BCC = bloqueador dos canais
de cilcio; DRC = doenga renal crénica; iECA = inibidores da enzima de conversio
de angiotensina; PA = pressio arterial; PAD = pressio arterial diastdlica; PAS =
pressdo arterial sistdlica; SRA = sistema renina-angiotensina; TFGe = taxa de
filtragdo glomerular estimada.

* Classe de recomendagio

" Nivel de evidéncia

¢Quando a TFGe < 30mL/min/1.73 m?, evitar diuréticos tiazida/ tiazida-/ike e
considerar um diurético de ansa, se for necessério.

8.13 Hipertensio e doenca pulmonar obstrutiva
cronica

A hipertensdo ¢ a comorbidade mais frequente nos doentes com
DPOC, e a coincidéncia das 2 doengas pode afetar 2,5% da
populagio adulta.”® Pacientes com hipertensio e DPOC tém risco
CV particularmente elevado.***? Ambas as condigbes partilham

riscos ambientais semelhantes e, além disso, a hipoxia pode
exacerbar o risco.***! O tratamento da DPOC com firmacos
anticolinérgicos e bloqueadores beta 2 adrenérgicos de acgdo
prolongada pode afetar adversamente o sistema CV (aumentar
frequéncia cardfaca ¢ a PA). A presenca de DPOC também tem
influéncia na escolha dos farmacos anti-hipertensivos, que devem
ter em conta os seus efeitos sobre a fun¢io pulmonar. A preocupagio
tem sido predominantemente dirigida ao uso dos betabloqueadores,
embora haja evidéncias de que na DPOC estes firmacos mantém
os seus efeitos protetores CV. #24% Os beta bloqueadores podem
afetar negativamente a reduzida fungdo pulmonar basal em
doentes com DPOC, diminuir a eficicia da administra¢io beta-
agonista de emergéncia, reduzir os beneficios do tratamento de
betabloqueadores de acgdo prolongada e tornar a discriminagio
entre asma e DPOC mais dificil. Posto isto, quando tolerado, o uso
de betabloqueadores beta-1 cardioseletivos em doentes com DPOC
tem demonstrado ser seguro em situagdes diferentes, incluindo
hipertensdo.”* De realcar que o uso de diuréticos pode diminuir o
nivel plasmético de potassio (além dos efeitos hipocaliémicos dos
glucocorticoides e agonistas beta-2 adrenérgicos), piorar a retengio
de diéxido de carbono (incluindo hipoxia relacionada 2 alcalose
metabélica em pacientes hipoventilados), aumentar o hematdcrito,
e deteriorar a secregio mucosa nos bronquios. Por isso, em geral,
os diuréticos nio estio recomendados para uso generalizado em
doentes hipertensos com DPOC.#04%

Em conclusio, a gestio de doentes hipertensos com DPOC
deve incluir alteragdes do estilo de vida, entre as quais a cessagdo
tabagica ¢ essencial. Os BCCs, ARAs ou iECAs, ou combinagées
bloqueadoras BCC/ SRA sio recomendados como medicamentos
iniciais de elei¢do. Se a resposta da PA for baixa, ou dependendo
de outras comorbidades, tiazidas ou diuréticos tiazida-/ike e
betabloquedores beta-1 seletivos podem ser considerados.

8.14 Hipertensio e doengas cardiacas

8.14.1 Doenga arterial corondria

Existem rela¢des epidemioldgicas fortes entre DAC e hipertensio.
O estudo INTERHEART demonstrou que em cerca de 50 % do
risco atribuivel 4 populagio (RAP) de enfarte do miocirdio pode
ser devido aos lipidos, sendo a hipertensdo responsavel em cerca de
25%." Outro estudo baseado em registos de mais de 1 milhdo de
pacientes demonstrou que a doenga cardiaca isquémica (angina e
enfarte do miocdrdio) foi responsdvel pela maior parte (43%) dos
anos de vida livres de DCV perdidos devido a hipertensio desde
0s 30 anos.”

Mais convincente é o efeito benéfico do tratamento da PA na
redugio do risco de enfarte do miocdrdio. Uma meta-andlise
recente de ERCs de tratamento anti-hipertensivo demonstrou
que, por cada descida de 10mmHg na PAS, a DAC era reduzida
em 17%.> Uma redugio de risco semelhante tem sido reportada
por outras com controle mais intensivo da PA.** Os beneficios da
redugdo de eventos cardiacos também sdo evidentes em grupos de
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alto risco, como aqueles com diabetes.?3"#%

Ainda existe alguma inconsisténcia em relagio ao alvo ideal da
PA em doentes hipertensos com DAC evidente, e especialmente
se existe uma relagdo de curva-] entre os resultados alcangados
de PA e de CV em DAC.#72% Uma anilise recente’” de 22 672
pacientes com DAC estdvel que foram tratados para hipertensdo
constatou que, apés um acompanhamento médio de 5,0 anos,
uma PAS > 140mmhg ¢ uma PAD de 280mmHg estava, cada
uma delas, associada a um risco aumentado de eventos CV. Uma
PAS <120mmHg também estava associada a um risco aumentado,
assim como uma PAD <70mmHg. Descobertas semelhantes
foram também reportadas por uma outra andlise de dados de
ERC avaliando as relagdes entre a PA alcancada e os riscos de
resultados CV.??? Se o fenémeno da curva-J existe em pacientes
com DAC que jé tenham sido revascularizados continua incerto.
Outras andlises nio defendem a existéncia da curva-J, mesmo em
pacientes hipertensos com risco CV aumentado®’ Por exemplo,
em pacientes com DAC e inicialmente livres de insuficiéncia
cardiaca congestiva inscritos no ONTARGET, uma redugio
da PA da linha basal acima do intervalo de PA avaliado teve
pouco efeito no risco de enfarte do miocardio e previu um risco
menor de AVC.*”? Assim, um alvo de PA de aproximadamente
< 130/80mmHg em pacientes com DAC parece seguro e pode
ser recomendado, mas ndo ¢ recomendado alcangar uma PA <
120/80mmyg.

Em pacientes hipertensos com DAC, betabloqueadores e
bloqueadores do SRA podem melhorar os resultados pés-enfarte
do miocirdio®®. Em pacientes com angina sintomitica, os
betabloqueadores e os antagonistas do cdlcio sdo os componentes
preferidos da estratégia de tratamento medicamentoso.

Estratégias de tratamento de doentes hipertensos com DAC

Recomendagdes | Classe” | Nivel ®

Em doentes com DAC a receber medicagdo anti-hipertensiva, recomenda- se:

e Apontar para alvo de PAS de <130mmHg, se tolerado, mas
n3o < 120mmHg. >*%

e Nas pessoas mais idosas (com idade =65 anos), alvo de PAS
deve ser apontado no intervalo 130-140mmHg.>*%

e Alvo para PAD deve ser < 80mmHg, mas ndo < 70mmHg

Em doentes hipertensos com histéria de enfarte miocéardio, sdo
recomendados betabloqueadores e bloqueadores do SRA como
parte do tratamento.”®®

Em doentes com angina sintomdtica, sdo recomendados
betabloqueadores e/ou BCCs.

BCC = bloqueador dos canais de cilcio; DAC = doenga arterial corondria; PA =
pressio arterial; PAD = pressio arterial diastdlica; PAS = pressio arterial sistdlica;
SRA = sistema renina-angiotensina.

* Classe de recomendagio

® Nivel de evidéncia
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8.14.2 Hipertrofia ventricular esquerda e insuficiéncia cardiaca
A hipertensio ¢ o principal factor de risco para o desenvolvimento de
insuficiéncia cardiaca’, e a maioria dos pacientes com insuficiéncia
cardiaca tém uma histéria anterior de hipertensio. Isto pode ser
uma consequéncia de DAC, que resulta em insuficiéncia cardiaca
com frac¢io de ejecgdo reduzida (IC-FEr). A hipertensio também
provoca HVE, que prejudica o relaxamento do ventriculo esquerdo
(chamada disfuncio diastdlica) e é um potente preditor de
insuficiéncia cardfaca, mesmo quando a fungio sistélica do VE estd
normal e nio hd enfarte do miocdrdio prévio (IC-FEp). A fibrose
dependente de hipertensio e a alteragio estrutural de artérias
grandes e pequenas (doenga microvascular) também contribuem.
Tratar a hipertensio tem um grande impacto na redugio do risco
de desenvolver insuficiéncia cardiaca (IC) e hospitalizagio por este
motivo, especialmente em pacientes idosos e muito idosos®»#3216,
Isto tem sido observado com o uso de diuréticos, betabloqueadores,
inibidores da ECA, ou ARAs, sendo os BCC menos eficazes em
ensaios comparativos®*.

A redugio da PA pode também levar a regressio da HVE, que
tem sido demonstrado estar associada a redu¢io de eventos CV e
mortalidade’. A magnitude da regressio da HVE estd associada
a massa basal do ventriculo esquerdo, 4 duragdo do tratamento,
2 redugio da PAS™5% e as drogas usadas, com os ARAs, os
inibidores da ECA e os BCC a causar regressio mais efectiva da
HVE do que os betabloqueadores'” ou os diuréticos.

Em pacientes com IC-FEr, o tratamento medicamentoso anti-
hipertensivo deve comegar (se ainda nio iniciado) quando a PA
for >140/90mmHg. Nio é claro até quanto a PA deve ser reduzida
em pacientes com IC. Resultados com pacientes com IC tém
repetidamente provado ser maus se os valores da PA sdo baixos, o
que sugere (embora a interpretagio dos dados se torne dificil com a
possibilidade de causalidade inversa) que poderd ser sensato evitar
baixar activamente a PA para <120/70mmHg. No entanto, alguns
pacientes podem atingir valores de PA ainda mais baixos do que
este por causa da conveniéncia de permanecerem em tratamento
com fdrmacos para insuficiéncia cardiaca indicados por guidelines
que, se tolerados, devem ser continuados devido ao seu efeito
protetor'3.

Os farmacos indicados por guidelines para insuficiéncia cardiaca
sio recomendados para o tratamento da hipertensio em pacientes
com IC-FEr . Os inibidores da ECA, ARAs, betabloqueadores
e antagonistas dos receptores dos mineralocorticéides (e.g. a
espirinolactona e epleronona) sio todos eficazes na melhoria
dos resultados clinicos em pacientes com IC-FEr estabelecida,
enquanto para os diuréticos, as evidéncias sio limitadas 2 melhoria
sintomdtica. Se for necessdria uma redugio adicional da PA, pode
ser considerado um BCC dihidropiridinico. O sacubitril/valsartan
baixa a PA, também demonstrou melhorar os resultados em
pacientes com e IC-FEr, e é indicado para o tratamento de IC-
FEr como alternativa aos inibidores da ECA ou ARAs*”. Os BCC
nio dihidropiridinicos (diltiazem e verapamil), alfa-bloqueadores,
agentes de ac¢do central, como moxonidina ndo devem ser usados.
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O tratamento anti-hipertensivo ¢ frequentemente necessirio em
doentes com IC com fracgio de ejecgio preservada (IC-FEp); o
mesmo limiar e meta de PA para tratamento medicamentoso
indicados para IC com fracgio de ejecgio reduzida (IC-FEr)
devem ser usados. A estratégia de tratamento ideal para doentes
hipertensos em doentes com IC-FEp ndo é conhecida, mas a
estratégia descrita acima para os doentes com IC-FEr pode
também ser a adotada para doentes com IC-FEp. Doentes com
IC-FEp tém habitualmente multiplas comorbilidades que podem
afetar adversamente os resultados e complicar o tratamento.

Estratégias de tratamento em doentes hipertensos com IC ou

HVE

Classe”

Recomendagdes

Em doentes hipertensivos com IC (com frac¢do de ejec¢do reduzida ou

preservada), o tratamento anti-hipertensivo deve ser considerada se a PA for

>140/90mmHg. < *¢

Em doentes com IC com fracgdo de ejecgdo reduzida, é recomendado que o

tratamento anti- hipertensivo inclua um inibidor da ECA ou ARA, e um

betablogueador e diurético e/ou ARM se necessario. 1

BCCs dihidropiridinicos podem ser adicionados se o controle da PA ndo for

conseguido. d

Em doentes com IC com fracgdo de ejecgdo preservada, o limiar do

tratamento da PA e os valores alvo devem ser os mesmos que para IC com

fracgdo de ejeccdo reduzida. **°

Como nenhuma droga especifica provou a sua superioridade, todos os

principais agentes podem ser usados.

Em todos os doentes com HVE:

e E recomendado tratar com um bloqueador do SRA em combinagdo com
um BCC ou diurético.”

e APASdeve ser reduzida até a um intervalo de 120-130mmHg.

504,506

ARA = antagonistas dos recetores de angiotensina; ARMs = antagonista dos
recetores mineralocorticéides; BCC = bloqueadores dos canais de cilcio; ECA =
enzima de conversio de angiotensina; HVE = hipertrofia ventricular esquerda; IC =
insuficiéncia cardiaca; PA = pressio arterial; PAD = pressio arterial diastélica; PAS
= pressdo arterial sistélica; SRA = sistema renina-angiotensina.

* Classe de recomendagio

b Nivel de evidéncia

¢Um valor mais baixo de seguranga da PA nio ¢ dado, pois muitos pacientes que
recebem tratamento intensivo para IC podem atingir niveis de PA muito mais
baixos do que os alvos PA recomendados.

¢ BCC nio dihidropiridinico nio estio recomendados em IC com fragio de ejecio
reduzida mas podem ser usados em IC com fragdo de ejegio preservada.

8.15 Doenca cerebrovascular e cognicao

A hipertensdo é um grave factor de risco para o acidente vascular
cerebral (AVC) isquémico e hemorrigico, e um factor de risco para
AVC recorrente. O tratamento da PA durante a fase aguda do
evento isquémico e hemorrdgico continua uma drea de incerteza.
A PA ¢ por vezes elevada no inicio do evento agudo, mas desce
frequentemente sem intervengio.**

8.15.1 Hemorragia intracerebral aguda
Na hemorragia intracerebral aguda, uma PA elevada é comum e
estd associada a um maior risco de expansio do hematoma, risco

aumentado de morte, ¢ a um pior progndstico de recuperagio
neuroldgica®°. Resultados de um ERC sugerem que a descida
imediata da PA (dentro de 6 horas) para < 140/90mmHg nio
demonstrou beneficios nos resultados primérios de incapacidade
ou morte aos 3 meses, mas podia reduzir a expansio do hematoma
e melhorar a recuperagdo funcional, e era geralmente seguro®'!
Um ERC subsequente, em que a PAS foi reduzida imediatamente
(< 4,5hrs) de uma média de 200mmHg para dois intervalos
(140-170 vs 110-139mmHg), demonstrou

que uma descida mais intensiva da PA nfo tinha beneficios nos

alvos diferentes

mesmos resultados primdrios e estava associado a mais efeitos
renais adversos’2. Sendo assim, nido recomendamos tratamento
para baixar imediatamente a PA em pacientes com hemorragia
intracerebral aguda. Uma possivel ressalva a essa recomendagio
sdo os pacientes com hemorragia intracerebral aguda e hipertensio
muito grave (PAS 2220 mmHg), para os quais hi muito menos
dados. Uma meta-andlise’’® e dados de resultados secundérios
de um outro ensaio °' tém sugerido um beneficio possivel na
recuperagio funcional aos 3 meses, e que a descida aguda de PAS
para <180mmHg nestes pacientes pode ser benéfica. Portanto, a
descida cuidadosa da PA via infusio i.v. pode ser considerada em

doentes com PA marcadamente elevada. (PAS 2220mmHg).

8.15.2 Acidente vascular cerebral isquémico agudo

Os efeitos benéficos da reducdo da pressio arterial sio ainda
menos claros no acidente vascular cerebral isquémico agudo. Uma
considerac¢io fundamental é se o doente vai receber trombélise, visto
que em estudos observacionais foi reportado um risco aumentado
de hemorragia intracerebral em pacientes com PA marcadamente
elevada que receberam trombolise’™*5. Em pacientes a receber
trombdlise i.v., a PA deve ser descida e mantida a <180/105mmHg
durante pelo menos as primeiras 24 horas apds a trombdlise. O
beneficio da redugio aguda da PA em pacientes com AVC isquémico
agudo que nio recebem trombdlise é incerto. Uma meta-andlise
sugeriu que a redugio da PA logo apés o AVC isquémico agudo
teve um efeito neutro na prevengio da morte ou dependéncia.®'®5?"
Nesses pacientes com PAS ou PAD marcadamente elevadas (i.e.
2220 ou 2120mmHg, respectivamente), a avaliagio clinica deve
definir se deve intervir com terapéutica farmacoldgica; nesse
caso, uma meta razodvel pode ser a redugdo da PA em 15%, com
monitorizagio rigorosa durante as primeiras 24 horas apés o inicio
do AVC. 16518520 Pacientes com AVC isquémico agudo e uma PA
mais baixa do que esta nas primeiras 72 horas apés o AVC nio
parecem beneficiar da introdugio ou reintrodugio de firmacos que
baixem a PA®'5% Para doentes estdveis que se mantém hipertensos
(2140/90mmHg) > 3 dias depois do evento isquémico agudo, o
inicio ou reintrodu¢io de medica¢do anti-hipertensiva deve ser
considerada.??

8.15.3 Acidente vascular cerebral prévio ou acidente isquémico
transitorio
ECRs de tratamento anti-hipertensivo (controlado com placebo)
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em pacientes com AVC prévio ou AlT, numa condi¢do clinica
estivel, e com a PA > 140/90mmHg, tém demonstrado que
descer a PA reduz o risco de AVC recorrente®®23, Ainda ndo h4
evidéncia disponivel de que o AVC recorrente ¢ prevenido por se
iniciar terapéutica quando a PA estd no intervalo normal-alto. Nés
recomendamos que seja retomada a terapéutica anti-hipertensiva
vérios dias apés o AVC, ou imediatamente apés o AlT, para
pacientes previamente tratados ou nio tratados com hipertensio,
para prevengio, quer de AVCs recorrentes, quer de outros eventos
CV.

Os alvos apropriados de PA para prevenir o AVC recorrente
sdo incertos, mas devem ser considerados no contexto de uma
descoberta consistente em muitas meta-andlises de que 0 AVC é o
unico evento CV importante que é reduzido quando se alcangam
niveis mais baixos de PA. Isto ¢ suportado pelos resultados do
recente estudo Secondary Prevention of Small Subcortical Strokes
344524 em pacientes com um AVC lacunar recente, que sugeriram
uma PAS alvo de < 130mmHg,** e outros estudos.’*

A prevengio do AVC ¢ um beneficio consistente do tratamento
anti-hipertensivo e tem sido observado em todos os grandes
ERCs usando regimes terapéuticos diferentes®”*?”. No entanto,
ensaios clinicos individuais comparando regimes terapéuticos
modernos®”*?” ¢ meta-andlises sugerem que os betabloqueadores sio
menos eficazes a prevenir AVCs do que outras classes de farmacos
anti-hipertensivos**?. Apesar de nestes estudos o betabloqueador
ter sido o atenolol, nio hd dados com betabloqueadores mais
modernos em relagio 4 prevengio do AVC na hipertensdo. Sendo
assim, o tratamento anti-hipertensivo ideal para a prevengdo
de AVCs nio deve incluir betabloqueadores, a nio ser que haja
uma razdo valida para o seu uso, tendo em atengio que o evento
recorrente mais comum ap6és 0 AVC ¢é outro AVC e nio o enfarte
do miocdrdio.*®

8.15.4 Disfun¢ao cognitiva e deméncia
Virios estudos clinicos e epidemioldgicos tém demonstrado que a
hipertensio na meia-idade prediz declinio cognitivo e deméncia

Estratégias de tratamento em doentes hipertensos com AVC agudo e doenga cerebrovascular

Recomendagdes

Classe®

Nos doentes com hemorragia intracerebral aguda:

e A descida imediata da PA ndo é recomendada para doentes com
PAS <220mmHg.>*>"
e Em doentes com PAS >220mmHg, uma cuidadosa redugdo aguda

da PAS com terapia i.v. para <180mmHg deve ser considerada. >
513

No AVC isquémico agudo, a descida de rotina da PA com tratamento anti-

hipertensivo ndo esta recomendado,*'**'” com excepg¢des:

e Em doentes com AVC isquémico agudo que sdo elegiveis para
receber trombodlise i.v., a PA deve ser cuidadosamente descida e
mantida a <180/105mmHg durante pelo menos as primeiras 24

horas ap6s a trombdlise.*****

e Em doentes com PA marcadamente elevada e que ndo recebem
fibrindlise, a avaliagdo clinica pode decidir a intervengdo com
terapéutica farmacoldgica, para baixar a PA em 15%, durante as
primeiras 24 horas apés o inicio do AVC.

Em doentes hipertensos com evento cerebrovascular

tratamento anti-hipertensivo é recomendado:
T.SZG

agudo, o

e Imediatamente para Al
e ApGs varios dias com AVC isquémico >2°

AIT = acidente isquémico transitério; BCC
= bloqueador dos canais de cilcio;
intravenoso; PA = pressio arterial; PAS =
pressio arterial sistélica; SRA = sistema
renina-angiotensina.

¢ Classe de recomendagio

b Nivel de evidéncia

Em todos os doentes hipertensos com AVC isquémico ou AIT, um
intervalo alvo de PAS de 120-130mmHg deve ser considerado. 24432432

A estratégia de tratamento farmacoldégico anti-hipertensivo
recomendada para prevengdo do AVC é um bloqueador do SRA mais um
BCC ou um diurético tiazida-like.**®

iv. =
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(doenga de Alzheimer e deméncia vascular) em pacientes
idosos®3*%33, No entanto, as evidéncias sobre os efeitos benéficos
da redugio da PA no declinio cognitivo sdo escassas e conflituosas.
Uma meta-andlise®* de 12 estudos, investigando o impacto de
diferentes firmacos anti-hipertensivos na deméncia e na fungio
cognitiva concluiu que descer a PA reduzia a incidéncia e risco
de compromisso cognitivo e de deméncia em 9%. Um estudo
demonstrou que alcangar um melhor controlo da PA ao longo de 4
anos reduzia a progressio das lesdes cerebrais da substincia branca
e o declinio do desempenho cognitivo global®*.

Sdo urgentemente necessirios ensaios para definir melhor o
potencial impacto da descida da PA na prevencio do declinio
cognitivo ou no atraso da deméncia quando a disfun¢io cognitiva

j4 existe.

8.16 Hipertensao, fibrilha¢ao auricular, e outras

arritmias

A hipertensdo predispde para arritmias cardiacas, incluindo
arritmias ventriculares, mas mais comummente fibrilha¢do auricular
(FA) 536538 que deve ser considerada uma manifestacio de doenga
cardiaca hipertensiva®”. Mesmo a PA normal-alta estd associada
a episédio de FA™** ¢ a hipertensio ¢ a condigdo concomitante
mais prevalente em pacientes com FA. A FA agrava o risco de
AVC e insuficiéncia cardiaca. A FA necessita de prevengio de AVC

com medicagio oral anticoagulante, com monitorizagio dos riscos

Estratégias de tratamento em doentes hipertensos com FA

associados e prevengdo de hemorragias™.

A maioria dos doentes demonstra uma frequéncia ventricular
elevada quando em FA’* e, nestes doentes, os betabloqueadores
ou os antagonistas do calcio nio-dihidropiridinicos (i.e. diltiazem
e verapamil) sio recomendados como agentes anti-hipertensivos.
Os BCCs nio-dihidropiridinicos devem ser evitados nos
doentes com fungido sistélica VE reduzida e podem precipitar
insuficiéncia cardiaca em alguns doentes. Os betabloqueadores sio
frequentemente indicados para estes doentes e podem precisar de
ser combinados com a digoxina para obter o controle da frequéncia
cardfaca®?.

Nos ERCs de doentes hipertensos com hipertrofia ventricular
esquerda e/ou risco CV elevado®*, demonstrou-se que os
bloqueadores do SRA reduzem a primeira ocorréncia de fibrilhagio
auricular, em comparagio com betabloqueadores ou BCCs, de
acordo com efeitos semelhantes dos bloqueadores do SRA em
doentes com insuficiéncia cardiaca.”** Os bloqueadores do SRA
nio evitam a recorréncia de FA paroxistica ou persistente. 5%
Em doentes com insuficiéncia cardiaca, os betabloqueadores®! e
0os ARMs também podem prevenir a fibrilhacdo auricular. O efeito
preventivo dos bloqueadores do SRA contra o desenvolvimento
de FA ¢ indirectamente apoiada pelos resultados de um banco de
dados de clinica geral no Reino Unido, com cerca de 5 milhdes
de registos de doentes, relatando que os inibidores da ECA, os
ARAs e os betabloqueadores estdo associados a um menor risco
de fibrilha¢io auricular, em comparagio com os BCCs *3. Assim,

controle da FC.>%®

Recomendacdes Classe
Nos doentes com FA, é recomendado rastreio para hipertens3o.>*®

Um betabloqueador ou BCC na&o-dihidropiridinico deve ser
considerado como parte do tratamento da PA se for necessario lla

VAS. de >2 nos homens e > 3 nas mulheres.>*®>*°

Prevengdo de AVC com anticoagulantes orais é recomendada em
doentes com FA e hipertensdo, e um resultado da escala CHA,DS,- I

Prevencdao de AVC com anticoagulantes orais deve ser considerada
em doentes com FA e com hipertensdo, mesmo quando a hipertensdo lla
é o0 Unico factor de risco adicional (score CHA,DS,-VASC de 1).>%%>%°

BCC = bloqueadores dos canais
de cilcio; CHA,DS,-VAS. =

Insuficiencia cardiaca congestiva,

Anticoagulantes orais devem ser usados com cautela em doentes
com elevagdo acentuada da PA (PAS >180mmHg efou PAD
>100mmHg); o objectivo deve ser descer a PAS para pelo menos
<140mmHg e deve ser considerado descé-la para <130mmHg. lla
Se isto nao for possivel, os doentes devem tomar uma decisao
informada de que aceitam que a proteccao contra AVC providenciada
pelo anticoagulante estara associada a maior risco de hemorragia.

Hipertensio, Idade 275 anos;
Diabetes mellitus, AVC, Doenga
vascular, Idade 65-74 anos, Sexo
feminino; FA = Fibrilhagio
auricular; FC = frequéncia cardiaca;
PA = pressio arterial;, PAD =
pressio arterial diastdlica; PAS =
pressio arterial sistolica;

¢ Classe de recomendagio

536 > Nivel de evidéncia
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os bloqueadores do SRA devem ser considerados como parte da
opeio terapéutica em doentes hipertensos com elevado risco de FA
(e.g. hipertrofia ventricular esquerda), para prevenir FA incidente.

8.16.1 Hipertensao e anticoagulantes orais

Muitos doentes que precisam de anticoagulantes orais (e.g. com FA)
sdo também hipertensos. A hipertensdo nio é uma contraindicagio
para o uso de anticoagulantes orais. No entanto, embora o seu
papel tenha sido desvalorizado na maior parte dos ensaios clinicos
antigos e mais recentes sobre o tratamento com anticoagulantes,**’a
hipertensdo aumenta substancialmente o risco de hemorragia
intracerebral quando sdo usados anticoagulantes orais, e deve ser
feito um esfor¢o para alcangar um alvo de PA de <130/80mmHg
em doentes que estdo a receber anticoagulantes orais. Recentemente
tem sido publicada informacdo detalhada sobre hipertensio e
anticoagulantes orais.*?**3¢ Os anticoagulantes devem ser usados
para reduzir o risco de AVC na maioria dos doentes com FA e
com hipertensio, incluindo aqueles com FA em que a hipertensio
¢ o unico factor de risco adicional de AVC.>*%> O controle da PA
¢ importante para minimizar os riscos de AVC relacionado com
FA e hemorragia relacionada com os anticoagulantes orais. Até
mais dados estarem disponiveis, os valores de PA em doentes com
FA a tomar anticoagulantes orais devem ser de pelo menos PAS
<140mmHg ¢ PAD <90mmHg. Os anticoagulantes orais devem
ser usados com cautela em doentes com hipertensdo persistente
nio controlada (PAS 2180mmHg e¢/ou PAD 2100mmHg), ¢ deve
ser feito um esforgo urgente para controle da PA.

8.17 Hipertensao e doenca vascular

8.17.1 Aterosclerose carotidea

Um pequeno nimero de estudos relatou os efeitos de agentes
hipertensivos de vérias classes farmacoldgicas sobre a espessura
intima-média carotidea (EIM-C) e muito poucos sobre a placa
carotidea. A redugio da PA regride a EIM carotidea e pode
atrasar o processo aterosclerdtico da intima. Parece haver efeitos
diferenciais das drogas na regressio da EIM, com a indicagio
de que os BCCs tém uma maior eficicia do que os diuréticos e
os betabloqueadores'®, e os inibidores da ECA mais do que os
diuréticos.””” No entanto, a relevancia destas descobertas ¢ incerta
porque a maioria dos doentes recebe combinagdes terapéuticas e
a progressio ou alteragées na EIM-C induzidas pelo tratamento
sdo maus preditores de eventos CV futuros. 1¥+°%% Pacientes com
placas carotideas tém risco elevado de AVC ateroembdlico e de
eventos CV, e a descida de PA deve ser complementada com
alteracoes de estilo de vida e tratamento com estatinas e terapéutica
antiplaquetdria. Um enigma comum que os médicos enfrentam
sio os doentes hipertensivos com estenose carotidea marcada,
especialmente quando bilateral. Nenhum estudo abordou este
cendrio e, por isso, o conselho é necessariamente pragmadtico, e
recomendamos uma abordagem mais cautelosa na descida da PA,
iniciando com monoterapia e monitorizando cuidadosamente os
efeitos adversos.
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8.17.2 Aterosclerose e aumento da rigidez arterial

O aumento da rigidez arterial é um factor importante que contribui
para a subida da PAS e descida da PAD com a idade. A rigidez
arterial é habitualmente medida nos estudos pela velocidade de onda
de pulso (VOP). A rigidez arterial resulta de alteragdes estruturais
arteriosclerdticas em artérias condutoras grandes, levando a uma
perda de elasticidade arterial, e a forca de distensdo que resulta da
pressdo exercida na parede arterial. Assim, todos os medicamentos
anti-hipertensivos, ao reduzirem a PA, reduzem a rigidez arterial,
uma vez que a reducio da PA reduz a sobrecarga nos componentes
rigidos da parede arterial, levando a uma diminuigdo passiva da
VOP. ERCs farmacodinamicos™® e meta-analises®®**! sugerem
que os inibidores da ECA e os ARAs podem reduzir a VOP para
além do efeito de redugio da PA a longo prazo. Neste ambito, ndo
foi demonstrado que os bloqueadores do SRA sejam mais eficazes
que outros medicamentos anti-hipertensivos. Adicionalmente, nio
foi demonstrado que qualquer redugdo a longo prazo da rigidez
adrtica®? se traduz numa redugio dos eventos CV para além do
impacto da redugdo da PA isolada®®.

8.17.3 Doenga arterial dos membros inferiores

A doenga arterial dos membros inferiores (DAMI) é muitas
vezes uma manifestagio de aterosclerose mais generalizada e
especialmente doenca renal arterial aterosclerética,” e estes
doentes tém um risco CV muito elevado.'® O controlo da PA
¢ uma parte importante da estratégia de redugdo do risco CV
nestes doentes. Os betabloqueadores nio demonstraram agravar
os sintomas de claudicagdo em duas meta-andlises.’*>** Assim, os
betabloqueadores mantém-se como opgio terapéutica em doentes
hipertensos com DAMI quando hd uma indicagio especifica para
o seu uso. Na presenca de isquemia critica dos membros inferiores,
a reducdo da PA deve ser efetuada lentamente, uma vez que pode
agravar a isquemia. Em doentes com DAMI, o tratamento anti-
hipertensivo deve ser complementado com mudancas do estilo de

Estratégias terapéuticas em doentes hipertensos com DAMI

Nivel ®

Classe *

Recomendacgées

O tratamento de redugdo da PA é recomendado

para reduzir o risco CV. % *9%°%

Deve ser considerada como terapéutica inicial uma
combinac3o de bloqueador SRA, BCC ou diurético.?

Podem também ser considerados
betablogueadores.

BCC = bloqueadores dos canais do cilcio; CV = cardiovascular; DAMI = doenga
arterial dos membros inferiores; PA = pressio arterial; SRA = sistema renina-
angiotensina.

* Classe de recomendagio

b Nivel de evidéncia
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vida e especialmente cessagio tabdgica, bem como terapéutica com
estatinas e antiplaquetdrios.'”

8.18 Hipertensio na doencga valvular e doenga adrtica
8.18.1 Coarctagio da aorta

Quando vidvel, o tratamento da coarctagio da aorta é
predominantemente cirdrgico e geralmente feito na infincia.
Mesmo apés a corregio cirtrgica, estes doentes podem desenvolver
hipertensio sistélica numa idade jovem e exigem acompanhamento
alongo prazo. Poucos doentes com coarcta¢io da aorta permanecem
sem serem detectados até a vida adulta e nessa altura muitas
vezes apresentam hipertensio grave, LOMH (especialmente
disfun¢io da HVE e do VE) e uma extensa circulagio colateral
abaixo da coarcta¢io. Tais doentes devem ser avaliados num
centro especializado. A terapia médica para hipertensio arterial
em doentes com coarctagio da aorta deve seguir o algoritmo de
tratamento delineado na sec¢do 7, ji que nio houve ERCs formais
para definir estratégias ideais de tratamento.”®”

8.18.2 Prevencio da dilatacio e dissec¢io da aorta em doentes
de alto risco

A hipertensio crénica pode estar associada a uma ligeira dilatagio
da raiz da aorta. Perante uma dilatagio da raiz da aorta mais
extensa ou quando a dilatacio se estende além da raiz da aorta,
deve ser procurada uma causa adicional para a doenga adrtica.
Todos os doentes hipertensos com dilatagdo da aorta, quer esteja ou
ndo associada a sindrome de Marfan ou a doenga valvular adrtica
bictspide, devem ter a sua PA controlada <130/80mmHg.>
Em doentes com sindrome de Marfan, o uso profilitico de
inibidores da ECA, ARAs ou betabloqueadores parece ser capaz
de reduzir a progressio da dilatagdo da aorta ou a ocorréncia de
complicacdes.”* " No entanto, ndo ha evidéncia para a eficicia
especifica destes tratamentos na doenga adrtica de outras etiologias.

8.18.3 Hipertensao relacionada com doenca aértica de valvula
adrtica bicaspide

A doenga da vilvula adrtica bicispide ocorre em ~1 em cada 100
pessoas, mais frequentemente em homens, estando associada a
coarctagdo adrtica coexistente, que deve ser excluida em doentes
com doenga valvular adrtica bicispide. A doen¢a da vilvula
aértica bicuspide estd associada a uma doenga adrtica e o risco
de desenvolvimento de dilata¢do adrtica é maior em doentes com
doenga valvular adrtica bicispide do que na populagdo normal,’”!
e é provavelmente exacerbado pela hipertensio. Além da dilatagio
adrtica e da formacdo de aneurisma, a doenca da vélvula adrtica
bictspide também é um factor de risco para dissecgdo e rutura.’”?
Assim, a PA deve ser rigorosamente controlada em doentes
com doen¢a valvular aértica bicispide e direccionada para <
130/80mmHg, se tolerada. Existe um equivoco popular de que o
tratamento de redu¢io da PA tem efeitos deletérios em doentes
com estenose adrtica e hipertensio, quando na verdade é bem
tolerado mesmo em doentes com estenose adrtica grave. Além

disso, fArmacos vasodilatadores (incluindo bloqueadores do SRA)
também parecem ser bem tolerados. Assim, o tratamento da
hipertensdo deve ser considerado nestes doentes.*”

8.19 Hipertensio e disfuncio sexual

A disfunc¢io sexual pode ter um efeito negativo importante na
qualidade de vida de homens e mulheres. Comparando com a
populagio normotensa, a prevaléncia de disfun¢io sexual é maior
em individuos hipertensos, nos quais apresenta uma importante
causa de baixa adesio ou descontinuagio do tratamento anti-
hipertensivo.””* Uma grande meta-anilise de estudos prospetivos
de coorte forneceu forte evidéncia de que, nos homens, a disfungdo
eréctil (ou seja, erecgiio peniana inadequada) é um factor de risco
independente significativo para eventos CV e mortalidade®”, o
que significa que pode ser visto como um marcador precoce de
dano vascular’” A disfun¢io sexual pode ser desencadeada ou
agravada pelo tratamento com diuréticos tiazidicos ou tiazida-
like, betabloqueadores convencionais ou agentes de acgio central
(e.g. clonidina), enquanto os inibidores da ECA, os ARAs, BCCs
ou os betabloqueadores vasodilatadores podem ter efeitos neutros
ou mesmo benéficos.”*”7 Os inibidores da fosfodiesterase-5 sdo
eficazes contra a disfungio eréctil em doentes com hipertensio.
Estes devem ser dados apenas na auséncia de administragdo de
nitrato, mas a prescri¢io também parece ser segura em doentes
com tratamento de redugio da PA com mdltiplos firmacos,®
com algum cuidado se o tratamento incluir alfa-bloqueadores.*”
No entanto, parece prudente, para doentes instdveis com alto risco
CV ou hipertensio grave nio controlada, adiar a actividade sexual
até que a sua condi¢do esteja estabilizada e o tratamento para a
disfuncio eréctil possa ser iniciado.”” No geral, estudos sobre os
efeitos da hipertensdo e tratamento anti-hipertensivo na disfun¢do
sexual feminina sio limitados, e a situagio é assim menos clara do
que nos homens,””*”” embora numa andlise transversal recente em
mulheres de meia-idade e idosas hipertensas tratadas no estudo
SPRINT, nem valores de PA, nem medicagio anti-hipertensiva
tenham sido associados 2 disfun¢do sexual.>”

Recomenda-se que as informages sobre disfungio sexual sejam
recolhidas em todos os doentes hipertensos no diagnéstico e
regularmente nas visitas de acompanhamento, com especial
atengdo a sua possivel relagdo com a relutincia em iniciar ou aderir
ao tratamento medicamentoso. Nos homens relatando disfuncio
sexual, os agentes anti-hipertensivos com maior probabilidade de
estarem associados a este efeito (e.g. betabloqueadores e diuréticos
tiazidicos) devem ser evitados ou substituidos, a menos que sejam
estritamente necessarios para a situagio clinica do doente.

8.20 Hipertensao e terapéutica para o cancro

A hipertensio é a comorbilidade CV mais comum relatada em
registos de cancro, em que uma PA elevada é geralmente encontrada
em mais de um terco dos doentes.’® Isto pode ser devido a alta
prevaléncia da hipertensio numa idade em que o cancro também
¢ comum. No entanto, também ¢ devido ao efeito pressor de dois
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grupos de medicamentos anticancerigenos amplamente utilizados,
osinibidores davia de sinaliza¢do do factor de crescimento endotelial
vascular (bevacizumabe, sorafenibe, sunitinibe e pazopanibe) ¢ os
inibidores do proteassoma (carfilzomibe). Enquanto o primeiro
grupo de fiarmacos inibe a produgio de 6xido nitrico na parede
arterial, o ultimo reduz a resposta vasodilatadora a acetilcolina,
favorecendo a vasoconstri¢io e vasoespasmo.”!

Em doentes em tratamento com os anticancerigenos acima
mencionados, foi relatado um aumento da PA numa varidvel, mas
geralmente elevada percentagem de doentes (<30%). O aumento
ocorre frequentemente durante os primeiros meses apds o inicio da
terapia antineopldsica, a associa¢io temporal fornecendo evidéncias
para o papel pato-fisiolégico do firmaco antineopldsico. Considera-
se que a PA em consultério deve ser medida semanalmente durante
a parte inicial do primeiro ciclo de terapia e pelo menos a cada 2-3
semanas depois disso. Depois de o primeiro ciclo estar concluido
e os valores da PA parecerem estdveis, a PA pode ser medida no
momento das avalia¢des clinicas de rotina ou avaliada pela AIMIPA.
Doentes em desenvolvimento de hipertensdo (> 140/90 mmHg)
ou aumento da PAD 220 mmHg em relagio aos valores pré-
tratamento devem iniciar ou otimizar a terapia anti-hipertensiva,

para a qual os bloqueadores de SRA e os BCCs podem ser

Gestio perioperatéria da hipertensao

considerados os medicamentos preferidos, e uma combinagio de
bloqueadores de SRA ¢ BCC é uma estratégia frequentemente
necessiria. Os BCCs devem ser apenas do tipo dihidropiridina,
porque o diltiazem e o verapamil bloqueiam a isoenzima CYP3A4,
que estd envolvida na via metabdlica do sorafenibe, aumentando
os niveis do firmaco e levando a uma potencial toxicidade.’®
Embora a terapia anticancerigena tenha uma prioridade dbvia,
a sua interrup¢do tempordria pode ser considerada quando os
valores da PA sio excessivamente elevados apesar do tratamento
com multiplos firmacos, na presen¢a de sintomas de hipertensio
grave gerada, ou quando hd um evento CV que requer um controlo
imediato e efectivo da PA.*%

8.21 Gestio perioperatdria da hipertensio

Com o aumento do numero de doentes submetidos a cirurgia, a
gestdo da hipertensio no periodo perioperatério (termo que inclui
a fase intraoperatéria) tem emergido como uma questio importante
na prética clinica.®® As Guidelines da ESC foram emitidas para a
avaliagio das varidveis CV, risco e gestdo da doenga dos doentes
submetidos a cirurgia nio cardiaca.®® Embora a elevagio da PA
nio seja, por si s6, um forte factor de risco para complicacoes
cardiovasculares em cirurgias nio cardiacas, a avaliagio geral do

Recomendagodes

Recomenda-se que doentes hipertensos recém-diagnosticados que estejam agendados
para cirurgia electiva sejam alvo de triagem no pré-operatério para LOMH e risco CV.

perioperatdrio.”®’

Recomenda-se evitar grandes flutuagGes da PA perioperatdria durante o periodo

<180 mmHg; PAD <110 mmHg).

A cirurgia ndo cardiaca pode ndo ser adiada em doentes com hipertensdo grau 1 ou 2 (PAS

hipertensos em tratamento crénico com estes farmacos.

A continuacdo perioperatéria de betabloqueadores é recomendada em doentes
592,593

potencialmente prejudicial e ndo é recomendada.’****

A interrupcdo abrupta de betabloqueadores ou agentes de acdo central (e.g. clonidina) é

cardiaca.

A descontinuacdo transitoria pré-operatdria dos bloqueadores do SRA deve ser
considerada em doentes com hipertensao arterial que vao ser submetidos a cirurgia ndo-

CV = cardiovascular; LOMH = lesio de 6rgao mediada por hipertensio; PA = pressio arterial; PAD = pressio arterial diastdlica; PAS = Pressio arterial sistolica;

SRA = Sistema renina-angiotensina
* — Classe de recomendagio
b — Nivel de evidéncia
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risco CV, incluindo a busca por LOMH é importante em doentes
hipertensos tratados e ndo tratados, e obrigatéria quando uma
elevagio da PA é novamente detetada.””*% O adiamento da cirurgia
necessdria geralmente nio se justifica em doentes com hipertensio
de grau 1 ou 2, enquanto naqueles com PAS 2180 mmHg e / ou
PAD 2110 mmHg, adiar a intervencgio até que a PA esteja reduzida
ou controlada é aconselhdvel, excepto em situagdes de emergéncia.
O que parece também ser importante ¢ evitar grandes flutuagées da
PA perioperatéria.®*% Esta abordagem ¢ apoiada pelas conclusées
de um ERC recente que mostrou que, em doentes submetidos a
cirurgia abdominal, uma estratégia de tratamento intraoperatério
individualizado, que manteve os valores de PA dentro de uma
diferencga de 10% em relagdo a PAS pré-operatéria em consultério,
resultou na redugdo do risco de disfuncdo orginica no pés-
operatério.®®” Nio hd provas claras a favor ou contra um outro
modo de tratamento anti-hipertensivo em doentes submetidos
a cirurgia nido cardiaca, e, portanto, os algoritmos gerais de
tratamento de farmacos aplicam-se a estes doentes também.%%%
Contudo, o uso perioperatério de betabloqueadores tem sido objeto
de controvérsias hd muitos anos e a preocupagio foi recentemente
reavivada por meta-andlises mostrando algum aumento no
risco de hipotensdo, acidente vascular cerebral e mortalidade
em doentes em uso de betabloqueadores perioperatdrios wersus
placebo.?#°885%9 A continuagio dos betabloqueadores é, no entanto,
recomendada em doentes hipertensos em tratamento crénico com
betabloqueadores,”™ nos quais a sua interrup¢io abrupta pode
levar a recuo da PA ou da frequéncia cardfaca.’” Isto também
pode ocorrer com a interrupgio abrupta de agentes centrais, como
a clonidina. Mais recentemente, foi levantada a questdo de saber
se os bloqueadores de SRA devem ser descontinuados antes da
cirurgia para reduzir o risco de hipotensio intraoperatéria.*$>* A
descontinuagdo pré-operatéria destes medicamentos também foi
apoiada por um recente estudo prospetivo de coorte internacional,
num grupo heterogéneo de doentes, em que a suspensio de
inibidores da ECA ou ARAs 24h antes da cirurgia nio cardiaca
foi associada a uma redugdo significativa nos eventos CV e na
mortalidade 30 dias ap6s a intervengio.”

9. GERIR O RISCO DE DOENCA
CARDIOVASCULAR CONCOMITANTE

9.1 Estatinas e firmacos hipolipemiantes

Os doentes com hipertensdo, e mais ainda aqueles com diabetes
tipo 2 ou sindrome metabdlica, tém frequentemente dislipidemia
aterogénica caracterizada por triglicerideos e colesterol LDL
(LDL-C) elevados, e colesterol HDL baixo (HDL-C).>*
O beneficio de adicionar uma estatina ao tratamento anti-
hipertensivo foi bem estabelecido no estudo ASCOT-Lipid
Lowering Arm Study™ e em outros estudos, como resumido
em Guidelines Europeias anteriores.™* O efeito benéfico da
administrac¢do de estatinas em doentes sem eventos CV prévios

[visando um valor de LDL-C de <3,0 mmol / L (115 mg /
dL)] foi reforgado pelos resultados dos estudos Justification for
the Use of Statins in Prevention: an Intervention Trial Evaluating
Rosuvastatin (JUPITER)* and HOPE-3.35%, mostrando que
a redu¢io do LDL-C em doentes com valores basais <3,4 mmol
/ L (130 mg / dL) reduziu a incidéncia de eventos CV entre 44
e 24%. Isto justifica o uso de estatinas em doentes hipertensos
com risco CV moderado a alto.””

Conforme detalhado nas recentes Guidelines ESC / EAS”
quando estiverem presentes DCVs evidentes e o risco CV for
muito alto, as estatinas devem ser administradas para atingir
niveis de LDL-C <1.8 mmol / L (70 mg / dL) ou uma redugio
de 250% se a linha de base LDL-C estiver entre 1,8 € 3,5 mmol
/ L (70 e 135 mg / dL).°%2 Em doentes com alto risco CV,
recomenda-se uma meta de LDL-C <2,6 mmol / L (100 mg /
dL) ou uma redugio de 250% se o LDL-C basal estiver entre
2,6 ¢ 5,2 mmol / L (100 e 200 mg / dL.).? Os efeitos benéficos
da terapia com estatinas também foram demonstrados em
doentes com AVC prévio com alvos de LDL-C <2,6 mmol /
L (100 mg / d1).** Se eles também beneficiam de uma meta de
<1,8 mmol / L (70 mg / dL) estd aberto a pesquisas futuras. O
resumo das evidéncias disponiveis sugere que muitos doentes
com hipertensdo beneficiariam da terapia com estatina.

9.2 Terapéutica antiplaquetiria e terapéutica

anticoagulante

As complicagdes mais comuns da hipertensio estdo relacionadas
com a trombose.®® A hipertensio predispde a um estado
protrombdético®® e também predispde & DAMI, a insuficiéncia
cardiaca, ou FA, que sio condi¢cdes comuns associadas ao
tromboembolismo, seja sistémico ou venoso.

O uso de terapia antiplaquetdria e anticoagulante em doentes
com hipertensio arterial foi abordado numa revisdo sistematica
da Cochrane,®®* que incluiu quatro estudos aleatérios com um
total combinado de 44012 doentes. Os autores concluiram que o
dcido acetilsalicilico (aspirina), em geral, ndo reduzia os eventos
AVC ou CV em comparagio com placebo em doentes de
prevengio primdria com PA elevada e sem DCV prévia.*® Para
prevengio secunddria, a terapia antiplaquetdria em doentes com
PA elevada foi relatada como causando uma redug¢io absoluta de
eventos vasculares de 4,1% em compara¢do com um placebo.**
Nio foi demonstrado beneficio para a terapia de anticoagulagio,
sozinha ou em combina¢do com aspirina, em doentes com
hipertensio na auséncia de outras indicagbes que requerem
anticoagulantes, como FA ou tromboembolismo venoso. ** Em
doentes anticoagulados, a hipertensio nio controlada é um dos
factores de risco independentes para hemorragia intracraniana e
sangramento grave.® Em tais doentes, deve ser dada atengio aos
factores de risco de sangramento modificaveis durante todos os
contactos do doente. A avaliagio de risco de sangramento com
scores de risco clinico como o score HAS-BLED [Hipertensio,

MARCO/ABRIL 2020 80




GUIDELINES pE 2018 pA ESH/ESC

fun¢do renal / hepitica anormal (1 ponto cada), AVC, histéria
ou predisposi¢io de sangramento, RNI 1dbil, idosos (> 65),
drogas / dlcool concomitantemente (1 ponto cada)], inclui
hipertensio nio controlada (definida como PAS >160 mmHg)
como um dos factores de risco para sangramento;* estes devem
ser usados para “sinalizar” os doentes com risco particularmente
alto (e.g. HAS-BLEDz=3) para revisio ¢ acompanhamento mais
regulares.

Em resumo, a aspirina nio é recomendada para prevengio
primaria em doentes hipertensos sem DCV.** Para prevencio
secunddria,o beneficio da terapia antiplaquetdria em doentes com
hipertensio pode ser maior do que o dano.*** A Ticlopidina,
o clopidogrel e agentes antiagregantes plaquetdrios mais novos,

Tratamento dos fatores de risco CV associados a hipertensio

Recomendagdes

A avaliagdo de risco CV com o sistema SCORE é recomendado para doentes hipertensos
que ainda ndo estdo em risco alto ou muito alto devido a DCV estabelecida, doenga renal
ou diabetes.*

Para doentes com risco CV muito alto, as estatinas sdo recomendadas para atingir niveis
de LDL-C <1.8 mmol / L (70 mg / dL), ou uma redugdo de > 50% se o valor de referéncia
de LDL-C for de 1,8 =3,5 mmol / L (70-135 mg / dL).>%#96%2

Para doentes com alto risco CV as estatinas sdo recomendadas alcangar uma meta de
LDL-C de <2,6 mmol / L (100 mg / dL), ou uma redugdo de > 50% se o valor de referéncia
de LDL-C for 2,6 =5, 2 mmol / L (100-200 mg / dL).?*%?

Para doentes com risco CV baixo a moderado, as estatinas devem ser consideradas para
atingir o valor de LDL-C <3,0 mmol / L (115 mg / dL).**®

A terapia antiplaquetaria, em particular a aspirina em baixas doses, é recomendada para
a prevencao secunddria em doentes hipertensos.*®*

A aspirina ndo é recomendada para prevengdo primaria em doentes hipertensos sem
DCV. 35,604

CV = cardiovascular; DCV = doenga cardiovascular; LDL-C = colesterol LDL;
SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation

* — Classe de recomendagio

b— Nivel de evidéncia

como o prasugrel e o ticagrelor nio foram suficientemente
avaliados em doentes com PA elevada.

9.3 Farmacos redutores de glicose e pressao arterial
O impacto de novos firmacos hipoglicemiantes na PA ¢ a
redugdo dos riscos CV e renal, além do seu efeito no controlo da
glicose, receberam aten¢io ap6s a publicagdo das recomendages
do US Food and Drug Administration para avaliar o risco CV em
novas terapias para tratar a diabetes tipo 2. As novas geragdes
de firmacos antidiabéticos, isto €, os inibidores da dipeptidil
peptidase 4 e os agonistas do péptido 1 do tipo glucagon,
reduzem ligeiramente a PA e também o peso corporal com os
agonistas do péptido 1 semelhantes ao glucagon. Dois agonistas
do peptideo 1 tipo glucagon (liraglutide e semaglutida)
reduziram a mortalidade CV e total, mas nio a insuficiéncia
cardiaca em doentes com diabetes tipo 2.6%%¢? Mais dados sio
necessdrios com respeito a capacidade dos agonistas do peptideo
1 semelhantes ao glucagon e dos inibidores da dipeptidil
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peptidase 4 para prevenir a insuficiéncia cardiaca.

Os inibidores do co-transportador de sédio-glicose-2 sio a
unica classe de firmacos hipoglicemiantes para reduzir a PA
para além do impacto projectado da reducdo de peso na PA.
A empaglifozina*” e a canagliflozina*’® demonstraram reduzir
a insuficiéncia cardiaca e a mortalidade total e CV, além de um
efeito protetor sobre a fungio renal. Virios mecanismos podem
ser responsdveis por estes efeitos e o aumento da excreg¢ido de
sédio e melhorias no equilibrio tubuloglomerular, reduzindo a
hiperfiltra¢do, sio mecanismos sugeridos para a CV e protecio
renal observadas, respectivamente.

10. ACOMPANHAMENTO DO DOENTE

10.1 Acompanhamento de doentes hipertensos

Apés o inicio da terapia medicamentosa anti-hipertensiva, é
importante rever o doente pelo menos uma vez nos primeiros
2 meses para avaliar os efeitos na PA e avaliar possiveis efeitos
colaterais até que a PA esteja sob controlo. A frequéncia da revisio
dependerd da gravidade da hipertensdo, a urgéncia de obter o
controlo da PA e as comorbidades do doente. A terapia com CCU
deve reduzir a PA dentro de 1 a 2 semanas e pode continuar a
reduzir a PA nos 2 meses seguintes. Uma vez alcangado o alvo
da PA, um intervalo de visita de alguns meses ¢ razodvel e foi
obtida evidéncia de que ndo existe diferenca no controlo da PA
entre intervalos de 3 e 6 meses.®® Dependendo da organizagio
local dos recursos de satde, muitas das visitas posteriores podem
ser realizadas por profissionais de saide nio-médicos, como
enfermeiros.®!! Para doentes estdveis, a AMPA e a comunicagio
eletrénica com o médico também podem fornecer uma alternativa
aceitdvel para reduzir a frequéncia de visitas.®*¢'2*"* No entanto,
¢ aconselhdvel avaliar os factores de risco e danos nos érgios
assintomdticos pelo menos a cada dois anos.

10.2 Acompanhamento de individuos com pressio

arterial alta - normal e hipertensao de bata branca
Doentes com hipertensdo arterial alta-normal ou hipertensio
de bata branca frequentemente apresentam factores de risco
adicionais, incluindo LOMH, e tém um risco maior de desenvolver
hipertensio sustentada **7°**% (consulte a secgio 4). Portanto,
mesmo quando ndo tratados, eles devem ser agendados para
acompanhamento regular (pelo menos, visitas anuais) para medir
a PA em consultério e fora dele, bem como verificar o perfil de
risco CV. Nas visitas anuais, devem ser refor¢adas recomendagdes
sobre mudangas no estilo de vida, que representam o tratamento
adequado em muitos desses doentes.

10.3 Pressao arterial elevada nas visitas de controlo
A descoberta de uma PA elevada deve sempre levar os médicos
a buscar a(s) causa(s), particularmente as mais comuns, como a
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md resposta ao regime de tratamento prescrito, persisténcia de
um efeito de bata branca e consumo ocasional ou mais regular
de sal, drogas ou substincias que aumentam a pressio arterial ou
se opdem ao efeito anti-hipertensivo do tratamento (e.g. dlcool
ou firmacos anti-inflamatérios nio esteréides). Isso pode exigir
um questionamento cuidadoso, mas rigoroso, do doente (e seus
familiares) para identificar factores interferentes, bem como
medi¢des repetidas da PA nas semanas seguintes para garantir
que a PA tenha retornado a valores controlados. Se o tratamento
ineficaz for considerado o motivo do controle inadequado da PA, o
regime de tratamento deve ser titulado em devido tempo (consulte
a secgdo 7); isso evita a inércia clinica, um dos principais motivos
para o controlo deficiente da pressdo arterial em todo o mundo.*

10.4 Melhoria do controlo da pressao arterial na

hipertensio: resposta a medicamentos

Hi evidéncias crescentes de que a baixa adesdo ao tratamento
- além da inércia do médico (ou seja, falta de ac¢do terapéutica
quando a pressio arterial do doente estd descontrolada), é a causa
mais importante do mau controlo da PA.#19¢21 A njo adesdo a
terapia anti-hipertensiva correlaciona-se com um maior risco de
eventos CV.312622

A descontinuagio precoce do tratamento e o uso didrio subéptimo
dos regimes prescritos sdo as facetas mais comuns da fraca resposta.
Apds 6 meses, mais de um tergo, e ap6s 1 ano, cerca de metade
dos doentes pode interromper o seu tratamento inicial.®?® Estudos
baseados na detecgio de medicamentos anti-hipertensivos

TABELA 33 Intervengoes que podem melhorar a adesio a firmacos, em doentes com hipertensio

Ao nivel do médico

Fornecer informagdo acerca dos riscos da hipertensdo e os beneficios do tratamento, bem como chegar a
acordo relativamente a uma estratégia de tratamento para atingir e manter o controlo da PA utilizando
medidas de estilo de vida e uma estratégia de tratamento com base num tnico comprimido, quando possivel
(material informativo, aprendizagem programada e aconselhamento auxiliado por computador).

Empoderamento do paciente

Feedback sobre melhorias comportamentais e clinicas

Avaliagdo e resolugdo de barreiras individuais a adesdo

Colaboragdo com outros prestadores de cuidados de saude, especialmente enfermeiros e farmacéuticos

Ao nivel do paciente

Automonitorizagdo da PA (incluindo telemonitorizagao)

Sessdes em grupo

Instrugdo combinada com estratégias motivacionais

Autogestdo com sistemas simples orientados pelo paciente

Utilizagdo de lembretes

Obter ajuda familiar, social ou de enfermeiros

Fornecimento de medicamentos no local de trabalho

Ao nivel do tratamento com farmacos

Simplificagdo do regime de medicamentos, favorecendo a utilizagdo de uma terapia de CCU

Embalagem lembrete

Ao nivel do sistema de saude

e telemonitorizagdo da PA em casa)

Apoiar o desenvolvimento de sistemas de monitorizagdo (acompanhamento por telefone, visitas domiciliarias,

enfermeiros)

Apoiar financeiramente a colaboragdo entre prestadores de cuidados de saude (e.g. farmacéuticos e

Reembolso de comprimidos CCU

farmacéuticos

Desenvolvimento de bases de dados nacionais, incluindo dados de prescrigdo, disponiveis para médicos e

Acesso a farmacos

CCU = Combinagio em comprimido
tnico; PA = Pressio arterial
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no sangue ou na urina mostraram que a baixa resposta aos
medicamentos prescritos pode afetar < 50% dos doentes com
hipertensio aparentemente resistente,®*%* ¢ que a fraca adesio
estd fortemente e inversamente relacionada com o ntmero de
comprimidos prescritos. O reconhecimento precoce de uma falta
de adesdo pode reduzir o nimero de investiga¢des e procedimentos
dispendiosos (incluindo o tratamento intervencionista) e evitar a
prescrigdo de firmacos desnecessdrios.

Uma grande énfase destas Guidelines tem sido simplificar a
estratégia de tratamento para tentar melhorar a adesio ao
tratamento e controlo da PA, prescrevendo um unico comprimido
para a maioria dos doentes com hipertensio. Esta é uma resposta
ao facto de que, apesar dos beneficios claros do tratamento da
pressdo arterial em ensaios, a maioria dos doentes tratados ndo
atinge as metas da PA recomendadas, na vida real. Os alvos mais
baixos de PA recomendados nestas Guidelines significardo que as
taxas de controlo da PA serdo ainda piores, a menos que sejam
tomadas medidas para garantir que os doentes tenham maior
probabilidade de aderir as combinagdes 16gicas de tratamento.
Virios métodos estdo disponiveis para detetar uma fraca
adesdio, mas a maioria ¢ indireta, pouco confidvel e fornece
pouca informagdo sobre a questio mais importante: o histérico
de dosagem. Hoje, os métodos mais precisos que podem ser
recomendados, apesar de suas limitacdes, sio a detec¢do de
medicamentos prescritos em amostras de sangue ou urina. O
tratamento directamente observado, seguido pela medigdo da PA
nas horas subsequentes via AMPA ou MAPA, também pode ser
muito util para determinar se a PA ¢ realmente mal controlada
apesar do consumo testemunhado de medica¢do em doentes com
hipertensio resistente aparente. Em contraste, os questiondrios
frequentemente sobrevalorizam a adesio aos medicamentos. A
avalia¢do da adesdo deve ser melhorada com o desenvolvimento
de métodos de detecgio mais baratos e confidveis, facilmente
aplicéveis na pratica didria. 3462

As barreiras para a adesio ideal podem estar ligadas as atitudes do
médico, as crengas e a0 comportamento do doente, a complexidade
e a tolerdncia das terapias medicamentosas, a0 sistema de saide e a
vérios outros factores. Portanto, a avaliagio da adesdo deve sempre
ser conduzida numa abordagem sem culpa, e deve favorecer
uma discussdo aberta para identificar as barreiras especificas que
limitam a capacidade do doente de seguir as recomendagdes
terapéuticas. Solugdes individualizadas devem ser encontradas.
Os doentes devem ser encorajados a assumir responsabilidade
pela sua prépria saude CV.

A adesio do doente a terapia pode ser melhorada por vérias
intervengbes. As intervencdes mais Uteis sio aquelas que ligam
a ingestdo de firmacos aos habitos,** aquelas que ddo feedback
de adesdo aos doentes, automonitorizagio de PA% usando caixas
de comprimidos e outras embalagens especiais, e entrevistas
motivacionais. Aumentar a integracdo entre os prestadores
de cuidados de satide com o envolvimento de farmacéuticos
e enfermeiros aumenta a adesio ao medicamento. O uso de

83 MARGO/ABRIL 2020

multiplos componentes tem um efeito maior sobre a adesdo, jd
que o efeito de cada intervencio é geralmente modesto. Dados
recentes sugerem que a adesdo ao tratamento também pode ser
melhorada com o uso de telemetria para transmissio dos valores
registados em casa, mantendo contacto entre doentes e médicos, e
estudos que estdo em andamento.®?’

A prescri¢io de um regime terapéutico adequado é crucial.’®
Isto pode ser conseguido através de: (i) possiveis eventos adversos
relacionados com medicamentos, (ii) uso de firmacos de ac¢io
prolongada que requerem dosagem tnica didria,®**® (iii) evitar
cronogramas de dosagem complexos, (iv) usar CCUs sempre
que possivel e (v) ter em consideragio o efeito do tratamento no
orcamento do doente.

Em comparagio com o grande nimero de ensaios para
medicamentos e tratamentos individuais, hd apenas um nimero
limitado de ensaios rigorosos sobre intervengdes de adesdo.
Assim, o nivel de evidéncia indicando que uma melhoria
sustentada na adesdo 4 medicagio pode ser alcancada dentro dos
recursos disponiveis hoje na pritica clinica é baixo. Isto deve-
se essencialmente a curta duragdo da maioria dos estudos, a sua
heterogeneidade e aos seus designs questiondveis. Ainda precisa
de ser demonstrado em ensaios adequados se as intervencdes
disponiveis melhoram os resultados do tratamento.

Uma lista das intervenges associadas a melhor adesdo do doente
ao tratamento é mostrada na Tabela 33.

10.5 Procura continuada por lesées de 6rgaos

mediadas pela hipertensio assintomiticas

A importancia e necessidade de detetar LOMH em avaliagoes
iniciais para ajudar a estratificar o doente de acordo com o
risco e a rever a progressio ou regressio de LOMH durante
o acompanhamento foram descritas na secgio 4. A presenca
de LOMH demonstra que a PA ¢ elevada e que o doente iria
beneficiar de um tratamento. A regressio da lesio de drgios
assintomdtica, que ocorre durante o tratamento, pode muitas
vezes indicar um prognéstico melhorado (ver secgio 5).

10.6 A medica¢ao anti-hipertensiva pode ser

reduzida ou interrompida?

Em alguns doentes nos quais o tratamento é acompanhado por um
controlo efectivo da PA, pode ser possivel reduzir o nimero e/ou a
dosagem dos medicamentos. Este pode ser particularmente o caso
se o controlo da tensdo arterial for acompanhado de mudangas de
estilo de vida sauddveis, como perda de peso, habito de exercicio
fisico e uma dieta baixa em sal e gordura, que eliminam influéncias
ambientais pressoras. Uma reducgdo da medicagdo deve ser feita
gradualmente e o doente deve ser examinado frequentemente
porque o reaparecimento da hipertensio pode acontecer
rapidamente, no espago de semanas, ou pode demorar vérios
meses. O tratamento de doentes com antecedentes de LOMH ou
hipertensdo acelerada prévia nio deve ser interrompido.
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11. LACUNAS NAS EVIDENCIAS

Lacunas nas evidéncias e necessidade de estudos adicionais

Qual é o programa de rastreio populacional ideal para detetar a hipertensdo?

Qual é o melhor método para medir a PA em pacientes com FA?

Qual é o beneficio incremental para o progndstico de risco CV no complemento da medi¢do de PA fora do
consultério (MAPA e AMPA) a medigdo da PA de consultério?

Qual o beneficio incremental, além do sistema SCORE, das medidas de LOHM na reclassificagdo do risco CV de
pacientes com hipertensdo?

Quiais sdo os limiares e metas de PA adequados para o tratamento medicamentoso em pacientes hipertensos
mais jovens?

Quais sdo as metas ideais de tratamento da PA de acordo com a AMPA e a MAPA?

Quais sdo os beneficios dos resultados associados ao tratamento anti-hipertensivo em pacientes com
hipertensao resistente?

Quiais sdo os beneficios de tratamento da PA para pacientes com PA na faixa normal-alta?

Que nivel referencial de risco CV antevé beneficios de tratamento?

Mais dados sobre os beneficios de tratamento da PA nos muito idosos e a influéncia da fragilidade

Comparagdo baseada em resultados entre o tratamento guiado da PA no consultério e fora do consultério

Comparagdo com base em resultados entre tratamentos orientados para o controlo da PA e pelas redugdes de
LOMH, especialmente em pacientes mais jovens

Mais estudos de resultados das metas ideais de tratamento da PAS em pacientes em diferentes niveis de risco
CV basal e com diferentes comorbidades, incluindo diabetes e DRC

Mais estudos de resultados das metas ideais do tratamento da PAD

Impacto de estratégias de tratamento com comprimido Unico vs. com varios comprimidos na adesdo ao
tratamento, controlo de PA e resultados clinicos.

Comparagdo com base em resultados entre estratégias de tratamento baseadas em monoterapia inicial vs.
terapia combinada inicial

Qual é o consumo de sal ideal para reduzir o risco CV e de mortalidade?

Quiais sdo os beneficios nos resultados a longo prazo resultantes das mudangas de estilo de vida
recomendadas?

Comparagdo com base em resultados entre tratamentos baseados em diuréticos tiazida vs. tiazida-like

Valor incremental de PA central vs. PA periférica na estimativa do risco e na redugdo do risco através de
tratamento

Comparagdo com base em resultados entre tratamentos da PA com betabloqueadores classicos vs.
betabloqueadores vasodilatadores

Objetivos ideais do tratamento da PA em condigdes clinicas especiais (e.g. diabetes, DRC e pds-AVC)

Efeitos de protegdo de um tratamento anti-hipertensivo em pacientes com disfungdo cognitiva ou deméncia

O papel do tratamento anti-hipertensivo na hipertensdo de bata branca

O papel do tratamento anti-hipertensivo na hipertensdo mascarada

Tratamento ideal da hipertensdo em diferentes grupos étnicos

AMPA = automedigio da pressio
arterial no  domicilio; CV =
cardiovascular; DRC = doenga renal
crénica; FA = fibrilhagdo auricular;
LOMH =lesio de 6rgao mediada pela
hipertensio; MAPA = monitorizagio
ambulatéria da pressdo arterial; PA=
pressdo arterial; PAD = pressio arterial
diastélica; PAS = pressio arterial
sistélica; SCORE = Avaliagdo de risco

corondrio sistemadtico.
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Pressdao arterial, epidemiologia e risco. Globalmente,
mais de um bilido de pessoas tém hipertensio. A medida
que as populacdes envelhecem e adotam estilos de vida
mais sedentdrios, a prevaléncia mundial da hipertensio vai
continuar a aumentar até aos 1,5 bilides por volta de 2025. A
PA alta é uma das principais causas de morte prematura, tendo
contribuido para quase 10 milhées de mortes em 2015, 4,9
milhdes das quais devido a cardiopatia isquémica e 3,5 milhoes
devido a AVC. A hipertensio também é um grande factor de
risco no que diz respeito a insuficiéncia cardiaca, fibrilhacdo
auricular, doenga renal cronica, doenga arterial periférica e
perda de capacidades cognitivas.

Definicio de hipertensio. A classificagio de PA e a definicio
da hipertensdo ¢é igual as anteriores Guidelines europeias, e estd
definida como uma tensio PAS de consultério 2140 e/ou PAD
290 mmHg, o que é equivalente a uma média de 24 horas de
MAPA 2130/80 mmHg ou uma média de AMPA >135/85
mmHg.

Rastreio e diagnéstico de hipertensio. A hipertensio ¢é
normalmente assintomdtica (dai o termo “assassina silenciosa”).
Devido 4 sua grande prevaléncia, deveriam ser estabelecidos
programas de rastreio para garantir que a PA é medida em todos
os adultos pelo menos a cada 5 anos e mais frequentemente
em pessoas com uma PA normal-alta. Quando se suspeita da
presenca de hipertensio apds um resultado alto num rastreio, o
diagnéstico de hipertensdo deve ser confirmado, por repetidas
monitorizagdes da PA num consultério médico, ao longo de
um certo nimero de visitas, ou através de uma medi¢io de
pressdo arterial fora do consultério, usando MAPA ou AMPA
de 24 h.

A importincia da avaliagio do risco cardiovascular e
deteccio de LOMH. Outros factores de risco CV, tais
como dislipidemia e sindrome metabdlica, agrupam-se
frequentemente com a hipertenso. Por isso, a menos que o
doente jd apresente risco alto ou muito alto devido a doenga
DCV estabelecida, é recomendada uma avaliagdo formal do
risco CV utilizando o sistema SCORE.No entanto,é importante
reconhecer que a presenga de LOMH, particularmente HVE,
DRC, ou retinopatia avangada, aumenta ainda mais o risco de
morbilidade e mortalidade CV, e deve ser rastreada como parte
de uma avaliagdo do risco em doentes hipertensos, porque o
sistema SCORE, por si s6, pode subestimar o seu risco.
Pensar: podera este doente ter hipertensio secundaria?
Para a maior parte das pessoas com hipertensio, nio vai ser
detetada nenhuma causa subjacente. As causas secunddrias
(e potencialmente remedidveis) de hipertensio tém maior
probabilidade de estar presentes em pessoas com um inicio
de hipertensio em idade jovem (inferior a 40 anos), pessoas
com hipertensio severa ou resistente a tratamento, ou pessoas
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que subitamente desenvolvem uma hipertensdo significativa
na meia-idade, com antecedentes de PA normal. Tais doentes
devem ser encaminhados para avaliagio especializada.
Tratamento da hipertensio: a importancia das intervencoes
no estilo de vida. O tratamento da hipertensio envolve
intervengdes no estilo de vida e tratamento farmacoldgico.
Muitos doentes com hipertensio vdo requerer tratamento
farmacolégico, mas interven¢des no estilo de vida sdo
importantes porque podem adiar a necessidade de tratamento
farmacolégico ou complementar o efeito do tratamento para
a diminuigdo da PA. Além disso, mudangas no estilo de vida
como a redu¢io do consumo de sal, modera¢io no consumo de
dlcool, alimentagio sauddvel, exercicio fisico regular, controlo
de peso e cessacdo do tabagismo tém beneficios que vao além
do seu impacto na PA.

Quando devemos considerar o tratamento farmacolégico
da hipertensao. Os limiares do tratamento da hipertensio sio
agora menos conservadores do que em Guidelines anteriores.
Recomendamos agora que os doentes com hipertensio grau 1
de risco baixo-moderado (PA no consultério de 140-159/90-
99), mesmo que ndo apresentem LOMH, devam agora
receber tratamento farmacolégico se a sua PA ndo estiver
controlada apés um periodo em que tenham sido feitas apenas
mudangas no estilo de vida. Para doentes de risco mais elevado
com hipertensdo grau 1, incluindo aqueles com LOMH, ou
doentes com maiores graus de hipertensio (e.g. hipertensio
grau 2, 2160/100 mmHg), recomenda-se iniciar o tratamento
medicamentoso juntamente com mudancas no estilo de vida.
Estas recomendagdes aplicam-se a todos os adultos com idade
inferior a 80 anos.

Consideragoes especiais para doentes mais idosos e frageis.
E cada vez mais reconhecido que a idade biolégica, mais
do que a idade cronoldgica, bem como consideragdes sobre
fragilidade e independéncia, sio determinantes importantes
da tolerabilidade e provivel beneficio da medicagdo para
diminui¢do da PA. E importante observar que mesmo nos
doentes muito idosos (i.e. >80 anos de idade), a terapia para
diminui¢io da PA reduz a mortalidade, o risco de AVC e de
insuficiéncia cardiaca. Portanto, nio se deve negar o tratamento
aestes doentes ou interromper o tratamento simplesmente com
base na idade. Para pessoas com mais de 80 anos de idade que
ainda nfo receberam tratamento para a sua PA, o tratamento ¢
recomendado quando a sua PAS de consultério 2160 mmHg,
desde que o tratamento seja bem tolerado.

Para que limite minimo deve ser reduzida a PAS? Este
tem sido um tépico calorosamente debatido. Um ponto de
discussdo importante é o equilibrio entre o potencial beneficio
e o potencial dano ou efeitos adversos. Isto é especialmente
importante sempre que as metas de PA sio reduzidas, visto
que hd um maior potencial para causar mais danos do que
beneficios. Por isso, nestas Guidelines, recomenda-se um
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intervalo-alvo. As evidéncias sugerem fortemente que diminuir
a PAS de consultério para <140 mmHg é benéfico para todos os
grupos de doentes, incluindo doentes independentes mais velhos.
Também h4 evidéncias que apoiam a meta da PAS de 130 mmHg
para a maioria dos doentes, se tolerada. Niveis de PAS ainda mais
baixos (<130 mmHg) serdo tolerados e potencialmente benéficos
para alguns doentes, especialmente para reduzir ainda mais o
risco de AVC. O alvo da PAS nio deve ser <120 mmHg porque
o equilibrio entre beneficios e danos torna-se preocupante nestes
niveis de PAS tratada.

Metas de PA em doentes idosos e muito idosos. Conforme
discutido mais acima, independéncia, fragilidade e comorbidades
vio influenciar as decisdes de tratamento, especialmente em
doentes idosos (265 anos) e muito idosos (X80 anos). O intervalo
alvo de PAS desejado para todos os doentes com mais de 65 anos
de idade é 130-139 mmHg. Este valor é mais baixo do que nas
Guidelines anteriores e pode ndo ser atingivel em todos os doentes
idosos, mas qualquer diminui¢do da PA em diregdo a este valor
serd provavelmente benéfica, desde que o tratamento seja bem
tolerado.

Valores ideais de PA em doentes com diabetes e/ou DRC.
As metas de tratamento de PA para doentes com diabetes ou
doenga renal foram um alvo instdvel nas Guidelines anteriores
devido a resultados aparentemente contraditérios nos principais
ensaios clinicos e meta-andlises. Para a diabetes, apontar o valor
de PAS para <140 mmHg em dire¢do a 130mmHg, tal como
recomendado para todos os outros grupos de doentes, é benéfico
para os principais resultados. Além disso, direccionar a PAS para
<130 mmHg, para aqueles que a tolerarem, pode reduzir ainda
mais o risco de AVC, mas nio de outros resultados importantes.
A PAS nio deve ser <120 mmHg. Para doentes com DRC, as
evidéncias sugerem que o intervalo alvo da PA deve ser 130-139
mmBHg.

Para que limite minimo deve ser reduzida a tensdo arterial
diastolica? O alvo ideal da PAD nio foi tio bem definido, mas é
recomendado um alvo de PAD de <80 mmHg. Alguns doentes
com artérias rigidas e hipertensdo sistolica isolada jd terdo os
niveis de PAD abaixo deste valor. Estes sdo doentes de alto-risco
e a PAD baixa nio deve desencorajar o tratamento da sua PAS
elevada até ao valor ideal recomendado, desde que o tratamento
seja bem tolerado.

A necessidade de fazer melhor no controlo da PA. Uma
mensagem fundamental nestas Guidelines ¢ a necessidade de
fazer melhor para melhorar as taxas de controlo da PA. Apesar da
evidéncia esmagadora dos beneficios do tratamento, em média,
<50% dos doentes com hipertensio tratada atingem uma meta de
PAS de <140 mmHg. A inércia do médico (titulagio inadequada
do tratamento, especialmente em monoterapia) ¢ uma fraca
adesdo do doente ao tratamento (especialmente quando baseado
em virios comprimidos) sio agora reconhecidas como os
principais factores que contribuem para o fraco controlo da PA.

14.

15.

16.

17.

Iniciar o tratamento na maioria dos doentes com dois
fairmacos, ndo um. A monoterapia é normalmente uma terapia
inadequada para a maior parte das pessoas com hipertensio;
isto serd especialmente verdade agora que, para muitos doentes,
os alvos de tratamento da PA sio mais baixos do que em
Guidelines anteriores. Estas Guidelines comegaram a normalizar
o conceito de que a terapia inicial para a maioria dos doentes
com hipertensdo deveria ser feita com uma combinagio de
dois medicamentos, ndo apenas um. A Unica exce¢io seria num
nimero limitado de doentes com uma PA basal mais baixa,
préxima do seu alvo recomendado, que poderiam chegar aquele
alvo com apenas um medicamento, ou em alguns doentes mais
frageis, idosos ou muito idosos, nos quais uma redugio mais
suave da PA pode ser desejavel. A evidéncia sugere que esta
abordagem vai melhorar a velocidade, eficiéncia e consisténcia
da redugio inicial da PA e do controlo da mesma, ¢ é bem
tolerada pelos doentes.

Umaestratégiade comprimido dnico paratratarahipertensio.
A fraca resposta 2 medicagdo de diminui¢io da PA alongo prazo
¢ agora reconhecida como um factor importante que contribui
para as baixas taxas de controlo da PA. A pesquisa mostrou uma
correlagdo direta entre 0 nimero de comprimidos para baixar a
PA e a fraca adesdo aos firmacos. Além disso, foi demonstrado
que a terapia de CCU aumenta a adesio ao tratamento. A
terapia de CCU ¢é agora a estratégia preferida para o tratamento
inicial de hipertensio com combinagio de dois medicamentos
e para terapias com combinagio de trés medicamentos, quando
necessdrio. Isto vai controlar a PA da maioria dos doentes com
um Unico comprimido e poderd transformar as taxas de controlo
de PA.

Um algoritmo simplificado de tratamento farmacoldgico.
Simplificimos a estratégia de tratamento para que doentes
com hipertensio nio complicada e muitos doentes com uma
variedade de comorbidades (e.g. LOMH, diabetes, DAP
ou doenga cerebrovascular) recebam medicagio semelhante.
Recomendamos uma combina¢io de um inibidor da ECA
ou ARAs com um BCC ou diuréticos tiazidico ou tiazida-
like como terapia inicial para a maior parte dos doentes. Para
aqueles que precisam de trés medicamentos, recomendamos
uma combina¢io de inibidor da ECA ou ARAs com um
BCC e um diurético tiazidico/ tiazida-/ike. Recomendamos
que os betabloqueadores sejam utilizados quando houver uma
indicagio especifica para a sua utilizagio (e.g. angina, apés
enfarte do miocdrdio, ICFEr, ou quando ¢ necessério controlar
o ritmo cardiaco).

Hipertensao nas mulheres e durante a gravidez. Em mulheres
com hipertensio que estdo a planear uma gravidez, inibidores da
ECA ou ARAs e diuréticos devem ser evitados, e a medicagio
preferencial para a diminuic¢do da PA, se necessaria, deve incluir
alfa metildopa, labetalol ou BCCs. Os mesmos farmacos sdo
adequados se a reducio da PA for necessiria em mulheres
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gravidas. Inibidores da ECA ou ARAs nio devem ser utilizados
em mulheres gréavidas.

Podera uma terapéutica com dispositivos ter um papel no
tratamento da hipertensio? Um nimero de terapéuticas
baseadas em dispositivos foi desenvolvido e estudado para o
tratamento da hipertensdo. Até a data, os resultados destes
estudos nio forneceram evidéncias suficientes para recomendar
a sua utilizagdo habitual. Consequentemente, a utilizagdo de
terapéuticas baseadas em dispositivos nio é recomendada para
o tratamento habitual da hipertensdo, excepto no contexto
de estudos clinicos e ERCs, até que estejam disponiveis mais
evidéncias acerca da sua seguranga e eficicia.

Gerir o risco de doen¢a cardiovascular em doentes
hipertensos, para além da PA: estatinas. Para doentes
hipertensos com um risco de DCV moderado ou mais
elevado, ou aqueles com DCV comprovada, a diminui¢do da
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PA, por si s6, ndo vai reduzir o risco de forma ideal. Estes
doentes poderiam também beneficiar de uma terapéutica
com estatinas, que reduz ainda mais o risco de um enfarte
do miocdrdio em aproximadamente um terco, e o risco de
AVC em aproximadamente um quarto, mesmo quando a PA
estd controlada. Foram registados beneficios semelhantes em
doentes hipertensos que estavam no limiar entre o risco baixo
e o risco moderado. Por isso, muito mais doentes hipertensos
poderiam beneficiar de uma terapéutica com estatina do que
aqueles que presentemente recebem este tipo de terapéutica.
Gerir o risco de doen¢a cardiovascular em doentes
hipertensos, para além da PA: terapéutica antiplaquetaria.
A terapéutica antiplaquetdria, particularmente a aspirina em
baixa dosagem, ¢ recomendada como prevengio secundiria em
doentes hipertensos, mas nio é recomendada como prevengio
primdria. (i.e. em doentes sem DCV)
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13. MENSAGENS DAS GUIDELINES SOBRE “O QUE FAZER” E “O QUE NAO FAZER”.

Recomendagoes Classe ® | Nivel®

Classificacao da PA

Recomenda-se que a PA seja classificada como &ptima, normal, normal-alta, ou
hipertensdo graus 1-3, de acordo com a PA de consultério.

Rastreio de hipertensao

Sao recomendados programas de rastreio de hipertensdo. A PA de consultdrio de todos os
adultos (218 anos) deve ser medida e registada no seu ficheiro clinico. Todos devem ter
conhecimento da sua PA.

Diagnéstico de hipertensdo

Recomenda-se que se baseie o diagndstico de hipertensdo em:

e Varias mediges de PA de consultério em mais do que uma consulta, excepto quando
a hipertensdo é severa (e.g. grau 3 e principalmente em pacientes de alto risco). Em
cada consulta, devem ser registadas trés medi¢cGes de PA, com 1-2 minutos de
intervalo entre elas, e devem ser feitas medi¢Oes adicionais se as duas primeiras
diferirem em >10mgHg. A PA do paciente é a média das duas ultimas medigoes.

ou

. Medicdo da PA fora do consultério, com MAPA e/ou AMPA, desde que estas
medicdes sejam logistica e economicamente viaveis.

Limiares da PA de consultério para o inicio do tratamento farmacolégico da hipertensao

Recomenda-se o inicio imediato de tratamento farmacoldgico para diminui¢cdao da PA em
pacientes com hipertensado de grau 2 ou 3 em qualquer nivel de risco CV, em simultaneo
com o inicio de mudancas no estilo de vida.

Em pacientes com hipertensdo de grau 1:

e S3o recomendadas mudancas no estilo de vida para determinar se isso vai normalizar
a PA.

e Em pacientes com hipertensdo de grau 1 com risco baixo a moderado e sem evidéncia
de LOMH, o tratamento farmacoldgico para redugdo da PA é recomendado se o
paciente continuar hipertenso depois de um periodo de mudangas no estilo de vida.

e Em pacientes com hipertensdo de grau 1 com risco alto ou com evidéncia de LOMH, é
recomendado o inicio imediato do tratamento farmacolégico, em simultianeo com
mudancas no estilo de vida.
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Em pacientes idosos em boa forma fisica (mesmo que tenham >80 anos), o tratamento
farmacolégico para reducdo da PA e mudangas no estilo de vida sdo recomendados
quando a PAS é de 2160mmHg.

Recomenda-se tratamento farmacoldgico para redugdo da PA e mudangas no estilo de vida
em pacientes mais idosos, em boa forma fisica (>65 anos, mas ndo >80 anos), quando a
PAS esta dentro do intervalo de grau 1 (140-159 mmHg), desde que o tratamento seja bem
tolerado.

Recomendam-se mudangas no estilo de vida para pacientes com PA normal-alta (130-139
mmHg/ 85-89 mmHg).

Parar o tratamento farmacoldgico para redugdo da PA com base na idade, mesmo quando
0s pacientes atingem a idade de >80 anos, ndo é recomendado, desde que aquele
tratamento seja bem tolerado.

Metas de tratamento de PA de consultério

Recomenda-se que o primeiro objectivo do tratamento deva ser baixar a PA para <140/ 90
mmHg em todos os pacientes, e desde que o tratamento seja bem tolerado, os valores da
BP tratada devem apontar para 139/ 80 mmHg ou mais baixos na maioria dos pacientes.

Em pacientes com idade <65anos a receber tratamento farmacoldgico para redugdo da PA,
recomenda-se que a PAS seja reduzida para um intervalo de PA de 120-129 mmHg na
maioria dos pacientes.d

Em pacientes idosos (com idade >65 anos) a receber tratamento farmacoldgico para
reducdo da PA, recomenda-se que a PAS seja apontada para um intervalo de PA entre 130-
139 mmHg.

Tratamento da hipertensdao: mudangas no estilo de vida

Recomenda-se a redugdo do consumo didrio de sal para < 5g.

Recomenda-se restringir o consumo de alcool para < 14 unidades por semana para os
homens e < 8 unidades por semana para as mulheres.

Recomenda-se o aumento do consumo de vegetais, frutas frescas, peixe, nozes, acidos
gordos ndo saturados (azeite de oliva); baixo consumo de carnes vermelhas; e consumo de
produtos lacteos com baixo teor de gordura.

O controle do peso corporal é indicado para evitar a obesidade (IMC> 30 kg / m2 ou
circunferéncia da cintura> 102 cm nos homens e> 88 cm nas mulheres) e visar um IMC
saudavel (cerca de 20 a 25 kg / m2) e os valores da circunferéncia da cintura (<94 cm em
homens e <80 cm em mulheres) para reduzir o risco de PA e CV.

Recomenda-se exercicio aerdbico regular (por exemplo 230 min de exercicio dindmico
moderado em 5 a 7 dias por semana).

Recomenda-se a cessag¢do do tabagismo, cuidados de suporte e encaminhamento para
programas de cessagdo do tabagismo.

Recomenda-se que seja evitado o consumo excessivo e descontrolado de alcool.

Tratamento da hipertensdo: tratamento farmacolégico

O tratamento combinado é recomendado como terapia inicial para a maioria dos pacientes
hipertensos. As combinagdes preferidas devem compreender um bloqueador SRA (um
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inibidor da ECA ou um ARA) com um BBC ou diurético. Outras combinag¢des das cinco
principais classes podem ser usadas. Recomenda-se que os betabloqueadores sejam
combinados com qualquer uma das outras principais classes de farmacos quando se
verificarem situagOes clinicas especificas (e.g. angina, pods-enfarte do miocardio,
insuficiéncia cardiaca ou controlo do ritmo cardiaco).

Recomenda-se iniciar o tratamento anti-hipertensivo com uma combinagdo de dois
medicamentos, de preferéncia numa CCU. As excepc¢Oes sdo pacientes idosos frageis e
pacientes com baixo risco e com hipertensdo grau 1 (principalmente se a PAS for <150

mm Hg) .342,346,351

Recomenda-se que, se a PA n3o for controlada® com uma combinacdo de dois formacos, o
tratamento seja aumentado para uma combinagdo de trés farmacos, geralmente um
bloqueador SRA com um BCC e diuréticos tiazida / tiazida like, preferencialmente como
CCuU.

Recomenda-se que, se a PA n3o for controlada® com uma combinacdo de trés farmacos, o
tratamento seja aumentado com a inclusdao de espironolactona ou, se nao for tolerado,
outros diuréticos, como amilorida ou doses mais altas de outros diuréticos, um
betabloqueador ou um bloqueador alfa.

N3o é recomendada a combinagdo de dois bloqueadores SRA.

Tratamento da hipertensao: terapias baseadas em dispositivos

A utilizagdo de terapias baseadas em dispositivos ndo é recomendado para o tratamento
habitual da hipertensdo, excepto no contexto de estudos clinicos e ERCs, até que mais
evidéncias sobre a sua seguranca e eficacia fiquem disponiveis.

Gestdo do risco de DCV em pacientes hipertensos

A avaliacdo de risco CV com o sistema SCORE é recomendada para pacientes hipertensos
que ainda ndo apresentam risco alto ou muito alto devido a DCV estabelecida, doencga
renal ou diabetes.

Recomendam-se estatinas para pacientes com risco CV alto ou muito alto.

A terapéutica antiplaquetaria, em particular a aspirina em dose baixa, é recomendada para
prevencdo secundaria em pacientes hipertensos.

A aspirina ndo é recomendada para prevengdo primaria em pacientes hipertensos sem
DCV.

N&o sdo recomendados testes genéticos de rotina em pacientes hipertensos.

AMPA = automedigio da pressio arterial no domicilio; ARA = antagonista dos recetores da angiotensina; BCC = bloqueadores dos canais de célcio; CCU = combinagio em
comprimido tnico; CV = cardiovascular; DCV = doenga cardiovascular; ECA = enzima conversora da angiotensina; ERC = ensaio randomizado controlado; IMC = indice
de massa corporal; LOMH = lesdo de 6rgio mediada pela hipertensio; MAPA = monitoriza¢do ambulatéria da pressio arterial; PA = pressio arterial; PAS = pressio arterial
sistélica; SCORE = Avaliagio de Risco Corondrio Sistemidtico; SRA = sistema renina—angiotensina.

* Classe de recomendagio.

® Nivel de evidéncia.

€ Em doentes com grau 1 de hipertensio e risco baixo-moderado, o tratamento farmacolégico pode ser precedido por um periodo prolongado de mudangas no estilo de vida
para determinar se isso vai normalizar a PA. A duragio das mudangas no estilo de vida, por si s6, vai depender do nivel da PA dentro do intervalo de grau 1 (i.e. a probabilidade
de conseguir controlar a PA apenas com mudangas no estilo de vida) e as oportunidades para mudangas significativas no estilo de vida em doentes individuais.

4 Menos evidéncias estdo disponiveis para esta meta em doentes com risco baixo-moderado.

¢ Adesdo a medicacio deve ser verificada.
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