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Em face do progresso verificado nos últimos anos na área de hipertensão arterial, com a publicação de inúmeros estudos
importantes que mudaram aspectos fundamentais da prática diária do tratamento dessa doença, a publicação das IV Dire-
trizes Brasileiras de Hipertensão, atualizando o III Consenso Brasileiro de Hipertensão Arterial, publicado em 1998, é de
extrema relevância.

O objetivo deste documento, como o dos anteriores1–3, é oferecer à comunidade médica um guia prático, objetivo e
adequado à realidade brasileira, para ser utilizado como referência na prevenção, no diagnóstico, tratamento e controle da
hipertensão arterial. Pela primeira vez foi empregado o grau de recomendação baseado no nível de evidência, de acordo
com as normas da Associação Médica Brasileira, e dois novos capítulos foram acrescentados, Epidemiologia e Hipertensão
Secundária, dando ao documento maior abrangência.

Este documento foi desenvolvido com a participação de 108 especialistas das várias regiões do país, sob o patrocínio da
Sociedade Brasileira de Hipertensão, Sociedade Brasileira de Cardiologia e Sociedade Brasileira de Nefrologia, em Cam-
pos do Jordão, no período de 1 a 3 de fevereiro de 2002. Participaram, também, representantes do Ministério da Saúde, da
Secretaria de Estado da Saúde de São Paulo e das seguintes sociedades:

n Academia Brasileira de Neurologia – ABN,
n Associação Brasileira para o Estudo da Obesidade – ABESO,
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n Sociedade Brasileira de Clínica Médica – SBCM,
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Em sintonia com a tendência científica mundial e a
orientação da Associação Médica Brasileira, as IV Di-
retrizes Brasileiras de Hiper tensão fundamentam
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baseados em níveis de evidência dos estudos clínicos
de referência:

ÍNDICE

Hipertensão Arterial:
A Importância do Problema______________________________________________________ 1

Capítulo

Capítulo

Capítulo

Capítulo

Capítulo

Capítulo

Capítulo

Capítulo

Capítulo

Diagnóstico & Classificação _____________________________________________________ 3

Investigação Clínico-Laboratorial &
Decisão Terapêutica ___________________________________________________________ 8

Abordagem Multiprofissional ____________________________________________________ 10

Tratamento Não-Medicamentoso ________________________________________________ 13

Tratamento Medicamentoso ____________________________________________________ 15

Situações Especiais __________________________________________________________ 23

Hipertensão Secundária _______________________________________________________ 26

Prevenção da Hipertensão e dos
Fatores de Risco Associados ___________________________________________________ 30

Referências Bibliográficas ______________________________________________________ 32

1

2

3

44

5

6

7

8

99

8

7

6

5

3

2

1

Grau A  – grandes ensaios clínicos aleatorizados e metanálises.

Grau B – estudos clínicos e observacionais bem desenhados.

Grau C – relatos e séries de casos.

Grau D – publicações baseadas em consensos e opiniões de especialistas.

02 - Apresentação.pm6 21/06/02, 10:054



HIPERTENSÃO ARTERIAL: A IMPORTÂNCIA DO PROBLEMA

1

A hipertensão arterial apresenta elevado custo médico-social,
principalmente por sua participação em complicações como:

n doença cerebrovascular,

n doença arterial coronária,

n insuficiência cardíaca,

n insuficiência renal crônica,

n doença vascular de extremidades.

A partir da década de 60, as doenças cardiovasculares supe-
raram as infecto-contagiosas como primeira causa de morte no
país.

Mortalidade

Em 1998, foram registrados 930 mil óbitos no Brasil. Desse
total, as doenças cardiovasculares foram responsáveis por 27%.
Excluindo-se os óbitos por causas mal definidas e por violência, tal
cifra aproxima-se de 40%.

Hipertensão Arterial:
A Importância do Problema

Observou-se, entre nós, aumento discreto do risco de morte
por doenças cardiovasculares no período de 1980 a 19841, com
queda da ordem de 19,6% até 1996. Houve redução aproximada
de 20% na mortalidade por doença cerebrovascular. A queda da
mortalidade por doença arterial coronária, no mesmo período, foi
de aproximadamente 13% (figura 1).

Nos Estados Unidos, porém, a queda foi de aproximadamente
60% nas mortes por doença cerebrovascular e 53% por doença
arterial coronária, no período de 1972 a 1994.

No Brasil, observou-se queda mais expressiva nas regiões
Sudeste e Sul e aumento nas regiões Centro-Oeste e Nordeste.
Na região Norte a tendência foi de estabilidade, com discreta redu-
ção em algumas faixas etárias2.

Os dados apresentados provêm do Sistema de Informação de
Mortalidade – SIM – do Ministério da Saúde, provenientes de ates-
tados de óbito, e, portanto, devem ser considerados com limita-
ções.

A hipertensão arterial é um dos mais importantes fatores de
risco para o desenvolvimento das doenças cardiovasculares, expli-
cando 40% das mortes por acidente vascular encefálico e 25%
daquelas por doença arterial coronariana3.

Figura 1 – Mortalidade no Brasil de 1980 a 1996.
Porcentagem de declínio ajustada por idade

 Adaptado ref. 1

Capítulo

11

Capitulo 01.pm6 21/06/02, 10:071



HIPERTENSÃO ARTERIAL: A IMPORTÂNCIA DO PROBLEMA

2

 Adaptado ref. 10

Prevalência

Há inquéritos de base populacional realizados
em algumas cidades do Brasil que apontam alta
prevalência. Utilizando-se o critério atual de diag-
nóstico de hipertensão arterial (≥ 140/90 mmHg),
as taxas de prevalência na população urbana adulta
brasileira em estudos selecionados variam de
22,3% a 43,9% (figura 2)4–9.

Hospitalizações

A hipertensão arterial e suas complicações são
também responsáveis por alta freqüência de inter-
nações (figura 3). A insuficiência cardíaca é a prin-
cipal causa de hospitalização entre as afecções
cardiovasculares, sendo duas vezes mais freqüente
do que as internações por acidente vascular cere-
bral.

De acordo com dados do Ministério da Saúde, ocorreram
1.150.000 internações por doenças cardiovasculares em 1998, com
custo global de 475 milhões de reais, correspondendo, na época, a
aproximadamente 400 milhões de dólares10.

Desafios principais

Diante da realidade assinalada, são estabelecidos os objetivos
para programas e políticas de controle de hipertensão arterial no
país:

IC: insuficiência cardíaca
AVC: acidente vascular cerebral
HAS: hipertensão arterial sistêmica

Figura 2 – Prevalência de hipertensão arterial:
estudos populacionais para pressão arterial

≥≥≥≥≥ 140/90 mmHg

n reduzir complicações, internações e mortes relacionadas
à hipertensão;

n reduzir a prevalência da doença hipertensiva;

n aumentar o grau de conhecimento da população sobre a
importância do controle da hipertensão arterial;

n garantir acesso dos hipertensos a serviços básicos de saú-
de, com resolubilidade;

n incentivar políticas e programas comunitários.

DAC: doença arterial coronária
Outras: doença vascular periférica, arritmias e outras.

Figura 3 – Número de hospitalizações por doença cardiovascular, 1998–2001
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DIAGNÓSTICO & CLASSIFICAÇÃO

3

A medida da pressão arterial é comprovadamente o elemento
chave para estabelecer o diagnóstico da hipertensão arterial.

Medida da pressão arterial

A medida da pressão arterial deve ser obrigatoriamente reali-
zada em toda avaliação clínica de pacientes de ambos os sexos,
por médicos de todas as especialidades e pelos demais profissio-
nais de saúde, devidamente treinados.

Alguns estudos têm mostrado que na prática clínica nem sem-
pre a medida da pressão arterial é realizada de forma adequada1,2

(D). Os erros, no entanto, podem ser evitados com preparo apro-
priado do paciente, uso de técnica padronizada de medida da pres-
são arterial e equipamento calibrado3,4 (D).

O método mais utilizado é o indireto, com técnica auscultató-
ria, com esfigmomanômetro aneróide ou de coluna de mercúrio e
estetoscópio.

O esfigmomanômetro de coluna de mercúrio ainda é o equipa-
mento mais adequado, apesar de restrições quanto ao risco de
toxicidade e contaminação ambiental do mercúrio5 (D). O aparelho

aneróide deve ser periodicamente testado e devidamente calibra-
do a cada seis meses6,7 (B).

O uso de aparelhos eletrônicos afasta erros relacionados ao
observador, porém somente são indicados quando validados de
acordo com recomendações específicas e testados periodicamen-
te8 (D). A medida da pressão arterial na posição sentada deve ser
realizada de acordo com o procedimento descrito na tabela 1.

Rotina diagnóstica

Em cada consulta, deverão ser realizadas no mínimo duas me-
didas, com intervalo de um a dois minutos entre elas. Caso as pres-
sões diastólicas obtidas apresentem diferenças superiores a 5
mmHg, sugerem-se novas verificações, até que se obtenham me-
didas com diferença inferior a esse valor. De acordo com a situa-
ção clínica presente, recomenda-se repetir a medida da pressão
arterial em pelo menos duas ou mais visitas.

Na primeira avaliação, as medições devem ser obtidas em am-
bos os membros superiores. Em caso de diferença, utilizar sempre
o braço de maior pressão.

Diagnóstico & Classificação

1. Explicar o procedimento ao paciente, orientar que não fale
e deixar que descanse por 5 a 10 minutos em ambiente cal-
mo, com temperatura agradável. Promover relaxamento,
para atenuar o efeito do avental branco9–16.

2. Certificar-se de que o paciente não está com a bexiga cheia;
não praticou exercícios físicos há 60–90 minutos; não in-
geriu bebidas alcoólicas, café, alimentos, ou fumou até 30
minutos antes; e não está com as pernas cruzadas11–17 (B).

3. Utilizar manguito de tamanho adequado ao braço do pa-
ciente (tabela 2), cerca de 2 a 3 cm acima da fossa
antecubital, centralizando a bolsa de borracha sobre a arté-
ria braquial. A largura da bolsa de borracha deve corres-
ponder a 40% da circunferência do braço e o seu compri-
mento, envolver pelo menos 80%18 (B).

4. Manter o braço do paciente na altura do coração, livre de
roupas, com a palma da mão voltada para cima e cotovelo
ligeiramente fletido17–19 (B).

5. Posicionar os olhos no mesmo nível da coluna de mercúrio
ou do mostrador do manômetro aneróide3 (D).

6. Palpar o pulso radial e inflar o manguito até seu desapare-
cimento, para a estimativa do nível da pressão sistólica;
desinflar rapidamente e aguardar um minuto antes de in-
flar novamente3 (D).

7. Posicionar a campânula do estetoscópio suavemente sobre
a artéria braquial, na fossa antecubital, evitando compres-
são excessiva3 (D).

8. Inflar rapidamente, de 10 em 10 mmHg, até ultrapassar, de
20 a 30 mmHg, o nível estimado da pressão sistólica. Pro-
ceder a deflação, com velocidade constante inicial de 2 a 4
mmHg por segundo. Após identificação do som que deter-
mina a pressão sistólica, aumentar a velocidade para 5 a 6
mmHg para evitar congestão venosa e desconforto para o
paciente3 (D).

9. Determinar a pressão sistólica no momento do aparecimento
do primeiro som (fase I de Korotkoff), seguido de batidas
regulares que se intensificam com o aumento da velocida-
de de deflação. Determinar a pressão diastólica no desapa-
recimento do som (fase V de Korotkoff). Auscultar cerca
de 20 a 30 mmHg abaixo do último som para confirmar
seu desaparecimento e depois proceder à deflação rápida e
completa. Quando os batimentos persistirem até o nível
zero, determinar a pressão diastólica no abafamento dos
sons (fase IV de Korotkoff), anotar valores da sistólica/dias-
tólica/zero3 (D).

10. Registrar os valores das pressões sistólica e diastólica, com-
plementando com a posição do paciente, o tamanho do man-
guito e o braço em que foi feita a medida. Não arredondar
os valores de pressão arterial para dígitos terminados em
zero ou cinco19–20 (B).

11. Esperar 1 a 2 minutos antes de realizar novas medidas3.

12. O paciente deve ser informado sobre os valores obtidos da
pressão arterial e a possível necessidade de acompanhamento.

Tabela 1 – Procedimento de medida da pressão arterial

Capítulo
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DIAGNÓSTICO & CLASSIFICAÇÃO
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A posição recomendada para a medida da pressão arterial é a
sentada3,21–23 (D). Entretanto, a medida na posição ortostática deve
ser feita pelo menos na primeira avaliação, especialmente em ido-
sos, diabéticos, pacientes com disautonomias, alcoólicos e/ou em
uso de medicação anti-hipertensiva3 (D).

Medida residencial da pressão arterial
(MRPA)

As vantagens da MRPA em relação à medida de consultório
estão relacionadas na tabela 3.

Os aparelhos eletrônicos devidamente validados e calibrados
são os mais indicados para a medida da pressão arterial domici-
liar7 (D). Os pacientes devem ser adequadamente treinados para
obter as medidas (D). Até o momento, os limites de normalidade
para a medida residencial da pressão têm sido menores ou iguais
a 135/85 mmHg34 (A).

Medida ambulatorial da pressão arterial
(MAPA)

A MAPA é um método automático de medida indireta e intermitente
da pressão arterial durante 24 horas, enquanto o paciente realiza suas

Circunferência Denominação Largura Comprimento
do braço do manguito do manguito da bolsa

(cm) (cm) (cm)

< 6 Recém-nascido 3 6

6–15 Criança 5 15

16–21 Infantil 8 21

22–26 Adulto pequeno 10 24

27–34 Adulto 13 30

35–44 Adulto grande 16 38

45–52 Coxa 20 42

Tabela 2 – Dimensões aceitáveis da
bolsa de borracha para braços de

diferentes tamanhos3 (D)

Tabela 3 – Vantagens da
Medida Residencial da Pressão Arterial

nMaior número de medidas25 (B)

nBoa aceitabilidade pelo paciente26 (B)

nMelhor adesão ao tratamento27 (B)

nBoa reprodutibilidade28 (B)

nAfasta influência do observador e do ambiente de consultório29 (D)

nAtenua os erros e as preferências do observador30 (D)

nMenor efeito placebo31 (D)

nMelhor correlação com lesão de órgãos-alvo19 (D)

n Possíveis armazenamento, impressão e transmissão dos da-
dos a distância (B)

nDiminui número de visitas32 (D)

nAparelhos de menor custo33 (D)

Tabela 4 – Indicações para a MAPA

nHipertensão de consultório ou do avental branco

nAvaliação da hipertensão arterial resistente

nHipertensão arterial episódica

n Suspeita de episódios de hipotensão arterial sintomática

nAvaliação da eficácia da terapêutica anti-hipertensiva

atividades rotineiras, inclusive durante o sono. Afasta-se, portanto, a pos-
sibilidade de influência do observador e do ambiente de consultório na
medida da pressão arterial. Além disso, tem sido demonstrado que esse
método apresenta melhor correlação com o risco cardiovascular do que
a medida da pressão arterial de consultório35 (B). As principais indica-
ções para esse método estão apresentadas na tabela 4 (D).

Não existe ainda evidência de que esse método deva ser empre-
gado na avaliação rotineira do paciente hipertenso. Os valores de anor-
malidade para as médias do período de 24 horas, vigília e sono são,
respectivamente, 135/85 mmHg, 140/90 mmHg e 125/80 mmHg36 (D).

Situações especiais de medida da PA

Crianças

A determinação da pressão arterial em crianças é recomendada
como parte integrante de sua avaliação clínica37 (D). Critérios a serem
observados:

n a largura da bolsa de borracha do manguito deve corres-
ponder a 40% da circunferência do braço;

n o comprimento da bolsa do manguito deve envolver 80% a
100% da circunferência do braço;

n a pressão diastólica deve ser determinada na fase V de
Korotkoff.

Idosos

No idoso, há dois aspectos importantes38:

n maior freqüência de hiato auscultatório, que consiste no desa-
parecimento dos sons na ausculta durante a deflação do man-
guito, geralmente entre o final da fase I e o início da fase II dos
sons de Korotkoff. Tal achado pode subestimar a verdadeira
pressão sistólica ou superestimar a pressão diastólica;

n pseudo-hipertensão, caracterizada por nível de pressão ar-
terial falsamente elevado em decorrência do enrijecimento
da parede da artéria. Pode ser detectada por meio da ma-
nobra de Osler, que consiste na inflação do manguito no
braço até o desaparecimento do pulso radial. Se a artéria
for palpável após esse procedimento, sugerindo enrijeci-
mento, o paciente é considerado Osler-positivo.

Gestantes

Recomenda-se que a medida da pressão arterial em gestante
seja feita na posição sentada. A determinação da pressão diastóli-
ca deve ser realizada na fase V de Korotkoff39 (D).
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Critérios diagnósticos e classificação

Qualquer número é arbitrário. Qualquer classificação é insufi-
ciente. Entretanto, devem-se considerar no diagnóstico da hiper-
tensão, além dos níveis tensionais, os fatores de risco, a lesão de
órgãos-alvo e as comorbidades associadas. Há necessidade de
extrema cautela antes de rotular algum paciente como sendo hi-
pertenso, tanto pelo risco de falso-positivo como pela repercussão
na própria saúde do indivíduo e o custo social resultante.

Na fase diagnóstica, chama-se a atenção para a presença de
hipertensão do avental branco, caracterizada por níveis pressóri-
cos compatíveis com hipertensão na medida de consultório e nor-
motensão na MAPA ou na medida residencial. Trata-se de uma po-
pulação especial, pois estudos têm mostrado resultados distintos
em relação à presença40 (B) ou não de lesão em órgãos-alvo41 (B).

Não há evidência de benefícios de intervenções medicamen-
tosas nesse grupo de pacientes. Contudo, o paciente deve ser con-
siderado no contexto de seu risco cardiovascular global, permane-
cendo em seguimento clínico.

Os valores que permitem classificar os indivíduos adultos aci-
ma de 18 anos de acordo com seus níveis tensionais estão relacio-
nados na tabela 5.

Classificação Pressão sistólica Pressão diastólica
(mmHg) (mmHg)

Ótima < 120 < 80

Normal < 130 < 85

Limítrofe 130–139 85–89

Hipertensão

Estágio 1 (leve) 140–159 90–99

Estágio 2 (moderada) 160–179 100–109

Estágio 3 (grave) > 180 > 110

Sistólica isolada > 140 < 90
O valor mais alto de sistólica ou diastólica estabelece o estágio do quadro hi-
pertensivo. Quando as pressões sistólica e diastólica situam-se em categorias
diferentes, a maior deve ser utilizada para classificação do estágio.

Tabela 5 – Classificação da
pressão arterial (> 18 anos)

As tabelas 6 e 7 apresentam os valores de pressão arterial
referentes aos percentis 90 e 95 de pressão arterial para crianças
e adolescentes, de acordo com os percentis de estatura, para am-
bos os sexos. Consideram-se os valores abaixo do percentil 90
como normotensão; entre os percentis 90 e 95, como limítrofe; e
iguais ou superiores ao percentil 95, como hipertensão arterial.

Percentil

90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95

Idade
(anos)

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

11

12

13

14

15

16

17

5%

98
101
99

103
100
104
101
105
103
107
104
108
106
110
108
112
110
114
112
116
114
118
116
120
118
122
120
124
121
125
122
126
123
127

10%

98
102
99
103
101
104
102
106
103
107
105
109
107
111
109
113
111
115
113
117
115
119
117
121
119
123
121
125
122
126
123
127
123
127

75%

102
106
103
107
104
108
106
109
107
111
109
113
110
114
112
116
114
118
116
120
119
122
121
125
123
126
124
128
126
130
127
130
127
131

90%

103
107
104
108
105
109
107
111
108
112
110
114
112
115
114
117
116
119
118
122
120
124
122
126
124
128
125
129
127
131
128
132
128
132

5%

52
56
57
61
61
65
64
68
66
71
69
73
71
75
72
76
74
78
75
79
76
81
78
82
79
83
80
84
80
85
81
85
81
85

10%

52
56
57
61
61
65
64
68
67
71
69
73
71
75
72
77
74
78
75
79
77
81
78
82
79
83
80
84
81
85
81
85
81
86

25%

53
57
58
62
61
66
65
69
67
71
69
74
71
75
73
77
74
79
76
80
77
81
78
82
79
84
80
85
81
85
82
86
82
86

50%

53
58
58
62
62
66
65
69
68
72
70
74
72
76
74
78
75
79
77
81
78
82
79
83
80
84
81
85
82
86
82
87
83
87

75%

54
58
59
63
63
67
66
70
69
73
71
75
73
77
74
79
76
80
77
81
79
83
80
84
81
85
82
86
83
87
83
87
83
88

90%

55
59
60
64
64
68
67
71
69
74
72
76
74
78
75
79
77
81
78
82
79
83
81
85
82
86
83
87
83
88
84
88
84
88

95%

55
60
60
64
64
68
67
71
70
74
72
76
74
78
76
80
77
81
78
83
80
84
81
85
82
86
83
87
84
88
84
88
85
89

25%

99
103
101
104
102
106
103
107
105
108
106
110
108
112
110
114
112
116
114
118
116
120
118
122
120
124
122
126
123
127
124
128
124
128

50%

101
104
102
106
103
107
104
108
106
110
107
111
109
113
111
115
113
117
115
119
117
121
119
123
121
125
123
127
124
128
125
129
126
130

95%

104
108
105
109
106
110
108
111
109
113
111
114
112
116
114
118
116
120
118
122
120
124
123
126
124
128
126
130
128
131
129
132
129
133

PA sistólica (mmHg) por percentil de altura PA diastólica (mmHg) por percentil de altura

Tabela 6 – Meninas – Valores de pressão arterial (PA) referentes aos percentis 90 e 95 de
pressão arterial para meninas de 1 a 17 anos de idade, de acordo com o percentil de estatura
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Figura 1 – Gráfico de desenvolvimento de meninas
para cálculo do percentil de altura

Figura 2 – Gráfico de desenvolvimento de meninos
para cálculo do percentil de altura
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Exemplo: um menino com 12 anos de idade, medindo 155 cm
(percentil 75) e apresentando pressão arterial de 118/76 mmHg
será considerado normotenso – figura 2. Já outro menino de mes-
ma idade e mesma altura mas com pressão arterial de 124/80
mmHg será considerado limítrofe  – figura 2. Se esta segunda crian-
ça, ao invés de 155 cm, tivesse estatura de 150 cm (percentil 50),
o nível tensional de 124/80 mmHg o faria ser considerado hiper-
tenso.

Rotina de seguimento

As recomendações42 (D) para o seguimento estão apresenta-
das na tabela 8.

Percentil

90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95
90
95

Idade
(anos)

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

11

12

13

14

15

16

17

5%

94
98
98

102
101
105
103
107
104
108
105
109
106
110
108
112
109
113
111
115
113
117
115
119
118
121
120
124
123
127
126
130
128
132

10%

95
99
99
103
102
106
104
108
105
109
106
110
107
111
109
113
110
114
112
116
114
118
116
120
119
122
121
125
124
128
127
131
129
133

75%

101
105
104
108
107
111
109
113
111
114
112
116
113
117
114
118
116
119
117
121
119
123
121
125
124
128
127
131
130
133
132
136
135
139

90%

102
106
106
110
109
112
110
114
112
116
113
117
114
118
116
119
117
121
119
123
121
125
123
127
125
129
128
132
131
135
134
138
136
140

5%

49
54
54
58
59
63
63
67
66
71
70
74
72
77
74
79
76
80
77
81
77
82
78
83
78
83
79
83
80
84
81
86
83
88

10%

49
54
54
59
59
63
63
68
67
71
70
75
73
77
75
79
76
81
77
82
78
82
78
83
79
83
79
84
80
85
82
86
84
88

25%

50
55
55
60
60
64
64
68
68
72
71
75
73
78
75
80
77
81
78
83
79
83
79
84
80
84
80
85
81
86
82
87
85
89

50%

51
56
56
61
61
65
65
69
69
73
72
76
74
79
76
81
78
82
79
83
80
84
80
85
81
85
81
86
82
86
83
88
86
90

75%

52
57
57
62
62
66
66
70
69
74
73
77
75
80
77
82
79
83
80
84
81
85
81
86
81
86
82
87
83
87
84
89
87
91

90%

53
58
58
63
63
67
67
71
70
75
74
78
76
81
78
83
80
84
81
85
81
86
82
87
82
87
83
87
84
88
85
90
87
92

95%

54
58
58
63
63
68
67
72
71
76
74
79
77
81
79
83
80
85
81
86
82
87
83
87
83
88
83
88
84
89
86
90
88
93

25%

97
101
101
105
103
107
105
109
107
111
108
112
109
113
110
114
112
116
113
117
115
119
118
122
120
124
123
127
126
130
129
133
131
135

50%

99
103
103
107
105
109
107
111
109
113
110
114
111
115
112
116
114
118
115
119
117
121
120
124
122
126
125
129
128
132
131
134
133
137

95%

103
107
107
110
109
113
111
115
113
117
114
118
115
119
116
120
118
122
119
123
121
125
124
128
126
130
129
133
132
136
134
138
137
141

PA sistólica (mmHg) por percentil de altura PA diastólica (mmHg) por percentil de altura

Tabela 7 – Meninos – Valores de pressão arterial (PA) referentes aos percentis 90 e 95 de
pressão arterial para meninos de 1 a 17 anos de idade, de acordo com o percentil de estatura

* Modificar o esquema de seguimento de acordo com a condição
clínica do paciente.

** Se as pressões sistólica ou diastólica forem de estágios diferen-
tes, o seguimento recomendado deve ser definido pelo maior
nível pressórico.

*** Considerar intervenção de acordo com a situação clínica do
paciente (fatores de risco maiores, comorbidades e danos em
órgãos-alvo).

Pressão arterial inicial (mmHg)**

Sistólica Diastólica Seguimento

< 130 < 85 Reavaliar em 1 ano

130–139 85–89 Reavaliar em 6 meses ***

140–159 90–99 Confirmar em 2 meses ***

160–179 100–109 Confirmar em 1 mês ***

> 180 > 110 Intervenção imediata ou
reavaliar em 1 semana ***

Tabela 8 – Recomendações para seguimento
(prazos máximos para reavaliação)*
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Investigação Clínico-Laboratorial &
Decisão Terapêutica

Capítulo

33

A investigação clínico-laboratorial objetiva estabelecer as con-
dições explicitadas na tabela 1.

Tabela 1 – Objetivos da investigação
clínico-laboratorial

n Confirmar a elevação da pressão arterial e firmar o diagnóstico.

n Avaliar lesões de órgãos-alvo.

n Identificar fatores de risco para doenças cardiovasculares.

n Diagnosticar doenças associadas à hipertensão.

n Diagnosticar, quando houver, a causa da hipertensão arterial.

Para atingir tais objetivos, são fundamentais:

n história clínica, considerando, em especial, o que consta
da tabela 2;

n exame físico (tabela 3);
n avaliação laboratorial inicial do hipertenso (tabela 4)1.

A avaliação complementar (tabela 5) está indicada em pacien-
tes que apresentam elementos indicativos de hipertensão secun-
dária (tabela 6), de lesão em órgãos-alvo ou doenças associadas,
que devem ser investigadas por métodos específicos2.

Tabela 2 – Dados relevantes da história clínica
dirigida ao paciente hipertenso

n Identificação: sexo, idade, raça e condição socioeconômica.

n História atual: duração conhecida de hipertensão arterial e níveis de
pressão, adesão e reações adversas aos tratamentos prévios; sinto-
mas de doença arterial coronária; sinais e sintomas sugestivos de
insuficiência cardíaca; doença vascular encefálica; insuficiência
vascular de extremidades; doença renal; diabete melito; indícios de
hipertensão secundária (tabela 6).

n Investigação sobre diversos aparelhos e fatores de risco: dislipidemia,
tabagismo, sobrepeso e obesidade, sedentarismo, perda de peso carac-
terísticas do sono, função sexual, doença pulmonar obstrutiva crônica.

n História atual ou pregressa: gota, doença arterial coronária, insufi-
ciência cardíaca.

n História familiar de acidente vascular encefálico, doença arterial
coronariana prematura (homens < 55 anos, mulheres < 65 anos);
morte prematura e súbita de familiares próximos.

n Perfil psicossocial: fatores ambientais e psicossociais, sintomas de
depressão, ansiedade e pânico, situação familiar, condições de tra-
balho e grau de escolaridade.

n Avaliação dietética, incluindo consumo de sal, bebidas alcoólicas,
gordura saturada e cafeína.

n Consumo de medicamentos ou drogas que podem elevar a pressão
arterial ou interferir em seu tratamento.

n Atividade física.

Tabela 3 – Dados relevantes do exame físico
dirigido ao paciente hipertenso

n Obtenção de peso e altura para cálculo do índice de massa corporal.

n Inspeção: fácies e aspectos sugestivos de hipertensão secundária (ta-
bela 6).

n Sinais vitais: medida da PA e freqüência cardíaca (tabela 1 – cap. 2).

n Pescoço: palpação e ausculta das artérias carótidas, verificação da
presença de estase venosa e palpação de tireóide.

n Exame do precórdio: ictus sugestivo de hipertrofia ou dilatação do
ventrículo esquerdo; arritmias; 3a bulha, que sinaliza disfunção sistó-
lica do ventrículo esquerdo; ou 4a bulha, que sinaliza presença de
disfunção diastólica do ventrículo esquerdo, hiperfonese de 2a bulha
em foco aórtico, além de sopros nos focos mitral e aórtico.

n Exame do pulmão: ausculta de estertores, roncos e sibilos.

n Exame do abdome: massas abdominais indicativas de rins policísti-
cos, hidronefrose, tumores e aneurismas. Identificação de sopros
abdominais na aorta e nas artérias renais.

n Extremidades: palpação de pulsos braquiais, radiais, femorais, tibiais
posteriores e pediosos. A diminuição da amplitude ou o retardo do pulso
das artérias femorais sugerem doença obstrutiva ou coartação da aorta.

n Avaliação de eventual edema.

n Exame neurológico sumário.

n Exame de fundo do olho: identificar estreitamento arteriolar, cruza-
mentos arteriovenosos patológicos, hemorragias, exsudatos e papi-
ledema.

Tabela 4 – Avaliação inicial de rotina
para o paciente hipertenso

n Análise de urina (D).

n Dosagens de potássio e creatinina (D).

n Glicemia de jejum (D).

n Colesterol total, LDL*, HDL, triglicérides (D).

n Eletrocardiograma convencional (D).

* Pode-se calcular o LDL-colesterol, quando a dosagem de triglicérides for abaixo de 400
mg/dl, pela fórmula: LDL-colesterol = colesterol total – HDL-colesterol – triglicérides/5.

Tabela 5 – Avaliação para pacientes
de subgrupos específicos

n Pacientes com diabete melito ou doença renal: em caso de proteinú-
ria > 0,5 g/24 horas, recomenda-se níveis mais baixos de pressão
arterial (B).

n Pacientes hipertensos e diabéticos: recomenda-se pesquisa de mi-
croalbuminúria (B).

n Pacientes com glicemia de jejum entre 110 e 125 mg/dl: recomen-
da-se a realização de glicemia pós-prandial (D).
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Tabela 6 – Indícios de hipertensão secundária

n Início da hipertensão antes dos 30 anos ou após os 50 anos de idade.

n Hipertensão arterial grave (estágio 3) e/ou resistente à terapia.

n Tríade do feocromocitoma: palpitações, sudorese e cefaléia em crises.

n Uso de fármacos e drogas que possam elevar a PA (tabela 1 – cap. 8)

n Fácies ou biotipo de doença que cursa com hipertensão: doença re-
nal, hipertireoidismo, acromegalia, síndrome de “Cushing”.

n Presença de massas ou sopros abdominais.

n Assimetria de pulsos femorais.

n Aumento da creatinina sérica.

n Hipopotassemia espontânea (< 3,0 mEq/l).

n Exame de urina anormal (proteinúria ou hematúria).

As indicações para exames específicos, como MRPA e MAPA,
estão nas tabelas 3 e 4 – cap. 2. As indicações do ecocardiograma
estão na tabela 7.

Decisão terapêutica

Para a tomada da decisão terapêutica é necessária a confir-
mação diagnóstica, seguindo-se a estratificação de risco, que le-
vará em conta, além dos valores pressóricos, a presença de le-
sões em órgãos-alvo, de fatores de risco cardiovasculares e doen-
ças associadas (tabelas 8, 9 e 10).

O fluxograma da figura 1 poderá ser seguido como um guia
prático para a decisão terapêutica.

Tabela 7 – Recomendações para a utilização do
ecocardiograma3

n Para avaliação de possível hipertrofia de ventrículo esquerdo e esta-
belecimento de risco cardiovascular (C).

n Para hipertensos com suspeita de hipertrofia de ventrículo esquerdo,
disfunções sistólica e diastólica ou doença arterial coronária (D).

n Não deverá ser utilizado para avaliação de regressão da massa ventricu-
lar esquerda como análise da ação terapêutica anti-hipertensiva (D).

Tabela 9 – Classificação do risco individual dos
pacientes em função da presença de

fatores de risco e de lesão em órgãos-alvo

Risco A Sem fatores de risco e sem lesão em órgãos-alvo.

Risco B Presença de fatores de risco (não incluindo diabete melito)
e sem lesão em órgãos-alvo.

Risco C Presença de lesão em órgãos-alvo, doença cardiovascular
clinicamente identificável e/ou diabete melito.

Tabela 10 – Decisão terapêutica,
segundo risco e pressão arterial

Risco A Risco B Risco C

Normal/limítrofe MEV MEV MEV*

(130–139/85–89)

Estágio 1 MEV MEV** TM

(140–159/90–99) (até 12 meses) (até 6 meses)

Estágios 2 e 3 TM TM TM

(≥ 160/≥100)

MEV = Mudança de estilo de vida; TM = tratamento medicamentoso
* TM se insuficiência cardíaca, renal crônica ou diabete.
** TM se múltiplos fatores de risco.

Figura 1 – Fluxograma para orientação
da decisão terapêutica

Tabela 8 – Componentes para a estratificação do risco
individual dos pacientes em função da presença de

fatores de risco e de lesão em órgãos-alvo

Fatores de risco maiores

n Tabagismo

n Dislipidemias

n Diabete melito

n Idade acima de 60 anos

n História familiar de doença cardiovascular em:

w mulheres com menos de 65 anos

w homens com menos de 55 anos

Lesões em órgãos-alvo e doenças cardiovasculares

n Doenças cardíacas

w Hipertrofia do ventrículo esquerdo

w Angina do peito ou infarto agudo do miocárdio prévio

w Revascularização miocárdica prévia

w insuficiência cardíaca

n Episódio isquêmico ou acidente vascular cerebral

n Nefropatia

n Doença vascular arterial de extremidades

n Retinopatia hipertensiva
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Abordagem MultiprofissionalCapítulo

44

Como a hipertensão arterial é uma doença multifatorial, que
envolve orientações voltadas para vários objetivos, seu tratamento
poderá requerer o apoio de outros profissionais de saúde, além do
médico1.

Objetivos múltiplos exigem diferentes abordagens, e a forma-
ção de uma equipe multiprofissional irá proporcionar essa ação
diferenciada1–4,17,21–27. Essa abordagem multiprofissional é particu-
larmente útil no atendimento ambulatorial, ampliando o sucesso
do tratamento anti-hipertensivo e do controle dos demais fatores
de risco cardiovascular.

Prevenir e tratar a hipertensão arterial envolve, fundamen-
talmente, ensinamentos para introduzir inclusive mudanças de
hábitos de vida. A implementação dessas mudanças, porém, é
lenta e, na maioria das vezes, não é mantida com a continuida-
de necessária5, e por serem medidas educativas, necessitam
de continuidade2–4,23,26. Devem ser promovidas por meio de ações
individualizadas, elaboradas para atender às necessidades es-
pecíficas de cada paciente, de modo a serem mantidas ao lon-
go do tempo6,21,22,24,26.

O trabalho da equipe multiprofissional poderá dar aos pacien-
tes e à comunidade motivação suficiente para vencer o desafio de
adotar atitudes que tornem as ações anti-hipertensivas efetivas e
permanentes1–3,7,13,14,17 (B).

Equipe multiprofissional

A equipe multiprofissional deve ser constituída por profissio-
nais que lidem com pacientes hipertensos: médicos, enfermeiros,
técnicos e auxiliares de enfermagem, nutricionistas, psicólogos,
assistentes sociais, professores de educação física, farmacêuticos,
funcionários administrativos e agentes comunitários de saúde. En-
tretanto, não há necessidade de todo esse grupo para a formação
da equipe.

O que determina a existência dessa equipe é a filosofia de tra-
balho, que visa ao bem-estar dos pacientes e da comunidade. Os
membros de um grupo multiprofissional, respeitada a especificida-
de de sua formação básica, devem conhecer a ação individual de
cada um dos outros membros2,3. Além disso, cada local de trabalho
deve adequar-se à sua realidade.

Principais vantagens desse tipo de atuação

n o número de indivíduos atendidos será maior quanto mais
afinada estiver a equipe em seus diversos modos de abor-
dagem;

n a adesão ao tratamento será nitidamente superior;

n o número de pacientes com pressão arterial controlada e
adotando hábitos de vida saudáveis será, conseqüentemen-
te, muito maior;

n cada paciente poderá ser um replicador de conhecimentos
sobre tais hábitos;

n haverá favorecimento de ações de pesquisa em serviço, já
que a sistematização do atendimento possibilitará esse tipo
de atuação.

Existem vantagens adicionais, como o crescimento profis-
sional pela constante troca de informações, maior confiança in-
dividual e no serviço como um todo (C).

Ações comuns à equipe multiprofissional

As ações comuns a todos os membros da equipe multidiscipli-
nar são:

n promoção à saúde (ações educativas com ênfase em mu-
danças do estilo de vida, correção dos fatores de risco e
produção de material educativo);

n treinamento de profissionais;

n encaminhamento a outros profissionais, quando indicado;

n ações assistenciais individuais e em grupo;

n participação em projetos de pesquisa;

n gerenciamento do programa.

Ações específicas individuais

Apesar da definição bastante clara do papel exercido pelos di-
ferentes profissionais, haverá circunstâncias em que as funções
serão comuns, e isso deve acontecer de maneira natural. Essa
naturalidade somente será possível na imbricação de funções, se
for adotada uma perfeita uniformidade de linguagem na constitui-
ção do grupo, evitando-se que idéias ou terminologias conflitantes
possam dificultar o processo educativo do paciente.

Participação do Médico

n consulta médica (ver avaliação clínico-laboratorial);

n responsabilidade pelas condutas terapêuticas em conso-
nância com as regras gerais da diretriz;

n avaliação clínica dos pacientes com pressão controlada pelo
menos uma vez por ano;

n apoio aos demais membros, quando necessário1,2,17 (B).
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Participação do Enfermeiro

n consulta de enfermagem1,20,28:

• medida da pressão arterial;

• investigação sobre fatores de risco e hábitos de vida;

• estratificação do risco individual;

• orientação sobre a doença, o uso de medicamentos e
seus efeitos adversos;

• avaliação de sintomas e orientações sobre hábitos de
vida pessoais e familiares;

n acompanhamento do tratamento dos pacientes com a pres-
são arterial sob controle;

n encaminhamento ao médico pelo menos anualmente, e com
maior freqüência nos casos em que a pressão não estiver
devidamente controlada ou na presença de outras inter-
corrências;

n administração do serviço (controle de retornos, busca de
faltosos e controle de consultas agendadas);

n delegação das atividades do técnico/auxiliar de enferma-
gem2 (B).

Participação da Nutricionista

n consulta de nutrição:

• anamnese alimentar, avaliando freqüência, quantidade
e qualidade de alimentos, intolerâncias e alergias ali-
mentares15.

• diagnóstico nutricional, estabelecido após a anamnese
alimentar e o levantamento de dados antropométricos, bio-
químicos e identificação de sinais clínicos nutricionais;

• prescrição e orientação específica da dieta, conside-
rando aspectos socioeconômicos, culturais e ambien-
tais, inclusive com a realização de “oficinas”, que pos-
sibilitem a implementação dos conhecimentos alimen-
tares e nutricionais, traduzidos em preparações alimen-
tares saborosas, práticas atrativas e saudáveis;

• avaliação da interação de alimentos e/ou nutrientes com
medicamentos16;

n seguimento da evolução nutricional;

n educação nutricional individual e em grupo14,15;

n estratificação do risco individual (B) .

Participação do Psicólogo2,6,8,10:

n consulta de psicologia:

•  avaliação e tratamento de aspectos emocionais que
interfiram na qualidade de vida do paciente, seu nível
de estresse e a adesão ao tratamento global da hiper-
tensão arterial2,8;

• avaliação de como o paciente processa a informação
quanto à saúde, para que o método de comunicação
com ele seja devidamente individualizado e o plano de
mudanças de hábitos de vida seja mantido6;

n atendimento a familiares, para facilitar as mudanças de
hábitos de vida do paciente e a adesão ao tratamento;

n assessoria a outros profissionais, para esclarecer a melhor
abordagem do paciente;

n condução de grupo de apoio para maior harmonia da equipe;

n atendimento a grupos de pacientes, possibilitando a inova-
ção e a adequação de modelos que viabilizem melhor ade-
são ao tratamento instituído2;

n implementação de treino de controle do estresse, de prefe-
rência em grupo, com o objetivo de reduzir a influência do
estresse emocional na reatividade cardiovascular dos pa-
cientes2,10;

n estratificação do risco individual (B).

Participação da Assistente Social

n entrevista social para identificação socioeconômica e fami-
liar, caracterização da situação de trabalho e previdência,
e levantamento de expectativas sobre a doença e seu tra-
tamento)1;

n atualização do cadastro de recursos sociais (para encami-
nhamento do atendimento das dificuldades dos pacientes
e familiares que possam interferir na terapêutica)1;

n interação de equipe multiprofissional, paciente e comuni-
dade;

n desenvolvimento de atividades visando à organização dos
pacientes em Associações de Portadores de Hipertensão
Arterial;

n busca ativa de faltosos (B).

Participação do Professor de Educação Física:

n programação e supervisão das atividades físicas (individuais
e em grupo) dos pacientes, adequando-as às realidades lo-
cais e às características específicas de cada paciente11,19 (B).

n programação e execução de projetos de atividade física para
prevenção da hipertensão arterial na comunidade.

Participação do Farmacêutico:

n participação em comitês para a seleção de medicamentos;

n promoção do gerenciamento do estoque, do armazenamen-
to correto e dispensação de medicamentos;

n promoção da atenção farmacêutica ao paciente (orienta-
ção individual ou em grupo e acompanhamento do uso de
medicamentos)1,18;
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n orientação quanto ao uso racional de medicamentos à po-
pulação (alerta à não-automedicação, campanhas educa-
tivas)1,18;

Participação de Funcionários Administrativos:

n recepção dos pacientes2,3;

n controle e agendamento de consultas e reuniões2,3 (C).

Participação de Agentes Comunitários de Saúde:

n coleta de dados referentes à hipertensão arterial;

n sugestão de encaminhamento para Unidades de Saúde de
Referência;

n ações educativas primárias, visando à promoção de saúde;

n busca ativa de faltosos.

Ações em grupo

Reuniões com pacientes

As ações educativas e terapêuticas em saúde devem ser de-
senvolvidas com grupos de pacientes, seus familiares e a comuni-
dade, sendo adicionais às atividades individuais.

A equipe deve usar todos os recursos disponíveis para orienta-
ção, educação e motivação, não somente para o uso ininterrupto
dos medicamentos, mas também para modificar fatores de risco
cardiovasculares, aumentando, conseqüentemente a adesão ao
tratamento.

Os recursos disponíveis vão desde o contato individual até a
utilização de fontes de informações coletivas, como folhetos, reu-
niões, palestras, simpósios, peças teatrais, vídeos e músicas edu-
cativas. A utilização de músicas com ritmos regionais favorece a
sedimentação de conhecimentos a respeito da hipertensão arte-
rial e dos fatores de risco.

Nesse tipo de atividade, o paciente se identifica com outros
indivíduos com problemas semelhantes, aprendendo a expressar
seus medos e expectativas. Com isso, passa a compartilhar das
experiências de todos, a discutir, buscando soluções reais para
problemas de saúde semelhantes aos seus1,21–26,29 (B).

Reuniões da equipe

Atividades periódicas com a participação de todo o grupo para
a análise crítica das ações desenvolvidas, acerto de arestas e no-
vas orientações, caso necessário3 (C).

Atividades que devem contar com a
participação da equipe multiprofissional

Programas comunitários

A equipe multiprofissional deve procurar estimular, por meio
dos pacientes, dos representantes da comunidade e da sociedade
civil, o desenvolvimento de atividades comunitárias12.

A criação de Ligas e Associações de Portadores de Hiperten-
são Arterial é uma estratégia que também pode aumentar a ade-
são do paciente ao tratamento instituído13,17 (B).

Atividades conjuntas (equipes/pacientes)

Devem ocorrer concomitantemente, reunindo diversas equipes
multiprofissionais e grupos de pacientes13.

n Entre as equipes:
colaboram para a troca de experiências e a atualização entre
os serviços e, principalmente, desenvolvem estratégias para
a melhoria na atuação junto aos pacientes.

n Entre os pacientes:
colaboram para a identificação de problemas comuns, o escla-
recimento de dúvidas e o encaminhamento de soluções (D).

Sugestões para implantação do serviço

n Definição da equipe multiprofissional mínima de trabalho e
tarefas de cada um, sensibilizando todos para a importân-
cia do programa.

n Fluxograma de atendimento: cada serviço, de acordo com
sua equipe, irá estabelecer uma estratégia, devendo estar
aí incluídas atividades individuais e/ou de grupo.

n Informação ao paciente sobre a rotina de atendimento, para
que tenha maior compreensão e, conseqüentemente, maior
adesão ao tratamento.

n ações administrativas:

• cartão do paciente;

• obrigatoriedade do registro de todos os dados do pa-
ciente em prontuário;

• reuniões periódicas da equipe buscando uniformização
de procedimentos e linguagem.

Não há necessidade da existência de todos os profissionais
nos grupos de atendimento multiprofissional a serem constituídos.
O que determina o bom funcionamento do grupo é sua filosofia de
trabalho: caminhar unido na mesma direção.
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O excesso de peso é um fator predisponente para a hiperten-
são (A). Estima-se que 20% a 30% da prevalência de hipertensão
arterial pode ser explicada por essa associação1–3 (A).

Todos os hipertensos com excesso de peso devem ser incluí-
dos em programas de redução de peso. A meta é alcançar um
índice de massa corporal (IMC) inferior a 25 kg/m2 e circunferência
da cintura inferior a 102 cm para homens e 88 cm para mulheres,
embora a diminuição de 5% a 10% do peso corporal inicial já seja
capaz de produzir redução da pressão arterial4 (B).

Independentemente do valor do IMC, a distribuição de gordu-
ra, com localização predominantemente no abdome, está com fre-
qüência associada com resistência à insulina e elevação da pres-
são arterial. Essa evidência indica que a obesidade central abdo-
minal é um fator preditivo de doença cardiovascular4,5 (B).

A redução da ingestão calórica leva à perda de peso e à dimi-
nuição da pressão arterial, mecanismo explicado pela queda da
insulinemia, redução da sensibilidade ao sódio e diminuição da ati-
vidade do sistema nervoso simpático.

Padrão alimentar e
hipertensão arterial

Ao se consumirem alimentos ocorre a ingestão de diferentes
nutrientes com variadas respostas sobre a pressão arterial e o sis-
tema cardiovascular. Isso sugere maior atenção ao padrão da die-
ta do que ao consumo de alimentos tidos como “de risco”3,6 (B) .

Padrão alimentar é definido como o perfil do consumo de ali-
mentos feito pelo indivíduo ao longo de um determinado período de
tempo. O padrão alimentar vem sendo identificado como a alterna-
tiva mais viável para o estudo da relação entre a ingestão de nutri-
entes na dieta e o risco de doenças. Essa forma de análise permite
uma compreensão mais clara sobre a alimentação como um todo,
ao invés de considerar os nutrientes individualmente1,3,7,8 (B).

O estudo DASH (“Dietary Approachs to Stop Hypertension”)
mostrou redução da pressão arterial em indivíduos que ingeriram
dieta com frutas, verduras, derivados de leite desnatado, quantida-
de reduzida de gorduras saturadas e colesterol9 (B).

A conduta alimentar básica em pacientes com hipertensão ar-
terial deve5,6,10,11:

n controlar/manter peso corporal em níveis adequados (A);

n reduzir a quantidade de sal na elaboração de alimentos e
retirar o saleiro da mesa (A);

n utilizar restritamente as fontes industrializadas de sal: em-
butidos, conservas, enlatados, defumados e salgados de
pacote tipo “snaks” (B);

n limitar ou abolir o uso de bebidas alcoólicas (B);

n dar preferência a temperos naturais como limão, ervas, alho, ce-
bola, salsa e cebolinha, ao invés de similares industrializados (D);

n substituir doces e derivados do açúcar por carboidratos
complexos e frutas (D).

n incluir, pelo menos, cinco porções de frutas/verduras no
plano alimentar diário, com ênfase nos vegetais verdes ou
amarelos e nas frutas cítricas (D);

n optar por alimentos com reduzido teor de gordura e, prefe-
rencialmente, do tipo mono ou poliinsaturada, presentes
nas fontes de origem vegetal, exceto dendê e coco (A);

n manter ingestão adequada de cálcio pelo uso de produtos
lácteos, de preferência, desnatados (B);

n identificar formas prazerosas de preparo dos alimentos:
assados, crus, grelhados etc. (D);

n estabelecer plano alimentar capaz de atender às exigênci-
as de uma alimentação saudável, do controle do peso cor-
poral, das preferências pessoais e do poder aquisitivo do
indivíduo/família (D).

Redução do consumo
de bebida alcoólica

A relação entre o alto consumo de bebida alcoólica e a eleva-
ção da pressão arterial tem sido relatada em estudos observacio-
nais12,13. Ensaios clínicos também já demonstraram que a redução
da ingestão de álcool pode reduzir a pressão arterial em homens
normotensos e hipertensos que consomem grandes quantidades
de bebidas alcoólicas14,15.

Recomenda-se limitar a ingestão de bebida alcoólica a 30 ml/dia
de etanol para homens e a metade dessa quantidade para mulheres16

(B). Isso corresponde, para o homem, a aproximadamente 720 ml de
cerveja; 240 ml de vinho e 60 ml de bebida destilada. Aos pacientes
que não conseguem se enquadrar nesses limites de consumo sugere-
se o abandono do consumo de bebidas alcoólicas.

Abandono do tabagismo

O risco associado ao tabagismo é proporcional ao número de
cigarros fumados e à profundidade da inalação. Parece ser maior
em mulheres do que em homens17 (B).

Em avaliação por MAPA, a sistólica de hipertensos fumantes
foi significativamente mais elevada do que em não-fumantes, reve-
lando o importante efeito hipertensivo transitório do fumo18–20. Por-
tanto, os hipertensos que fumam devem ser repetidamente esti-
mulados a abandonar esse hábito por meio de aconselhamento e
medidas terapêuticas de suporte específicas.
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Uso terapêutico e preventivo
de dieta com conteúdo
reduzido de sal

Há inúmeras evidências dos efeitos benéficos da restrição no
consumo de sal na dieta. Vários estudos21,22 revelaram:

n menor prevalência de complicações cardiovasculares (B);

n redução da pressão arterial (A);

n menor incremento da pressão arterial com o envelheci-
mento (B);

n possibilidade de prevenção de elevação da pressão ar-
terial (B).

Evidências epidemiológicas  – Povos que consomem dieta
com reduzido conteúdo de sal têm menor prevalência de hiperten-
são e a PA não se eleva com a idade23–26.

Evidências observacionais  – Estudos randomizados que com-
param dieta hipossódica com dieta habitual, com ou sem redução
de peso, demonstram efeito modesto na redução da pressão arte-
rial com a restrição salina27–29.

A quantidade de sal na dieta nos diferentes trabalhos é variá-
vel. Entretanto, uma dieta com aproximadamente 6,7 g/dia (1 co-
lher de chá) por 28 dias produz diminuição de 3,9 mmHg (95% CI
1,3 a 4,8 mmHg) na sistólica e 1,9 mmHg (95% CI 1,3 a 2,5 mmHg)
na diastólica. Em idosos, mesmo restrições menores no consumo
de sal demonstram efeito significativo sobre a PA.

A maior parte dos estudos observacionais mostra associação
direta entre intensidade do consumo de sal na dieta e pressão ar-
terial30,31.

Evidências intervencionistas  – Em metanálise, observa-se
que a pressão arterial varia diretamente com o consumo de sal
tanto em normotensos como em hipertensos32.

Como prescrever a dieta hipossódica

n Não adicionar sal durante o preparo dos alimentos.

n Não adicionar sal à comida na mesa.

n Evitar alimentos com elevado teor de sal, tais como con-
servas, embutidos, queijos, sopas em pó, molhos industri-
alizados etc.

Suplementação de potássio

A suplementação de potássio promove redução modesta da
pressão arterial33 (A). Sua ingestão pode ser aumentada pela es-
colha de alimentos pobres em sódio e ricos em potássio, como
feijões, ervilha, vegetais de cor verde-escura, banana, melão, ce-
noura, beterraba, frutas secas, tomate, batata inglesa e laranja.

Deve-se ter cautela com o uso de medicamentos à base de
potássio em indivíduos suscetíveis a hiperpotassemia, principal-
mente em pacientes com insuficiência renal ou em uso de inibidor
da enzima conversora de angiotensina II (ECA), antagonista do
receptor AT1 da angiotensina II (All) ou diuréticos poupadores de
potássio.

O uso de substitutos contendo cloreto de potássio, em substi-
tuição ao cloreto de sódio, pode ser recomendado como forma de
suplementação de potássio, embora alguns deles tenham a pala-
tabilidade como fator limitante. Sua utilização deve ser cautelosa
em pacientes com risco de hiperpotassemia.

Suplementação de
cálcio e magnésio

A suplementação de cálcio pela dieta contribui de forma mo-
desta para a redução da pressão arterial34,35 (A).

Em relação ao magnésio, isoladamente, não foram obtidas evi-
dências para a recomendação específica36 (D).

A dieta com frutas, verduras e laticínios de baixo teor de gordu-
ra, que apresentam quantidades apreciáveis de cálcio, magnésio e
potássio, proporciona efeito favorável em relação à redução da pres-
são arterial e de acidente vascular cerebral37,38 (A).

Exercício físico39,40

Pacientes hipertensos devem iniciar programas de exercíci-
os físicos regulares, desde que tenham sido submetidos a ava-
liação clínica prévia. Além de diminuir a pressão arterial, o exer-
cício físico pode reduzir consideravelmente o risco de doença
arterial coronária, acidentes vasculares cerebrais e mortalida-
de geral (A).

Programas de exercícios físicos, para a prevenção primária ou
secundária de doenças cardiovasculares, devem contar com ativi-
dades aeróbias dinâmicas, tais como caminhadas rápidas, corri-
das leves, natação e ciclismo.

Recomenda-se a freqüência de três a seis vezes por sema-
na, intensidade moderada e sessões de 30 a 60 minutos de
duração. Para o controle da intensidade do exercício podem ser
utilizados tanto a freqüência cardíaca como o consumo de oxi-
gênio (60% a 80% da freqüência cardíaca máxima ou 50% a
70% do consumo máximo de oxigênio). A escala de percepção
de esforço (nível leve e/ou moderado) também poderá ser utili-
zada. A freqüência cardíaca máxima deverá ser obtida por meio
de um teste ergométrico máximo ou ergoespirométrico. Na im-
possibilidade da realização desses testes recomenda-se a fór-
mula FCmáx = 220 – idade .

Exercícios de resistência muscular localizada podem ser reali-
zados com sobrecarga que não ultrapasse 50% da contração vo-
luntária máxima. Esses programas têm se mostrado efetivos na
redução dos níveis de pressão arterial (B). São recomendações
que devem ser consideradas, inclusive para pacientes sob trata-
mento com anti-hipertensivos. Em pacientes em uso de betablo-
queador, é fundamental o teste ergométrico ou ergoespirométrico
na vigência do medicamento.
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Objetivos

O objetivo primordial do tratamento da hipertensão arterial é a
redução da morbidade e da mortalidade cardiovasculares do pa-
ciente hipertenso, aumentadas em decorrência dos altos níveis ten-
sionais e de outros fatores agravantes1,2. São utilizadas tanto medi-
das não-medicamentosas isoladas como associadas a fármacos
anti-hipertensivos.

Os agentes anti-hipertensivos a serem utilizados devem pro-
mover a redução não só dos níveis tensionais como também a re-
dução de eventos cardiovasculares fatais e não-fatais.

A hipertensão em estágios I e II é de longa duração, envolve
comorbidades e, a rigor, nenhum estudo isolado de monoterapia
atende a todos os questionamentos relacionados às premissas
assinaladas.

As evidências provenientes de estudos de desfecho clinica-
mente relevantes, com duração média relativamente curta (três
a quatro anos), demonstram redução de morbidade e mortali-
dade em maior número de estudos com diuréticos (A)3–5, mas
também com betabloqueadores (A)3,4,6,7, inibidores da enzima
conversora da angiotensina (A)7–12, antagonistas do receptor AT

1

da angiotensina II (A)13,14  e em pacientes mais idosos, com blo-
queadores dos canais de cálcio (A)8,12,15–17. Convém lembrar que
a maioria dos estudos termina por utilizar combinação de fár-
macos anti-hipertensivos.

Em relação à pressão arterial, o tratamento medicamentoso
visa a reduzir os níveis pressóricos para valores inferiores a pelo
menos 140 mmHg de pressão sistólica e a 90 mmHg de pressão
diastólica (A)1,2,18, respeitando-se as características individuais, a
presença de comorbidade e a qualidade de vida dos pacientes.

Reduções da PA para níveis inferiores a 130/85 mmHg po-
dem ser úteis em situações específicas, como em pacientes de
alto risco cardiovascular (A)19–21, diabéticos – principalmente com
microalbuminúria (A)20–24, insuficiência cardíaca (A)25, com com-
prometimento renal (A)24 e na prevenção de acidente vascular
cerebral (A)11,26.

Princípios gerais do
tratamento medicamentoso

Depois de decidido o tratamento medicamentoso, devem ser
observados os critérios relacionados na tabela 1.

Escolha do medicamento
anti-hipertensivo

Os anti-hipertensivos em uso em nosso meio podem ser dividi-
dos em seis grupos – tabela 2.
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Tabela 1 – Tratamento medicamentoso:
princípios gerais

O medicamento anti-hipertensivo deve:

n ser eficaz por via oral;

n ser bem tolerado;

n permitir a administração em menor número possível de tomadas
diárias, com preferência para aqueles com posologia de dose única
diária;

n iniciar com as menores doses efetivas preconizadas para cada situa-
ção clínica, podendo ser aumentadas gradativamente. Deve-se levar
em conta que quanto maior a dose, maiores serão as probabilidades
de efeitos adversos;

n não é recomendável o uso de medicamentos anti-hipertensivos obti-
dos através de manipulação, pela inexistência de informações ade-
quadas de controle de qualidade, biodisponibilidade e/ou de intera-
ção química dos compostos;

n pode-se considerar o uso combinado de medicamentos anti-hiper-
tensivos em pacientes com hipertensão em estágios II e III;

n respeitar o período mínimo de quatro semanas, salvo em situações
especiais, para aumento de dose, substituição da monoterapia ou
mudança da associação de fármacos;

n instruir o paciente sobre a doença hipertensiva, particularizando a
necessidade do tratamento continuado, a possibilidade de efeitos
adversos dos medicamentos utilizados, a planificação e os objeti-
vos terapêuticos;

n considerar as condições socioeconômicas.

Qualquer grupo de medicamentos, com exceção dos vasodila-
tadores de ação direta (D), pode ser apropriado para o controle da
pressão arterial em monoterapia inicial, especialmente para pa-
cientes com hipertensão arterial em estágio I (leve) que não res-
ponderam às medidas não-medicamentosas (tabela 3). Entretan-
to, a monoterapia inicial é eficaz em apenas 40% a 50% dos casos.

Para pacientes em estágio II e III, pode-se considerar o uso de
associações de fármacos anti-hipertensivos como terapia inicial.
Sua escolha deverá ser pautada nos princípios gerais descritos na
tabela 4.

Tabela 2 – Classes de anti-hipertensivos

n Diuréticos

n Inibidores adrenérgicos

n Vasodilatadores diretos

n Inibidores da enzima conversora da angiotensina (ECA)

n Bloqueadores dos canais de cálcio

n Antagonistas do receptor AT
1 
da angiotensina II (AII)
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Posologia (mg)

Tabela 4 – Associações fixas de
anti-hipertensivos disponíveis no Brasil

Associações

25 + 12,5
50 + 12,5
100 + 25

2,5 + 6,25
5 + 6,25

10 + 6,25

50 + 25

10 + 5

40 + 25
80 + 25

250 + 25

5 + 6,25
10 + 12,5

50 + 25

5 + 12,5

10 + 25
20 + 12,5

10 + 12,5

10 + 12,5
20 + 12,5

2 + 0,625

5 + 12,5

8 + 12,5

150 + 12,5
300 + 12,5

50 + 12,5
100 + 25

80 + 12,5
160 +12,5

40 + 12,5
80 + 12,5

10 + 25
20 + 50

2,5 + 10
5 + 10
5 + 20

Betabloqueador + diurético

Atenolol + Clortalidona

Bisoprolol + Hidroclorotiazida

Metoprolol + Hidroclorotiazida

Pindolol + Clopamida

Propranolol + Hidroclorotiazida

Inibidor adrenérgico de ação central +
diurético

Alfametildopa + Hidroclorotiazida

Inibidor da ECA + diurético

Benazepril + Hidroclorotiazida

Captopril + Hidroclorotiazida

Cilazapril + Hidroclorotiazida

Enalapril + Hidroclorotiazida

Fosinopril + Hidroclorotiazida

Lisinopril + Hidroclorotiazida

Perindopril + Indapamida

Ramipril + Hidroclorotiazida

Antagonista do receptor AT
1
 da

Angiotensina II + diurético

Candesartan + Hidroclorotiazida

Irbesartan + Hidroclorotiazida

Losartan + Hidroclorotiazida

Valsartan + Hidroclorotiazida

Telmisartan + Hidroclorotiazida

Antagonista dos canais de cálcio +
betabloqueador

Nifedipina + Atenolol

Antagonista dos canais de cálcio + inibidor
da enzima conversora da angiotensina

Amlodipina + Enalapril

* Retard, SR, CD, Coer, Oros: referem-se a preparações farmacêuticas de liberação lenta e ação prolongada.
** Variável  de acordo com a indicação clínica.
ASI – Atividade Simpatomimética Intrínseca.

Posologia (mg)

Tabela 3 – Agentes anti-hipertensivos disponíveis no Brasil

Medicamentos
Número de

tomadas/diaMínima Máxima

12,5 25
12,5 50
2,5 5
1,5 3

0,5 **
20 **
6 12

2,5 5
50 100
50 150

250 1.500
0,1 0,6
4 12

0,2 0,4
1 2

2 4
1 10
2 10

25 100
2,5 10
50 200
20 80
40 240
5 20

50 200
2,5 40

120 360
120 480

120 360

2,5 10
5 20

2,5 10
4 8

30 60
20 40
10 30
20 40
10 20
10 20

5 20
25 150
2,5 5
15 30
5 40

10 20
5 20

10 20
4 8

2,5 10
2 4

8 16
150 300
50 100
40 80
80 160

1
1
1
1

1–2
1–2

1

1
1–3

1

2–3
2–3
2–3

1
1

2–3
2–3
2–3

1–2
1–2
1–2
1–2
2–3
1–3

2–3
2–3

1
1–2

1–2

1
1
2

1–2
1

1–2
1

2–3
1
1

1–2
2–3
1–2
1–2
1–2
1–2
1–2

1
1

1–2
1

1
1
1
1
1

Diuréticos
Tiazídicos

Clortalidona
Hidroclorotiazida
Indapamida
Indapamida SR

De alça
Bumetamida
Furosemida
Piretanida

Poupadores de potássio
Amilorida (em associação)
Espironolactona
Triantereno (em associação)

Inibidores adrenérgicos
Ação central

Alfametildopa
Clonidina
Guanabenzo
Moxonidina
Rilmenidina

Alfa-1 bloqueadores
Doxazosina (urodinâmica)
Prazosina
Trimazosina  (urodinâmica)

Betabloqueadores
Atenolol
Bisoprolol
Metoprolol
Nadolol
Propranolol
Pindolol (com ASI)

Vasodilatadores diretos
Hidralazina
Minoxidil

Bloqueadores dos canais de cálcio
Fenilalquilaminas

Verapamil Coer*
Verapamil Retard*

Benzotiazepinas
Diltiazem SR* ou CD*

Diidropiridinas
Amlodipina
Felodipina
Isradipina
Lacidipina
Nifedipina Oros*
Nifedipina Retard*
Nisoldipina
Nitrendipina
Lercanidipina
Manidipina

Inibidores da enzima conversora da angiotensina (ECA)
Benazepril
Captopril
Cilazapril
Delapril
Enalapril
Fosinopril
Lisinopril
Quinapril
Perindopril
Ramipril
Trandolapril

Antagonistas do receptor  AT1
 da angiotensina II

Candesartan
Irbesartan
Losartan
Telmisartan
Valsartan
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Diuréticos

O mecanismo anti-hipertensivo dos diuréticos está relaciona-
do, numa primeira fase, à depleção de volume e, a seguir, à redu-
ção da resistência vascular periférica decorrente de mecanismos
diversos.

São eficazes na hipertensão arterial, tendo sido comprovada
sua eficácia na redução da morbidade e da mortalidade cardiovas-
culares3–5 (A). Como anti-hipertensivos, são preferidos os diuréti-
cos tiazídicos e similares, em baixas doses. Os diuréticos de alça
são reservados para situações de hipertensão associada a insufi-
ciências renal e cardíaca.

Os diuréticos poupadores de potássio apresentam pequena
potência diurética, mas, quando associados a tiazídicos e a diuré-
ticos de alça, são úteis na prevenção e no tratamento de hipopo-
tassemia. Seu uso em pacientes com redução da função renal pode
acarretar hiperpotassemia.

Reações adversas

Entre os efeitos adversos dos diuréticos, destaca-se a hipopo-
tassemia, por vezes acompanhada de hipomagnesemia, que pode
induzir arritmias ventriculares, e a hiperuricemia.

O emprego de baixas doses diminui o risco de efeitos adver-
sos, sem prejuízo da eficácia anti-hipertensiva. Os diuréticos tam-
bém podem provocar intolerância à glicose, além de promover au-
mento da trigliceridemia, em geral dependente da dose. Trata-se
de um evento transitório e de importância clínica ainda não-com-
provada.

Inibidores adrenérgicos

n Ação central
Atuam estimulando os receptores alfa-2-adrenérgicos pré-

sinápticos – como fazem a alfametildopa, a clonidina e o guanaben-
zo e/ou os receptores imidazolidínicos, como a moxonidina rilmeni-
dina –, no sistema nervoso central, reduzindo o tônus simpático.

Sua eficácia anti-hipertensiva como monoterapia é, em geral,
discreta (B). Entretanto, podem ser úteis em associação com me-
dicamentos de outras classes terapêuticas, particularmente quan-
do há evidência de hiperatividade simpática.

A experiência favorável em relação ao binômio materno-fetal
recomenda a alfametildopa como agente de escolha para trata-
mento de hipertensa grávida.

Reações adversas

São decorrentes da ação central, como sonolência, sedação,
boca seca, fadiga, hipotensão postural e disfunção sexual. A fre-
qüência é um pouco menor com os inibidores de receptores imida-
zolidínicos. A alfametildopa pode provocar ainda, embora com pe-
quena freqüência, galactorréia, anemia hemolítica e lesão hepáti-
ca. Essa droga é contra-indicada na presença de disfunção hepáti-
ca. No caso da clonidina, destaca-se a hipertensão rebote, quando
da suspensão brusca da medicação, e da ocorrência de boca seca
mais acentuada.

n Alfa-1 bloqueadores
Apresentam baixa eficácia como monoterapia, devendo, por-

tanto, ser associados com outros anti-hipertensivos. Podem induzir
o aparecimento de tolerância farmacológica, o que exige o uso de
doses crescentes. Têm a vantagem de propiciar melhora discreta
do metabolismo lipídico e da urodinâmica (sintomas) em pacientes
com hipertrofia prostática benigna (HPB).

Eventos adversos

São hipotensão postural, mais evidente com a primeira dose,
palpitação e, eventualmente, astenia. No estudo ALLHAT, a com-
paração do alfabloqueador doxazosina, freqüentemente usado em
hipertrofia prostática benigna, com a clortalidona resultou em maior
ocorrência de eventos cardiovasculares, especialmente de insufi-
ciência cardíaca congestiva, no grupo doxazosina, reforçando a
noção de que alfabloqueadores não são fármacos de primeira li-
nha para o tratamento da hipertensão27 (A).

n Betabloqueadores
Seu mecanismo anti-hipertensivo envolve:

• diminuição inicial do débito cardíaco,
• redução da secreção de renina,
• readaptação dos barorreceptores,
• diminuição das catecolaminas nas sinapses nervosas.

São eficazes no tratamento da hipertensão arterial e têm eficá-
cia também na redução da morbidade e da mortalidade cardiovas-
culares3,4,6,7 (A).

Constituem a primeira opção na hipertensão arterial associa-
da à doença arterial coronária ou a arritmias cardíacas. Mostram-
se igualmente úteis em pacientes com cefaléia de origem vascular.

Reações adversas

As principais são:

• broncoespasmo, bradicardia excessiva (inferior a 50 bat/
min), distúrbios da condução atrioventricular, vasoconstri-
ção periférica, insônia, pesadelos, depressão psíquica,
astenia e disfunção sexual.

Podem acarretar também intolerância à glicose, hipertrigliceri-
demia e redução de HDL-colesterol. Esse efeito está relacionado à
dose e à seletividade, sendo quase inexistente com o uso de bai-
xas doses de betabloqueadores cardiosseletivos. A importância
clínica das alterações lipídicas induzidas por betabloqueadores ain-
da não está comprovada.

A suspensão brusca de betabloqueadores pode provocar hipe-
ratividade simpática, com hipertensão rebote e/ou manifestações
de isquemia miocárdica, sobretudo em hipertensos com cifras pres-
sóricas prévias muito elevadas. Os betabloqueadores são formal-
mente contra-indicados a pacientes com asma, doença pulmonar
obstrutiva crônica e bloqueio atrioventricular de 2o e 3o graus. De-
vem ser utilizados com cautela em pacientes com doença vascular
de extremidades.
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Vasodilatadores diretos

Atuam sobre a musculatura da parede vascular, promovendo
relaxamento muscular com conseqüente vasodilatação e redução
da resistência vascular periférica. Pela vasodilatação arterial dire-
ta, promovem retenção hídrica e taquicardia reflexa, o que contra-
indica seu uso como monoterapia. São utilizados em associação
com diuréticos e/ou betabloqueadores. Hidralazina e minoxidil são
dois dos principais representantes desse grupo.

Bloqueadores dos canais de cálcio

A ação anti-hipertensiva desses fármacos decorre da redução
da resistência vascular periférica por diminuição da concentração
de cálcio nas células musculares lisas vasculares.

Apesar do mecanismo final comum, esse grupo é dividido em
três subgrupos, com características químicas e farmacológicas di-
ferentes:

• fenilalquilaminas,

• benzotiazepinas;

• diidropiridinas.

São anti-hipertensivos eficazes e reduzem a morbidade e mor-
talidade cardiovasculares em idosos8,12,15–17 (A). Em comparação
com outros anti-hipertensivos, levam a menor redução nas taxas
de hospitalização por insuficiência cardíaca e infarto do miocár-
dio28.

Deve-se dar preferência a bloqueadores dos canais de cálcio
de ação de longa duração (ação intrínseca) ou por formulação ga-
lênica. Não são recomendados agentes de ação de curta duração.

Eventos adversos

Os mais comuns são: cefaléia, tontura, rubor facial – mais fre-
qüentes com diidropiridínicos de ação de curta duração, e edema
periférico. São, em geral, dose-dependentes. Mais raramente, po-
dem induzir hipertrofia gengival.

Os diidropiridínicos de ação de curta duração provocam impor-
tante estimulação simpática reflexa, sabidamente deletéria para o
sistema cardiovascular.

Verapamil e diltiazem podem provocar depressão miocárdica e
bloqueio atrioventricular. Obstipação intestinal é observada, sobre-
tudo, com verapamil.

Inibidores da enzima conversora
da angiotensina (ECA)

Agem fundamentalmente pela inibição da enzima conversora,
bloqueando a transformação da angiotensina I em II no sangue e
nos tecidos. Existem, no entanto, evidências de que outros fatores
podem estar envolvidos no mecanismo de ação dessas substân-
cias.

São eficazes no tratamento da hipertensão arterial e também
reduzem a morbidade e a mortalidade cardiovasculares entre hi-
pertensos (A )8,9,11, pacientes com insuficiência cardíaca (A)29,30,
pacientes com infarto agudo do miocárdio, em especial quando
apresentam baixa fração de ejeção (A)10, pacientes de alto risco
para doença aterosclerótica (A)10 e são úteis na prevenção secun-
dária do acidente vascular cerebral (A)11.  Quando administrados a
longo prazo, os inibidores da enzima conversora da angiotensina
retardam o declínio da função renal em pacientes com nefropatia
diabética ou de outras etiologias (A)31–34.

Reações adversas

Destacam-se:

• tosse seca, alteração do paladar, e mais raramente rea-
ções de hipersensibilidade com erupção cutânea e edema
angioneurótico.

Em indivíduos com insuficiência renal crônica, podem induzir
hiperpotassemia. Em pacientes com hipertensão renovascular bi-
lateral ou com rim único, podem promover redução da filtração glo-
merular com aumento dos níveis séricos de uréia e creatinina.

Seu uso em pacientes com função renal reduzida pode causar
aumento dos níveis séricos de creatinina, mas a longo prazo, pre-
pondera seu efeito nefroprotetor.

Em associação com diurético, a ação anti-hipertensiva dos ini-
bidores da enzima conversora da angiotensina é magnificada, po-
dendo ocorrer hipotensão postural.

Seu uso é contra-indicado na gravidez. Em adolescentes e
mulheres em idade fértil, seu emprego deve ser cauteloso.

Antagonistas do receptor AT
1

da angiotensina II

Antagonizam a ação da angiotensina II por meio do bloqueio
específico de seus receptores AT1. São eficazes no tratamento da
hipertensão. Estudos recentes comprovam seu efeito benéfico em
insuficiência cardíaca congestiva35,36 (B). São reconhecidamente
nefro e cardioprotetores no diabético tipo 2 com nefropatia estabe-
lecida22,23 (A). Em hipertensos com hipertrofia ventricular esquerda
tanto de baixo (sem lesão vascular) como de alto risco (diabete/
lesão vascular), estudo recente demonstrou que losartan propor-
ciona redução da morbidade e da mortalidade cardiovasculares
superior à observada com o betabloqueador atenolol, com eficácia
especialmente maior na incidência de redução de acidente vascu-
lar cerebral13,14 (A). Nesse mesmo estudo, o tratamento com losar-
tan foi acompanhado de menor incidência de novos casos de dia-
bete13 (A).

Os antagonistas do receptor AT1 da AII apresentam bom perfil
de tolerabilidade. Seus efeitos adversos são representados por
tontura e, raramente, por reação de hipersensibilidade cutânea
(“rash”).

As precauções para seu uso são semelhantes às descritas para
os inibidores da enzima conversora da angiotensina.
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Esquemas terapêuticos

n Monoterapia
Os anti-hipertensivos preferenciais para o controle da pressão
arterial em monoterapia inicial são:

• diuréticos3–5 (A),

• betabloqueadores3,4,6,7 (A),

• bloqueadores dos canais de cálcio8,12,15–17 (A),

• inibidores da enzima conversora da angiotensina7–12 (A),

• antagonistas do receptor AT1 da angiotensina II13,14 (A).

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

• mecanismo fisiopatogênico predominante,

• características individuais,

• doenças associadas,

• condições socioeconômicas do paciente,

• capacidade do agente a ser escolhido de influir sobre a
morbidade e a mortalidade cardiovasculares.

Posologia

A dose deve ser ajustada até que se consiga redução da pres-
são arterial a um nível considerado satisfatório para cada pa-
ciente, mas inferior a 140/90 mmHg1,2,18 (A).
Níveis pressóricos mais baixos (inferiores a 130/85 mmHg)
devem ser considerados como meta para pacientes:

• de alto risco cardiovascular19–21 (A),

• diabéticos (A),

• com nefropatia, mesmo que em fase incipiente20–24 (A),

• em prevenção primária26 (B) e secundária11 (A) de acidente
vascular cerebral.

O ajuste deve ser feito buscando-se a menor dose eficaz, ou
até que surjam efeitos adversos. Se o objetivo terapêutico não
for conseguido com a monoterapia inicial, são possíveis três
condutas:

• se o resultado for parcial ou nulo, mas sem reação adver-
sa, recomenda-se aumentar a dose do medicamento es-
colhido para a monoterapia inicial ou a associação com anti-
hipertensivo de outro grupo terapêutico;

• quando não se obtiver efeito terapêutico na dose máxima
preconizada, ou se surgirem eventos adversos, recomen-
da-se a substituição do fármaco utilizado como monotera-
pia; ou

• se ainda assim, a resposta for inadequada, devem-se as-
sociar dois ou mais medicamentos.

n Terapêutica anti-hipertensiva combinada
Com base em evidências de estudos recentes mostrando que
em cerca de 2/3 dos casos a monoterapia não foi suficiente
para atingir as reduções pressóricas previstas, e diante da ne-
cessidade de controle mais rigoroso das cifras pressóricas, há
clara tendência atual para a introdução mais precoce de tera-
pêutica combinada de anti-hipertensivos, como primeira medi-
da farmacológica, para pacientes com hipertensão em está-
gios II e III19,21 (D).

O esquema anti-hipertensivo instituído deve, evidentemente,
manter a qualidade de vida do paciente em padrões adequados,
de modo a estimular a adesão do paciente às recomendações
médicas.

Após longo período de controle da pressão, pode ser tentada,
criteriosamente, a redução progressiva das doses dos medicamen-
tos em uso.

Existem evidências de que para hipertensos com pressão ar-
terial controlada, a associação de ácido acetilsalicílico em baixas
doses diminui a ocorrência de complicações cardiovasculares, des-
de que não haja contra-indicação para essa droga adicional21 (A).

Do ponto de vista do Sistema Único de Saúde, SUS, é impor-
tante realçar que o tratamento da hipertensão arterial é crônico,
devendo estar garantida, pelos serviços de saúde, a disponibilida-
de contínua de fármacos de pelo menos quatro das classes de
medicamentos anti-hipertensivos recomendados19 (A).

As associações de anti-hipertensivos (tabela 4) devem seguir
a lógica de não combinar fármacos com mecanismos de ação si-
milares, com exceção da combinação de diuréticos tiazídicos e de
alça com poupadores de potássio. Tais associações de anti-hiper-
tensivos podem ser feitas por meio de fármacos em separado ou
por associações em doses fixas.

Associações reconhecidas como eficazes:

• betabloqueadores e diuréticos,

• inibidores adrenérgicos centrais e diuréticos,

• inibidores da enzima conversora da angiotensina e diuréticos,

• antagonistas da angiotensina II e diuréticos,

• bloqueadores dos canais de cálcio e betabloqueadores,

• bloqueadores dos canais de cálcio e inibidores da enzima
conversora da angiotensina (A)19.

As associações assinaladas também estão disponíveis no merca-
do em doses fixas. Seu emprego, desde que criterioso, pode ser útil
por simplificar o esquema posológico, reduzindo o número de compri-
midos administrados, estimular assim a adesão ao tratamento.

Na hipertensão resistente à dupla terapia, pode-se prescrever
três ou mais medicamentos. Nessa situação, o uso de diuréticos é
fundamental. Em casos ainda mais resistentes, a adição de mino-
xidil ao esquema terapêutico tem-se mostrado útil.
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Interação medicamentosa

É importante conhecer as principais interações de anti-hi-
pertensivos e medicamentos de uso contínuo que podem ser
prescritos para o paciente hipertenso. Entretanto, a preocupa-
ção com o conhecimento da interação de medicamentos é rela-
tivamente recente. Assim, para os anti-hipertensivos lançados
mais recentemente essa possibilidade tem sido avaliada de for-
ma sistemática, o que nem sempre ocorre com os medicamen-
tos mais antigos. A tabela 5 apresenta, de forma sintética, as
principais interações medicamentosas dos anti-hipertensivos
disponíveis no mercado brasileiro.

Complicações hipertensivas agudas

Níveis tensionais elevados acompanhados de sintomas carac-
terizam uma complicação hipertensiva aguda e requerem adequa-
da avaliação clínica, incluindo exame físico detalhado e fundoscopia
de olho.

Urgências hipertensivas

Na hipertensão acelerada e hipertensão perioperatória, por
exemplo, os aumentos da pressão arterial, por mais elevados que
sejam, não estão associados a quadros clínicos agudos, como
obnubilação, vômitos, dispnéia etc., e, portanto, não apresentam
risco imediato à vida ou de dano imediato a órgãos-alvo. O controle
da pressão arterial deve ser feito em até 24 horas, com monitoriza-
ção inicial por 30 minutos. Caso permaneçam os mesmos níveis,
preconiza-se a administração, por via oral, de um dos seguintes
medicamentos:

• diurético de alça,

• betabloqueador,

• inibidor da enzima conversora da angiotensina,

• clonidina,

• bloqueador dos canais de cálcio.

Fármacos

Tabela 5 – Anti-hipertensivos: interações medicamentosas
Anti-hipertensivo Efeitos

Intoxicação digitálica por hipopotassemia

Antagonizam o efeito diurético

Efeito diminuído pelos tiazídicos

Aumento dos níveis séricos do lítio

Hiperpotassemia

Redução do efeito anti-hipertensivo

Redução dos sinais de hipoglicemia e bloqueio da mobilização de glicose

Bradicardia

Reduz a depuração hepática de propranolol e metoprolol

Potencializam os efeitos da cocaína

Facilitam o aumento da  pressão pelos vasoconstritores nasais

Bradicardia, depressão sinusal e atrioventricular

Bradicardia

Antagonizam o efeito hipotensor

Hipotensão

Hiperpotassemia

Aumento dos níveis de ciclosporina

Antagonizam o efeito hipotensor

Diminuição da depuração do lítio

Reduzem a biodisponibilidade do captopril

Verapamil e diltiazem aumentam os níveis de digoxina

Aumentam os níveis dos antagonistas dos canais de cálcio

Aumento do nível de ciclosporina, à exceção de amlodipina e felodipina

Níveis aumentados com verapamil

Hipotensão

Hipotensão com losartan

Diuréticos

Tiazídicos e de alça

Poupadores de potássio

Inibidores adrenérgicos

Ação central

Betabloqueadores

Alfabloqueadores

Inibidores da ECA

Bloqueadores dos canais de cálcio

Antagonistas do receptor AT
1
 da angiotensina II

Digitálicos

Antiinflamatórios esteróides e não-esteróides

Hipoglicemiantes orais

Lítio

Suplementos de potássio e inibidores da ECA

Antidepressivos tricíclicos

Insulina e hipoglicemiantes orais

Amiodarona, quinidina

Cimetidina

Cocaína

Vasoconstritores nasais

Diltiazem, verapamil

Dipiridamol

Antiinflamatórios esteróides e não-esteróides

Diltiazem, verapamil, betabloqueadores e
inibidores adrenérgicos centrais

Suplementos e diuréticos poupadores de potássio

Ciclosporina

Antiinflamatorios esteróides e não-esteróides

Lítio

Antiácidos

Digoxina

Bloqueadores de H2

Ciclosporina

Teofilina, prazosina

Moxonidina

Moxonidina
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Figura 1 – Fluxograma para o tratamento da hipertensão arterial
(ECA = enzima conversora da angiotensina; AII = angiotensina II)

Monoterapia Associação de fármacos

Estágio 1 Classes distintas em baixas doses,
principalmente para estágios 2 e 3

Diurético

Betabloqueador

Inibidor da ECA

Antagonista do canal de cálcio

Antagonista do receptor AT
1
 da AII

Resposta inadequada ou efeitos adversos

Aumentar a Substituir a Adicionar o Aumentar a dose Trocar a Adicionar o
dose monoterapia 2o fármaco da associação associação 3o fármaco

Resposta inadequada

Adicionar outros anti-hipertensivos

Embora a administração sublingual de nifedipina de ação
rápida tenha sido amplamente utilizada para esse fim, foram
descritos efeitos adversos graves com esse uso. A dificuldade
de controlar o ritmo e o grau de redução da pressão arterial
(quando intensa, tal redução pode ocasionar acidentes vascu-
lares), o risco de importante estimulação simpática secundária
e a existência de alternativas eficazes e mais bem toleradas
tornam o uso da nifedipina de curta duração de ação não reco-
mendável nessa indicação (C).

Emergências hipertensivas

São situações clínicas que demandam redução mais rápida
das cifras pressóricas, em período inferior a uma hora, como
ocorre, por exemplo, na crise hipertensiva propriamente dita.
Essa entidade resulta de uma elevação abrupta da pressão ar-
terial com quebra da autoregulação do fluxo cerebral e evidên-
cias de lesão vascular que resulta em quadro clínico de
encefalopatia hipertensiva, lesões hemorrágicas dos vasos da
retina e papiledema. Habitualmente, esse quadro evolui com ci-
fras pressóricas muito elevadas em pacientes com hipertensão
crônica ou com cifras menos elevadas em pacientes com pro-
cesso hipertensivo recente, como em casos de eclâmpsia, glo-
merulonefrite aguda, uso de certas drogas (cocaína), entre ou-
tras.

Um outro tipo de emergência hipertensiva é a ocorrência de
níveis tensionais elevados acompanhados de sinais que indicam
lesões em órgãos-alvo em progressão, tais como acidente vascu-
lar cerebral, edema agudo de pulmão, síndromes isquêmicas mio-
cárdicas agudas (infarto agudo do miocárdio, crises repetidas de
angina etc.) e dissecção aguda da aorta.

É importante observar que, em algumas dessas condições, as
cifras pressóricas não estão muito elevadas nem aumentaram de
forma repentina. Nesses casos, há risco iminente à vida ou de le-
são orgânica irreversível. O paciente deve ser hospitalizado e tra-
tado com vasodilatadores, por via intravenosa:

• nitroprussiato de sódio,

• hidralazina,

• diazóxido,

• nitroglicerina (C).

Depois de obtida a redução imediata dos níveis pressóricos,
deve-se iniciar a terapia anti-hipertensiva de manutenção e inter-
romper a medicação parenteral.

A hidralazina é contra-indicada nos casos de síndromes isquê-
micas miocárdicas agudas e de dissecção aguda de aorta, por in-
duzir ativação simpática, com taquicardia e aumento da pressão
de pulso. Em tais situações indica-se o uso de betabloqueadores e
de nitroglicerina (C).

Na fase aguda de acidente vascular cerebral, a redução dos
níveis tensionais deve ser gradativa e cuidadosa, evitando-se re-
duções bruscas e excessivas.

É comum ainda a ocorrência de situações de estresse psicoló-
gico agudo e de síndrome do pânico associadas a níveis pressóri-
cos elevados, mas que não caracterizam complicação hipertensi-
va aguda. Recomenda-se terapêutica aguda do estresse psicológi-
co, enquanto a hipertensão arterial deverá ser tratada em ambula-
tório.
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Estratégias de Efetividade do
Tratamento da Hipertensão Arterial

O controle da hipertensão arterial

A hipertensão arterial, pela sua alta prevalência e associação
com eventos mórbidos cardiovasculares, requer intervenção impe-
riosa, o que pode ser obtido por meio do tratamento medicamento-
so e adoção de estilos de vida saudáveis. Porém, apesar da com-
provada efetividade do tratamento, a manutenção da pressão arte-
rial dentro de níveis desejáveis ainda é insatisfatória. Tal fato é re-
sultado, em grande parte, da falta de adesão ao tratamento. Em
nosso meio, não existe estudo de âmbito nacional que caracterize
a adesão ao tratamento na hipertensão arterial. Estudos isolados
têm apontado que a falta de controle da hipertensão gira em torno
de 30% a 40%, podendo chegar ao grau mais elevado, que é o
abandono do tratamento, com índice de 56%37 (B). Tem sido mos-
trado que a taxa de abandono é crescente conforme o tempo de-
corrido após o início da terapêutica. Relatos  mostram que no pri-
meiro ano de tratamento o abandono oscila de 11% a 15% e de
16% a 25% dentro de dois anos38 (B).

Adesão ao tratamento
anti-hipertensivo

A adesão ao tratamento pode ser caracterizada pelo grau de
coincidência entre a prescrição médica e o comportamento do pa-
ciente. Destacam-se os aspectos do comportamento do indivíduo
em relação à sua saúde: em termos de tomar o medicamento cor-
retamente, seguimento das orientações dos profissionais relacio-
nadas a dietas e mudanças no estilo de vida e comparecimento às
consultas médicas39 (D).

Várias barreiras podem ser identificadas na adesão ao trata-
mento anti-hipertensivo. Em relação à doença, destaca-se a sua
cronicidade, ausência de sintomatologia específica e complicações
a longo prazo40,41. Características relacionadas ao paciente, como
idade, sexo, raça, escolaridade, ocupação, estado civil, religião, há-
bitos de vida, além de aspectos culturais, crenças de saúde e con-
texto socioeconômico, devem ser consideradas. Pacientes do sexo
masculino, mais jovens e com baixa escolaridade tendem a ser
menos aderentes ao tratamento42 (B). Diferenças raciais também
influenciam o controle da hipertensão e adesão ao tratamento, com
menores índices nos pacientes negros (19,7%) em relação aos
brancos (53,6%)43 (B).

 A relação entre o paciente e membros da equipe de saúde é
um aspecto de real relevância no processo de adesão. A sensibili-
dade do médico, o tempo dispensado ao atendimento e o cuidado

em relação aos aspectos psicossociais dos pacientes merecem
atenção44 (B).

No tocante ao tratamento medicamentoso e à adesão, evi-
dencia-se a influência do custo, dos efeitos indesejáveis, dos
esquemas complexos, além dos aspectos relativos à qualidade
de vida45 (B).

Estratégias para facilitar a adesão ao
tratamento anti-hipertensivo46

Tendo em vista os pontos ressaltados, esforços devem ser di-
recionados para a adesão do hipertenso ao tratamento e conse-
qüente controle da doença. A educação em saúde é o primeiro
passo a ser dado na tentativa de desenvolver e estimular o proces-
so de mudança de hábitos e transformação no modo de viver. Po-
rém, isso não é uma tarefa fácil diante de vários fatores que influ-
enciam o comportamento e determinam as mudanças necessá-
rias para o controle efetivo da doença. O conhecimento da doença
e do seu tratamento, apesar de ser o primeiro passo, não implica
necessariamente adesão, pois requer mudanças de comportamen-
tos que muitas vezes só são conseguidas a médio ou longo prazo.
Toda atividade educacional deve estar voltada para o autocuidado
e o trabalho em grupos de pacientes e equipe de saúde pode ser
útil por propiciar troca de informações, favorecer esclarecimento
de dúvidas e atenuar ansiedades, pela convivência com proble-
mas semelhantes.

Em relação ao tratamento medicamentoso, deve-se estar atento
para a adoção daqueles com menos efeitos indesejáveis, menor
custo, maior comodidade posológica, prescrições e informações
por escrito, de fácil entendimento.

A equipe multidisciplinar deve prover condições para o estabe-
lecimento de vínculo com o paciente por meio de atividades indivi-
duais e grupais, flexibilidade na adoção das estratégias, fixação da
equipe de atendimento, estabelecimento de horários para as con-
sultas, e deve considerar hábitos, crenças e cultura do paciente.
Os hipertensos que abandonaram o tratamento devem ser conta-
tados para identificação dos elementos dificultadores e para nova
inserção no atendimento. O sistema de contato telefônico com orien-
tações sobre datas de consultas e esclarecimentos de dúvidas do
paciente e a medida da pressão em casa também são estratégias
que visam a facilitar a adesão.

Concluindo, a atuação conjunta de todos os membros da equipe
de saúde, realizando trabalho em equipe com o objetivo de assistir o
hipertenso, é o grande passo para conquistas futuras, com modifica-
ção no atual panorama insatisfatório de controle da hipertensão.
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Situações EspeciaisCapítulo

77

Negros e miscigenados

Nos negros, a prevalência e a gravidade da hipertensão são
maiores, o que pode estar relacionado a fatores étnicos e/ou
socioeconômicos1 (B). Predominam, em nosso país, os miscigena-
dos, que podem diferir dos negros quanto às características da
hipertensão. Não há evidências de ação diferenciada das drogas
anti-hipertensivas em nossa população.

Idosos

Estima-se que pelo menos 65% dos idosos brasileiros são hi-
pertensos. A maioria apresenta elevação isolada ou predominante
da pressão sistólica, aumentando a pressão de pulso, que mostra
forte relação com eventos cardiovasculares2 (B).

Para o tratamento do idoso hipertenso, além da estratificação
de risco, é fundamental a avaliação de comorbidades e do uso de
medicamentos.

O objetivo do tratamento é a redução gradual da pressão arte-
rial para valores abaixo de 140/90 mmHg. Em pacientes com valo-
res muito elevados de pressão sistólica, podem ser mantidos ini-
cialmente níveis de até 160 mmHg.

As intervenções não-farmacológicas têm grande importância em
idosos. Quando a terapia farmacológica for necessária, a dose inicial
deve ser a mais baixa e eficaz possível e o incremento de doses ou a
associação de novas drogas devem ser feitos com mais cuidado.

Estudos controlados demonstraram que a diminuição da pres-
são sistólica e/ou da pressão diastólica reduz a morbi-mortalidade
com diferentes agentes: diuréticos tiazídicos, betabloqueadores, blo-
queadores de canais de cálcio de longa ação, inibidores da enzima
conversora da angiotensina e antagonistas do receptor AT1 da an-
giotensina II em hipertensos com insuficiência cardíaca3–5 (A) 6(B).

Demonstrou-se ainda que o tratamento da hipertensão no ido-
so reduz a incidência de déficit cognitivo. Hipertensos com mais de
80 anos e com cardiopatia associada devem ser tratados, enquan-
to a terapia farmacológica de idosos com mais de 80 anos, sem
comorbidades cardiovasculares, está sob investigação.

Crianças e adolescentes

A prevalência de hipertensão arterial em crianças e adoles-
centes pode variar de 2% a 13%, sendo obrigatória a medida anual
da pressão arterial a partir de três anos de idade. Além da avalia-
ção habitual em consultório, recomenda-se a medida rotineira da
PA no ambiente escolar7.

Atenção especial deve ser dada à presença de fatores de risco
cardiovascular associados, que representam importante alvo para
medidas de prevenção primária.

Quanto mais altos forem os valores da pressão arterial e mais
jovem o paciente, maior será a possibilidade da hipertensão arte-
rial ser secundária, com maior prevalência das causas renais8 (C).

A ingestão de álcool, o tabagismo, o uso de drogas ilícitas e a
utilização de hormônios esteróides, hormônio do crescimento, ana-
bolizantes e anticoncepcionais orais devem ser considerados
possíveis causas de hipertensão.

O objetivo do tratamento é atingir valores de pressão arterial
sistólica e diastólica abaixo do percentil 95 para sexo, altura e faixa
etária.

O tratamento não-farmacológico é obrigatório a partir do per-
centil 90 de pressão sistólica/diastólica, com ênfase para a adoção
de medidas em âmbito familiar, em especial a correção do excesso
de peso.

O emprego de anti-hipertensivos é mais freqüente em crian-
ças e adolescentes com hipertensão secundária. Entretanto, sua
prescrição deve ser considerada em indivíduos não-responsivos
ao tratamento não-farmacológico ou com evidência de dano em
órgãos-alvo.

Não há estudos de longo prazo sobre o uso anti-hipertensivo
na infância ou na adolescência. A escolha das drogas obedece
aos critérios utilizados para adultos. A utilização de inibidores da
enzima conversora da angiotensina ou de antagonistas do recep-
tor AT1 da angiotensina II deve ser evitada em adolescentes do
sexo feminino, exceto quando houver indicação absoluta.

Anticoncepcionais orais e
terapia de reposição estrogênica

A hipertensão é duas a três vezes mais comum em usuárias
de anticoncepcionais orais, especialmente entre as mais idosas e
obesas. Em mulheres com mais de 35 anos e fumantes, o anticon-
cepcional oral está contra-indicado. O aparecimento de hiperten-
são arterial durante o uso de anticoncepcional oral impõe a inter-
rupção imediata da medicação, o que em geral normaliza a pres-
são arterial em alguns meses.

A reposição estrogênica após a menopausa pode ser recomen-
dada para mulheres hipertensas, pois tem pouca interferência so-
bre a pressão arterial. A via transdérmica parece ser a melhor op-
ção8 (B). Contudo, como um pequeno número de mulheres apre-
senta elevação da pressão arterial , há a necessidade de avalia-
ção periódica da pressão arterial após o início da reposição.

Gravidez

Considera-se hipertensão na gravidez quando o nível da pressão
arterial for maior ou igual a 140/90 mmHg, sendo a fase V de Korotkoff
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indicativa da pressão diastólica. Duas formas de hipertensão podem
complicar a gravidez: hipertensão preexistente (crônica)  e hiper-
tensão induzida pela gravidez (pré-eclâmpsia/eclâmpsia) . Elas
podem ocorrer isoladamente ou de forma associada9 (B).

Hipertensão arterial crônica

Corresponde à hipertensão de qualquer etiologia, presente antes
da gravidez ou diagnosticada até a vigésima semana da gestação.

As mulheres com níveis inferiores a 159/99 mmHg não são
candidatas a tratamento farmacológico, pois não há evidência de
que o uso de drogas resulta em melhor evolução neonatal. Em pa-
cientes sob uso de agentes anti-hipertensivos, a medicação pode
ser diminuída ou suspensa em função de hipotensão materna. A
alfametildopa é a droga preferida, por ser a mais bem estudada e
não haver evidência de efeitos deletérios para o feto10 (B).

Opções aditivas ou alternativas incluem betabloqueadores (po-
dem estar associados a crescimento fetal restrito), outros bloquea-
dores adrenérgicos, bloqueadores de canais de cálcio e diuréticos.
Os inibidores da enzima conversora da angiotensina e os antago-
nistas do receptor AT1 da angiotensina II são contra-indicados du-
rante a gravidez11 (A).

Pré-eclâmpsia/eclâmpsia

A pré-eclâmpsia/eclâmpsia geralmente ocorre após 20 sema-
nas de gestação. Caracteriza-se classicamente pelo desenvolvi-
mento gradual de hipertensão e proteinúria.

A interrupção da gestação é o tratamento definitivo na pré-
eclâmpsia e deve ser considerado em todos os casos com maturi-
dade pulmonar fetal assegurada. Se não houver maturidade pul-
monar fetal, pode-se tentar prolongar a gravidez, mas a interrup-
ção deve ser indicada se houver deterioração materna ou fetal.

A hipertensão arterial grave é freqüentemente tratada com hidra-
lazina endovenosa (5 mg). A nifedipina tem sido também utilizada; en-
tretanto, sua associação com o sulfato de magnésio, droga de escolha
no tratamento e, possivelmente, na prevenção da convulsão eclâmptica,
pode provocar queda súbita e intensa da pressão arterial. Em raras
circunstâncias, o nitroprussiato de sódio pode ser utilizado se a hidra-
lazina e a nifedipina não forem efetivas. Aspirina em baixas doses tem
pequeno efeito na prevenção da pré-eclâmpsia, enquanto a suplemen-
tação oral de cálcio em pacientes de alto risco e com baixa ingesta de
cálcio parece reduzir a incidência de pré-eclâmpsia.

Obesidade

Hipertensão arterial e obesidade, em especial a obesidade cen-
tral, com acúmulo de gordura visceral, freqüentemente associadas a
dislipidemia e a intolerância à glicose, compõem a síndrome plurime-
tabólica, caracterizada por resistência à insulina e hiperinsulinemia.

Redução do excesso de peso em pelo menos 5%, restrição
dietética de sódio e prática de atividade física regular são fun-
damentais para o controle pressórico, além de atuarem favora-
velmente sobre a tolerância à glicose e o perfil lipídico. Anorexí-
genos que contenham anfetaminas ou seus derivados e hormô-

nios tireoideanos podem causar elevação da pressão arterial e,
portanto, não devem ser utilizados.

O orlistat não interfere na pressão arterial e tem efeitos benéfi-
cos sobre o perfil metabólico. A sibutramina, no entanto, pode pro-
vocar elevações da pressão arterial e seu uso deve ser feito com
cautela, sobretudo em hipertensos sem tratamento.

Os inibidores da enzima conversora da angiotensina são be-
néficos para o obeso, pois aumentam a sensibilidade à insulina, e
os bloqueadores dos canais de cálcio demonstram neutralidade
sobre os metabolismos lipídico e glicídico.

Diabete melito

A prevalência de hipertensão em diabéticos é pelo menos duas
vezes maior do que na população em geral. Em razão da disauto-
nomia, a pressão arterial em diabéticos deve ser medida nas posi-
ções deitada, sentada e em pé.

No diabete tipo 1, a hipertensão se associa a nefropatia diabé-
tica e o controle da pressão arterial é crucial para retardar a perda
de função renal. No diabete tipo 2, a hipertensão se associa à sín-
drome de resistência à insulina e ao alto risco cardiovascular. O
tratamento não-farmacológico (atividade física regular e dieta apro-
priada) torna-se obrigatório para reduzir a resistência à insulina. O
controle do nível glicêmico contribui para a redução do nível de
pressão.

Estudos em diabéticos hipertensos ressaltam a importância da
redução da pressão arterial sobre a morbimortalidade cardiovas-
cular e as complicações microvasculares relacionadas ao diabe-
te12,13 (A). Recomenda-se que a pressão arterial seja reduzida a
valores inferiores a 130/85 mmHg (A), e a 125/75 mmHg, se hou-
ver  proteinúria > 1 g/24h.

Todos os anti-hipertensivos podem ser usados no diabético.
Os diuréticos podem ser utilizados em baixas doses.
Há evidências de que betabloqueadores em hipertensos au-

mentam o risco de desenvolvimento de diabete14 (A) e naqueles já
em uso de insulina podem mascarar os sintomas de hipoglicemia.
Entretanto, deve-se dar preferência a esses agentes em situações
com indicação específica.

Os inibidores da enzima conversora da angiotensina não inter-
ferem no metabolismo glicêmico, reduzem a resistência à insulina
e o risco de eventos cardiovasculares em pacientes hipertensos
ou de alto risco cardiovascular15–17 (A), além de exercerem prote-
ção renal em diabéticos tipo 1 com nefropatia diabética18 (A).

Os antagonistas do receptor AT1 da AII demonstraram nefro-
proteção em diabéticos tipo 219–21 (A).

A dificuldade no controle da pressão arterial em diabéticos fre-
qüentemente exige a associação de anti-hipertensivos. Para tais com-
binações, são opções os bloqueadores dos canais de cálcio, os inibi-
dores adrenérgicos e os vasodilatadores, embora os dois últimos pos-
sam exacerbar a disfunção sexual ou a hipotensão postural.

Dislipidemia

É freqüente a associação entre dislipidemia e hipertensão ar-
terial. O uso de hipolipemiantes, especialmente de vastatinas, tem
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demonstrado grande benefício sobre a morbimortalidade cardio-
vascular. A abordagem não-medicamentosa também é obrigatória.

Inibidores da enzima conversora da angiotensina, bloqueado-
res dos canais de cálcio e alfa-2-agonistas não interferem na lipe-
mia, enquanto os alfabloqueadores podem melhorar o perfil lipídi-
co. Os diuréticos em baixas doses não interferem nos níveis séri-
cos de lipídios. Os betabloqueadores podem aumentar, temporari-
amente, os níveis de triglicérides e reduzir o HDL-colesterol.

Acidente vascular cerebral

O tratamento com inibidores da enzima conversora da angio-
tensina, diuréticos, betabloqueadores ou bloqueadores dos canais
de cálcio é benéfico para a prevenção primária de acidente vascu-
lar cerebral22 (D).

Em hipertensos ou normotensos que sofreram acidente vascu-
lar cerebral (AVC) ou ataque isquêmico transitório (AIT), a utiliza-
ção de um representante dos inibidores da enzima conversora da
angiotensina (perindopril) associado a um diurético (indapamida)
reduz a incidência de novos eventos23 (A).

A diminuição da pressão arterial deve ser gradual e cuidadosa nos
idosos com AVC ou AIT e nos que apresentam estenose ou oclusão
das artérias cervicais ou intracranianas, pelo risco de redução da per-
fusão cerebral24 (A). A hipotensão ortostática deve ser evitada.

Na fase aguda de AVC isquêmico pode haver comprometimen-
to da auto-regulação cerebral, tornando o fluxo sangüíneo extre-
mamente sensível a alterações da pressão arterial25 (B). O aumen-
to da pressão arterial nessa fase é geralmente transitório26 (A).

É prudente retardar o início do tratamento anti-hipertensivo até
que haja estabilização do quadro clínico inicial, mas a terapêutica
deve ser instituída imediatamente em:

n condições clínicas específicas,

n isquemia miocárdica,

n insuficiência renal e cardíaca,

n dissecção de aorta,

n presença de níveis pressóricos extremamente elevados ou
em uso de trombolíticos22 (D).

Após a fase aguda, os hipertensos devem ser mantidos com
níveis de pressão arterial inferiores a 140/90 mmHg.

Cardiopatia isquêmica

Em hipertensos com doença arterial coronária objetiva-se o
controle gradual da pressão arterial até atingir níveis inferiores a
140/90 mmHg. É fundamental o controle de outros fatores de risco,
bem como o uso de ácido acetilsalicílico27 (A).

Os betabloqueadores são os mais indicados, por sua ação
antiisquêmica. Os bloqueadores dos canais de cálcio, exceto os de
ação rápida, podem ser utilizados como recurso alternativo.

Agentes hipotensores que aumentam a freqüência cardíaca,
como a hidralazina, devem ser evitados.

Nos pacientes que já sofreram infarto agudo do miocárdio, deve
ser utilizado betabloqueador sem atividade simpaticomimética in-

trínseca e inibidores da enzima conversora da angiotensina, se
houver disfunção sistólica28 (A). No infarto agudo do miocárdio sem
onda Q, com função sistólica preservada, podem ser utilizados dil-
tiazem ou verapamil29 (A).

Insuficiência cardíaca

A hipertensão arterial pode promover alterações estruturais no
ventrículo esquerdo, com ou sem isquemia coronária, contribuindo
para o desenvolvimento de insuficiência cardíaca com função sis-
tólica preservada ou não.

Medidas não-farmacológicas são muito importantes, como a
restrição de sal e, em alguns casos, de água. Sempre que possível
praticar atividade física supervisionada. Os diuréticos devem ser
usados para o controle da hipertensão ou para evitar a retenção
hídrica, lembrando que nem sempre é necessário o uso de diuréti-
co de alça, salvo em pacientes com insuficiência renal.

Em presença de disfunção sistólica, os inibidores da enzima
conversora da angiotensina devem ser utilizados em doses ple-
nas, mesmo que a pressão arterial esteja controlada, pois dimi-
nuem a morbi-mortalidade28 (A). Se os inibidores da enzima con-
versora da angiotensina não forem tolerados, deverão ser indica-
dos antagonistas do receptor AT1 da AII30 (A).

O carvedilol, associado a inibidores da enzima conversora da
angiotensina, mostrou-se benéfico no tratamento da insuficiência
cardíaca, reduzindo a mortalidade31 (A). Benefícios semelhantes
foram demonstrados com o uso de metoprolol e bisoprolol32 (A).
Para controle da angina de peito ou da hipertensão arterial em
pacientes com insuficiência cardíaca, apenas a amlodipina ou a
felodipina podem ser adicionadas com segurança30 (A).

A adição de espironolactona, em dose de 25 mg/dia, ao trata-
mento convencional da insuficiência cardíaca avançada (classes
III e IV da NYHA), também tem sido associada à redução significa-
tiva de mortalidade33 (A).

Hipertrofia do ventrículo esquerdo

A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) pode se associar a
hipertensão arterial e é um indicador independente de risco car-
diovascular. O tratamento medicamentoso é imperativo. Todas as
drogas, à exceção dos vasodilatadores de ação direta, reduzem a
HVE, sendo os inibidores da enzima conversora da angiotensina
aparentemente os mais eficazes. Evidências sugerem que a re-
gressão da hipertrofia do ventrículo esquerdo está associada à di-
minuição da morbidade cardiovascular34 (C).

Apnéia obstrutiva do sono

A apnéia do sono se associa de modo independente à eleva-
ção da pressão arterial35–37 (B). É recomendável adotar medidas
que promovam redução de peso para os obesos. O tratamento
padrão consiste no emprego de suporte ventilatório de pressão
positiva contínua durante o sono, que reduz a pressão arterial, es-
pecialmente em pacientes com apnéia do sono moderada e grave
e sob tratamento com anti-hipertensivos.
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Hipertensão SecundáriaCapítulo
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Abrangendo aproximadamente 10% dos hipertensos, a hiper-
tensão secundária é, muitas vezes, curável, o que pode beneficiar
um grande número de pacientes, desonerando o sistema de saúde.

Hipertensão induzida por
fármacos e drogas1

A tabela 1 relaciona algumas classes de substâncias com seu
potencial hipertensivo e sugestões de intervenção. Recomenda-
se, em geral, avaliar a relação risco/benefício e adequar as doses
e associações dos anti-hipertensivos.

Hipertensão e doenças renais

A doença renal primária responde por 3% a 4% dos casos de
hipertensão, enquanto nefrosclerose hipertensiva figura como causa
importante de insuficiência renal crônica2 (C).

Pequenas elevações da creatinina sérica já podem indicar per-
da significativa da função renal. A avaliação laboratorial deve in-
cluir, no mínimo, creatinina e uréia plasmáticas, urina I com pes-

quisa de hematúria e/ou proteinúria e ultra-sonografia para investi-
gar tamanho, aspecto, e presença de doenças renais ou do trato
urinário.

A hipertensão é o principal fator para a progressão da doença
e da insuficiência renal3 (C). A principal ação para retardar a pro-
gressão desse processo é o controle estrito da pressão arterial.

Pacientes com proteinúria acima de 1,0 g/dia e, principalmen-
te, maior que 3,0 g/dia apresentam menor taxa de declínio da fun-
ção renal após tratamento anti-hipertensivo mais agressivo. Nesse
grupo de pacientes recomendam-se níveis de pressão inferiores a
125/75 mmHg e, naqueles com proteinúria menor, níveis inferiores
a 130/80 mmHg4–5 (B). Podem ser utilizadas todas as classes de
anti-hipertensivos e associações.

Há evidências de que os inibidores da enzima conversora da
angiotensina são mais eficazes do que as outras classes em retar-
dar a progressão da doença renal tanto em diabéticos como em
não-diabéticos5 (B). Tal benefício tem sido verificado mesmo em
não-hipertensos. Como em qualquer indicação de inibidores da
enzima conversora da angiotensina, é obrigatória a avaliação pe-
riódica e individualizada da creatinina e do potássio séricos, princi-
palmente se o paciente utiliza diuréticos poupadores de potássio.

Tabela 1 – Fármacos e drogas que podem induzir hipertensão
Classe Ação sugeridaEfeito pressor/freqüência

Imunossupressores

Ciclosporina,Tacrolimus

Glicocorticóide

Antiinflamatórios não-esteróides

Inibidores da ciclooxigenase-1 e
ciclooxigenase-2

Anorexígenos/Sacietógenos

Anfepramona e outros

Sibutramina

Vasoconstritores

Hormônios

Eritropoetina

Anticoncepcionais orais

Terapia de reposição estrogênica

Hormônio de crescimento (adultos)

Antidepressivos

Inibidores da monoaminooxidase

Tricíclicos

Drogas ilícitas e álcool

Anfetaminas, cocaína e derivados

Álcool

Intenso e freqüente

Eventual, muito relevante com uso contínuo

Intenso e freqüente

Moderado, mas pouco relevante

Variável, mas transitório

Variável e freqüente

Variável, prevalência de hipertensão até 5%

Variável

Variável, uso cosmético

Intenso, infreqüente

Variável e freqüente

Importância contemporânea

Efeito agudo, intenso; dose-dependente

Variável e dose-dependente; muito prevalente

Inibidor da ECA e antagonista de canal de cálcio
(nifedipina/amlodipina). Ajustar nível sérico

Reavaliar opções

Observar função renal e informar efeitos adversos

Suspensão ou redução de dose

Avaliar a redução da pressão arterial obtida com a redução de peso

Usar por tempo determinado

Avaliar hematócrito e dose

Avaliar a substituição do método com especialista

Avaliar riscos e custo/benefício

Suspensão

Abordar como crise adrenérgica

Abordar como crise adrenérgica; vigiar interações medicamentosas

Solicitar especialista em fármaco-dependência

Abordar como crise adrenérgica

Vide tratamento não-farmacológico
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Se houver indicação, a opção é por diurético de alça, muitas vezes
em altas doses. Os tiazídicos não são efetivos em pacientes com
creatinina igual ou acima de 2,5 mg/dL.

Os antagonistas do receptor AT1 da All são efetivos em reduzir
o ritmo de progressão da nefropatia em diabete do tipo 2, como foi
recentemente foi demonstrado6, 7 (A). Ainda não há dados que com-
provem se este efeito protetor ocorre em não-diabéticos. O diltia-
zem e o verapamil também mostraram efeito protetor renal em dia-
béticos8 (C).

Hipertensão em diálise e transplante renal

A hipertensão é altamente prevalente (60% a 80%), na popula-
ção dialítica. As doenças cardiovasculares são as principais causas
de morbidade e mortalidade9 (B). Entretanto, há evidências de au-
mento de mortalidade em pacientes com hipotensão, sob diálise.
Portanto, a meta é manter sistólica acima de 110 mmHg pré-diálise.

Hipertensos em diálise são, em geral, mal controlados, em de-
corrência da sobrecarga de volume, além da ocorrência de hiperpa-
ratireoidismo e do uso de eritropoetina10 (A). Há evidências de que a
hemodiálise diária e a CAPD estariam associadas a melhor contro-
le pressórico11 (B). A monitorização ambulatorial da pressão arte-
rial, por períodos de 48 horas, pode ser útil no período interdialítico.

A hipertensão ocorre em mais da metade dos transplantados,
sendo considerada um fator de risco não-imunológico na sobrevi-
da de longo prazo do enxerto12 (B). Pode ser induzida por ciclospo-
rina e outros imunossupressores, corticosteróides, rejeição, recidi-
va da doença renal, estenose de artérias renais e hipertensão es-
sencial superajuntada.

O tratamento, em pacientes sob diálise, pode ser feito com to-
das as classes de drogas, além da adequação da diálise11 (B). Nos
transplantados, há evidências de que os fármacos que bloqueiam
o sistema renina-angiotensina podem melhorar os resultados13 (B).
Nos pacientes em uso de ciclosporina, os bloqueadores de canais
de cálcio são indicados por reverter a vasoconstrição ocasionada
pela medicação, lembrando que alguns, como o verapamil e o
diltiazen, podem aumentar os seus níveis séricos14 (C).

Hipertensão renovascular

Diagnóstico

A hipertensão renovascular é prevalente em 1% a 4% da popu-
lação hipertensa não-selecionada. A intervenção visa à cura ou ao
controle da hipertensão e à preservação ou ao resgate da função
renal. A tabela 2 mostra fluxograma para definir parâmetros clíni-
cos e métodos de rastreamento para confirmação diagnóstica e
intervenção15–16 (C) A escolha de um ou mais desses métodos de-
pende da disponibilidade e da experiência da equipe.

Decisão terapêutica

Considerar individualmente idade, comorbidades, viabilidade
renal, natureza e localização da lesão, entre outros dados.

n Tratamento clínico exclusivo quando:

• impossibilidade técnica de intervenção;

• alto risco para intervenção;

• recusa do paciente;

• idosos com bom controle pressórico e função renal pre-
servada;

• usar qualquer droga, evitando-se inibidor da enzima
conversora da angiotensina na lesão renal bilateral ou
rim único17 (C).

n Tratamento cirúrgico exclusivo quando:

• obstrução total crônica da artéria renal;

• grandes fístulas arteriovenosas;

• lesões de aorta englobando as artérias renais;

• insucesso do tratamento endovascular18 (C).

Tabela 2 – Indicadores clínicos de probabilidade de hipertensão renovascular
RecomendaçãoIndicadores clínicos de probabilidade

Baixa (0,2%)

Hipertensão limítrofe, leve ou moderada, não-complicada

Média (5% a 15%)

Hipertensão grave ou refratária, hipertensão antes dos 30 ou
acima dos 50 anos, sopros abdominais ou lombares, tabagis-
mo ou doença ateromatosa evidente em coronária, carótida
etc, assimetria de pulsos, insuficiência renal mal definida,
disfunção cardíaca inexplicada, resposta exacerbada a inibi-
dor da ECA

Alta (25%)

Hipertensão acelerada/maligna, hipertensão grave ou refra-
tária com insuficiência renal progressiva, elevação de creati-
nina com inibidor da ECA, assimetria renal, assimetria de
tamanho ou função renal

Acompanhamento clínico. Tratar fatores de risco

Urografia excretora, ultra-som com Doppler de artérias renais, cintilografia renal com
DTPA com captopril, angiorressonância com gadolíneo, tomografia helicoidal

↓  ↓
Estenose provável Estenose improvável

↓  ↓
Arteriografia com ou sem Acompanhamento clínico.

intervenção Tratar fatores de risco

Arteriografia com ou sem intervenção
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A técnica a ser empregada depende da experiência e da deci-
são da equipe. A nefrectomia clássica ou laparoscópica é a primei-
ra opção quando há evidências de inviabilidade renal19 (C).

Salvo as indicações citadas, o tratamento endovascular de-
verá ser a abordagem inicial. A angioplastia por balão está re-
comendada em lesões fibrodisplásicas, lesões ateroscleróticas
de terço médio/distal e arterites20 (C). Angioplastia seguida de
implante de “stent” está recomendada em lesões ostiais, lesões
calcificadas, ou na ocorrência de insucesso ou de traumas com
o uso do balão21 (C).

Feocromocitoma

É uma neoplasia rara, produtora de catecolaminas, originá-
ria de células cromafins, de baixa prevalência e incidência22 (C).
Pode apresentar-se isolado ou associado a doenças hereditá-
rias. Em 97% – 99% dos casos localiza-se no abdome sendo
50% – 70% em adrenais, onde, aproximadamente 13% podem
ser malignos23 (C). Clinicamente, a hipertensão está presente
em mais de 90% dos pacientes, sustentada ou paroxística, po-
dendo associar-se à tríade característica de cefaléia (80% –
96%), sudorese (67% – 74%) e palpitações (62% – 70%). O diag-
nóstico é baseado na dosagem de catecolaminas plasmáticas,
ou de seus metabólitos, em sangue e urina. A sensibilidade e
especificidade constam da tabela 322 (C).

No tratamento crônico, podem ser usados alfabloqueadores,
como prazosin e dibenzilina, seguidos de betabloqueadores. Ou-
tros agentes podem ser utilizados, como bloqueadores de canais
de cálcio, inibidores da enzima conversora da angiotensina e um
inibidor da síntese de catecolaminas, alfa-metil-para-tirosina
(Demser®)25 (C). Na crise aguda, o nitroprussiato de sódio, além de
betabloqueadores por via endovenosa, está recomendado26 (C). O
seguimento clínico semestral é fundamental, mesmo após cirur-
gia, pois a recidiva do feocromocitoma e a persistência de hiper-
tensão arterial são freqüentes.

Hiperaldosteronismo primário

É caracterizado pelo excesso de produção de aldosterona de
forma renina-independente. A prevalência estimada é de 0,5% a
2% da população de pacientes hipertensos, porém a incidência
aumenta com a melhoria dos métodos diagnósticos27 (C).

A causa, em 65% a 75% dos casos, é o adenoma produtor de
aldosterona, seguido das hiperplasias uni ou bilateriais.

A maioria dos pacientes evolui de forma assintomática ou apre-
senta sintomas secundários à hipocalemia. A hipertensão arterial
moderada ou severa freqüentemente é resistente, sendo as altera-
ções do fundo de olho discretas ou ausentes. A investigação labo-
ratorial está esquematizada na figura 127,28 (B).

Os adenomas sem imagem podem ser diferenciados das
hiperplasias pela dosagem simultânea da aldosterona nas veias
supra-renais ou pelo teste da deambulação29 (C). Os adenomas e
a hiperplasia unilateral são tratados com adrenalectomia unilateral
convencional ou laparoscópica. Os pacientes devem receber, pre-
viamente à cirurgia, espironolactona pelo período de, pelo menos,
um mês para liberar a renina plasmática, normalizar os níveis de
potássio corporal e evitar o hipoaldosteronismo pós-operatório.
Seguimento clínico é necessário, pois 50% dos pacientes mantêm
hipertensão após a cirurgia. Na hiperplasia bilateral, o tratamento
é feito com a espironolactona.

Outras causas endócrinas

Hipotireoidismo

É relativamente comum, principalmente em mulheres, pois al-
cança prevalência de aproximadamente 8% na população geral.
Hipertensão, principalmente diastólica, chega a 40%. Pode ser di-
agnosticado precocemente pela elevação dos níveis séricos de TSH
e confirmado com a diminuição gradativa dos níveis da fração livre
de T4. Indica-se tratamento convencional da hipertensão, se per-
sistir, após a correção com tiroxina30 (C).

Hipertireoidismo

A prevalência de formas clínica e subclínica em adultos varia
de 0,5% a 5%. Ante a suspeita clínica, recomenda-se a dosagem
de TSH ultra-sensível. A correção geralmente se acompanha de
normalização da pressão arterial31 (C).

Tabela 3 – Sensibilidade e especificidade de testes
bioquímicos para diagnóstico de feocromocitoma

Teste bioquímico Sensibilidade Especificidade
(%) (%)

Metanefrina plasmática* 99 89

Catecolamina plasmática 85 80

Catecolamina urinária 83 88

Metanefrina urinária 76 94

Ácido vanilmandélico (urina) 63 94

*Não-disponível em nosso meio.

Entre os testes de localização, a tomografia computadoriza-
da e a ressonância magnética têm boa sensibilidade – de 93%
a 100% para a detecção de feocromocitoma adrenal. A resso-
nância magnética mostra-se superior à tomografia para lesões
extra-adrenais.

Cintilografia com23 I-metaiodobenzilguanidina (MIBG) oferece
boa especificidade (95% – 100%), mas não exclui a presença de
feocromocitoma24 (C).

A tomografia por emissão de pósitrons pode ser útil quando os
testes convencionais não localizam o tumor22 (C).
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Figura 1 – Investigação laboratorial de hiperaldosteronismo

Hiperparatireoidismo

A hipertensão está presente em até 40% dos pacientes com
hiperparatireoidismo primário e melhora após correção cirúrgica. O
diagnóstico deve ser suspeitado quando houver calculose renal re-
cidivante, perda de massa óssea, poliúria, gastrite e depressão, com
confirmação pelo cálcio alto, fósforo baixo e PTH elevado32 (C).

Acromegalia

Decorre do excesso de produção de hormônio do crescimento.
Hipertensão é muito freqüente, ocorrendo em graus moderado e
severo em mais de 50% dos pacientes. O diagnóstico clínico deve
ser confirmado pela dosagem de hormônio do crescimento e so-
matomedina (IGF1). Pode haver cura ou controle da hipertensão
com diagnóstico e tratamento precoces33 (C).

Síndrome de Cushing

Como causa rara de hipertensão, deve ser suspeitada em todo
paciente com obesidade centrípeta, pele atrófica, estrias violáceas,
face de lua cheia, fraqueza muscular e instabilidade emocional. O
diagnóstico se baseia na elevação do cortisol urinário de 24 horas
ou na não-supressão do cortisol plasmático às 8h após a adminis-
tração de 1 mg de dexametasona à 0h. Cerca de 80% dos pacien-
tes são hipertensos em diferentes graus. O tratamento anti-hiper-
tensivo na vigência da síndrome muitas vezes requer o uso de com-
binação de hipotensores, sendo recomendados os inibidores da
ECA, prazosin e espironolactona34 (C).
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Tabela1 – Recomendação de atividade física3

Recomendação populacional

Todo adulto deve realizar pelo menos 30 minutos de atividade física leve a mode-
rada de forma contínua ou acumulada na maioria dos dias da semana (B), com
pequenas mudanças no cotidiano, tais como: utilizar escadas em vez de elevador,
andar em vez de usar o carro e praticar atividades de lazer, como dançar.

Recomendação individualizada

Tipo: exercícios dinâmicos (caminhada, corrida, ciclismo, dança, natação) (A)

Freqüência: 3 a 5 vezes por semana (B)

Duração: 30 a 60 minutos contínuos (indivíduos com pressão
limítrofe ou obesidade 50 a 60 minutos) (B)

Intensidade moderada (B) estabelecida de forma:

• simples: conseguir falar durante o exercício

• precisa: controlar a freqüência cardíaca (FC) durante o exercício:
- sedentários – % recomendada da FC de reserva (FC res) = 50 e 70%
- condicionados – % recomendada da FC res = 60 e 80%

Para o cálculo da FC de treinamento, utilizar a fórmula:

• FC treinamento = (FC max – FC rep) x % recomendadada da FC res + FC rep

• FC de reserva = FC máxima – FC repouso

• FC máxima (FC max) = medida no teste ergométrico ou calculada  por 220 – idade

• FC repouso (FC rep) = medida após 5 minutos de repouso deitado

Exercício resistido

Podem ser realizados, mas em associação aos aeróbios, pois seus efeitos
sobre a prevenção da hipertensão não são conclusivos (D).

• Açúcares e doces
• Frituras
• Derivados de leite na forma integral, com gordura
• Carnes vermelhas com gordura aparente e vísceras
• Alimentos processados e industrializados: embutidos, conservas,

enlatados, defumados e salgados de pacote

Tabela 2 – Recomendações dietéticas

• Alimentos cozidos, assados, grelhados ou refogados
• Temperos naturais: limão, ervas, alho, cebola, salsa e cebolinha
• Verduras, legumes, frutas, grãos e fibras
• Peixes e aves preparadas sem pele
• Produtos lácteos desnatados

Preferir

Limitar
• Sal
• Álcool
• Gema de ovo: no máximo 3 por semana
• Crustáceos
• Margarinas, dando preferência às cremosas, alvarinas e ricas em fitosterol

Evitar

Prevenção da Hipertensão e dos
Fatores de Risco Associados
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Atividade física

Há relação inversa entre o grau de atividade física e a incidên-
cia de hipertensão (B). O exercício físico regular reduz a pressão
sistólica/diastólica em 3/2 mmHg em normotensos, sendo a queda
proporcional à pressão arterial inicial (A), o que recomenda sua
prática, como exposto na tabela 1.

Ingestão de sal e potássio
Ao lado do controle de peso e da atividade física regular, reduzir a

ingestão de sal é uma das medidas de maior impacto na prevenção da
hipertensão (B), pois associa-se à menor elevação anual da PA (B) e pro-
move queda pressórica proporcional à diminuição do teor de sódio (B).

A dieta habitual do brasileiro contém 10 a 12 g de sal/dia. É saudável
ingerir até 6 g/dia de sal (4 colheres das de café rasas de sal (4 g) e 2 g
de sal presente nos alimentos naturais), reduzindo o sal adicionado aos
alimentos, evitando o saleiro à mesa e alimentos industrializados*4.

A dieta rica em vegetais e frutas contém 2 a 4 g de potássio por
dia e pode ser útil na redução da pressão e na prevenção da hiper-
tensão arterial (B).

Os substitutos do sal contendo cloreto de potássio e menos
cloreto de sódio (30% a 50%) são úteis para reduzir a ingestão de
sódio e aumentar a de potássio.

Ingestão de álcool
Indivíduos abstêmios não devem ser induzidos a beber. Para os

consumidores de álcool, a ingestão de bebida alcoólica deve ser limi-
tada a 30 g álcool/dia = 1 garrafa de cerveja (5% de álcool, 600 ml), =
2 taças de vinho (12% de álcool, 250 ml) = 1 dose (42% de álcool, 60
ml) de destilados (uísque, vodca, aguardente). Esse limite deve ser
reduzido à metade para homens de baixo peso, mulheres, indivíduos
com sobrepeso e/ou triglicérides elevados. O consumo diário maior
que as quantidades descritas e/ou grande quantidade de bebida alco-
ólica em um único dia associam-se a risco cardiovascular elevado.

O aumento da pressão arterial com a idade não representa um com-
portamento biológico normal. Prevenir esse aumento constitui o meio
mais eficiente de combater a hipertensão arterial, evitando as dificulda-
des e o elevado custo social de seu tratamento e de suas complicações.

Combater a hipertensão é prevenir o aumento da pressão pela
redução dos fatores de risco em toda a população e nos grupos com
maior risco de desenvolver a doença, como o limítrofe (130– 39/85–89
mmHg) e aqueles com história familiar de doença hipertensiva1.

O aparecimento da hipertensão é favorecido por excesso de
peso, sedentarismo, elevada ingestão de sal, baixa ingestão de
potássio e consumo excessivo de álcool. No grupo com pressão
limítrofe também contribuem para o aumento do risco cardiovascu-
lar as dislipidemias, intolerância à glicose e diabete, tabagismo,
menopausa e estresse emocional.

Medidas preventivas

Peso corpóreo
O excesso de peso aumenta de duas a seis vezes o risco de

hipertensão (B), enquanto a diminuição de peso em normotensos
reduz a pressão e a incidência de hipertensão (A). Recomenda-se
manutenção do peso ideal com índice de massa corpórea (peso
em quilogramas dividido pelo quadrado da altura em metros) entre
20 e 25 kg/m2,2 , empregando aumento da atividade física (A) (ta-
bela 1) e dieta hipocalórica (tabela 2).

Nota: tabela atualizada em relação ao documento original * parágrafo atualizado em relação ao documento original
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Tabela 3 – Classificação do risco cardiovascular e
metas de controle do perfil lipídico

Baixo risco Médio risco Alto risco
< 10% 10 ≤≤≤≤≤ 20% ≥ ≥ ≥ ≥ ≥ 20%***

Colesterol total (mg/dl) < 200 < 200 < 200

LDL-colesterol (mg/dl) < 130* < 130 < 100

HDL-colesterol (mg/dl) > 40 > 40 > 40**

Triglicérides (mg/dl) < 150 < 150 < 150
* Tolerável até 160 mg/dl; ** > 50 mg/dl em diabéticos;
*** Inclui portadores de doença aterosclerótica e diabete.

Recomendações dietéticas
A dieta deve conter baixo teor de gordura, principalmente satu-

radas, baixo teor de colesterol e sódio e elevado teor de potássio e
fibras. O valor calórico total deve ser ajustado para obtenção e
manutenção do peso ideal. A observância global da dieta é mais
importante que o seguimento de medidas isoladas (tabela 2).

Dislipidemias
Hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia com HDL-colesterol baixo

são importantes fatores de risco cardiovascular (B). As metas atuais
(tabela 3) do controle do perfil lipídico (D) são classificadas de acordo
com o risco de um evento coronário agudo em dez anos.

A base do controle das dislipidemias é representada por mudan-
ças dietéticas, com redução do consumo de gordura e substituição
parcial das gorduras saturadas por mono e poliinsaturadas e redução
da ingestão diária de colesterol5. Essas mudanças devem ser comple-
mentadas pela prática de atividades físicas regulares, interrupção do
tabagismo e moderação no consumo de bebidas alcoólicas (D). Para
indivíduos com HDL-colesterol baixo (< 40 mg/dl nos homens e < 50
mg/dl nas mulheres) e/ou triglicérides elevados, recomenda-se reduzir
o percentual de carboidratos em favor de um aumento no consumo de
gorduras, respeitando o valor calórico total da dieta e os respectivos
percentuais dos diferentes tipos de gordura (D).

A ausência de resposta a essas medidas implica o uso asso-
ciado de hipolipemiantes, geralmente de uso contínuo. Para a hi-
percolesterolemia, são indicadas as vastatinas (D). Para a hipertri-
gliceridemia, isolada ou associada à diminuição do HDL-coleste-
rol, recomenda-se o uso de fibratos (D). Em certos casos de hiper-
lipidemia mista, é necessária a associação de ambos, recomen-
dando-se que seja feito por especialista, devido à probabilidade de
efeito colateral de maior risco.

Intolerância à glicose e diabete melito
São condições freqüentemente associadas à hipertensão arterial,

(B) favorecendo a ocorrência de doenças cardiovasculares e compli-
cações do diabete. Sua prevenção tem como base a dieta hipocalóri-
ca, a prática regular de atividades físicas aeróbias e a redução de
ingestão de açúcar simples. Essas medidas visam também à manu-
tenção da pressão arterial abaixo de 130/80 mmHg6 (D).

Tabagismo
Recomenda-se a interrupção do tabagismo porque ele se associa

a maior incidência e mortalidade das doenças coronária, cerebrovas-
cular e vascular de extremidades. No entanto, essa medida propicia
aumento de peso, que pode favorecer o aumento da pressão arterial.

Assim, a supressão do tabagismo deve ser acompanhada de
restrição calórica e de aumento da atividade física para evitar ga-
nho de peso. A exposição ao fumo – tabagismo passivo –, também
constitui fator de risco cardiovascular que deve ser evitado (B).

Menopausa
A diminuição da atividade estrogênica após a menopausa au-

menta o risco cardiovascular (D). O efeito da reposição hormonal
sobre esse risco ainda não está totalmente estabelecido (A). Até
que estudos adicionais sejam concluídos, a indicação de reposi-
ção hormonal deve ser individualizada de acordo com os riscos e
benefícios relativos à saúde global da mulher.

Estresse emocional
O estresse emocional pode aumentar a pressão arterial, mas

não está comprovado o seu papel na gênese da hipertensão. Não
obstante, técnicas de relaxamento e de aconselhamento pessoal
podem ser úteis para o controle do estresse (D).

Estratégias para a implementação
de medidas preventivas

As mudanças no estilo de vida são de difícil implementação. As su-
gestões listadas a seguir são as que apresentam possibilidade de êxito
em um campo que ainda inclui inúmeros desafios. A parceria das socie-
dades científicas com entidades governamentais, não-governamentais
e a comunidade é indispensável para assegurar a operacionalidade des-
sas ações em âmbitos nacional, estadual e municipal.

Ações educacionais devem ser dirigidas a:

n profissionais de saúde;
n alunos de escolas profissionalizantes;
n alunos de primeiro e segundo graus;
n pessoal de instituições e empresas;
n comunidade.

Ações de conscientização são desenvolvidas por:

n campanhas de esclarecimentos através da mídia;
n campanhas temáticas periódicas, como Dia Municipal, Estadual

e/ou Nacional da Hipertensão, Semana da Hipertensão etc.

Outras ações:

n incorporação das ações de prevenção, detecção e controle
da hipertensão arterial nos programas de atenção primária
à saúde, incluindo também crianças e adolescentes e, par-
ticularmente, programas de saúde escolar:

n implementação de programas de assistência multiprofissional;
n estabelecimento de normas governamentais para reduzir

o conteúdo de sódio e gorduras saturadas dos alimentos
industrializados;

n exigência de maior rigor na rotulagem do conteúdo nutri-
cional dos alimentos;

n monitorização das ações de prevenção e controle da hi-
pertensão arterial e suas conseqüências por meio de efi-
cientes indicadores de saúde.
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