ABORDAGEM
INTERDISCIPLINAR NO
CONTROLE DA
HIPERTENSAO ARTERIAL
SISTEMICA

Organizador

LEANDRO DOS SANTOS

Editora Poisson




Leandro dos Santos
(Organizador)

Abordagem interdisciplinar no controle da
Hipertensao Arterial Sistémica

12 Edicao

Belo Horizonte
Poisson
2022



Editor Chefe: Dr. Darly Fernando Andrade

Conselho Editorial
Dr. Antbnio Artur de Souza — Universidade Federal de Minas Gerais
Ms. Davilson Eduardo Andrade
Dra. Elizangela de Jesus Oliveira — Universidade Federal do Amazonas
Msc. Fabiane dos Santos
Dr. José Eduardo Ferreira Lopes — Universidade Federal de Uberlandia
Dr. Otaviano Francisco Neves — Pontificia Universidade Catdélica de Minas Gerais

Dr. Luiz Cldudio de Lima — Universidade FUMEC

Dr. Nelson Ferreira Filho — Faculdades Kennedy
Ms. Valdiney Alves de Oliveira — Universidade Federal de Uberlandia

Dados Internacionais de Catalogacao na Publicacdo (CIP)

T674
Abordagem interdisciplinar no controle da Hipertenséo
Arterial Sistémica/ Organizacdo: Leandro dos
Santos, Editora Poisson - Belo Horizonte - MG:2022

Formato: PDF
ISBN: 978-65-5866-205-1
DOI: 10.36229/978-65-5866-205-1

Modo de acesso: World Wide Web
Inclui bibliografia

1.Saude 2.Medicina 3. Enfermagem I. SANTOS,
Leandro dos II. Titulo

CDD-610
Sénia Marcia Soares de Moura — CRB 6/1896

O conteudo dos artigos e seus dados em sua forma, correcao e confiabilidade sao de
responsabilidade exclusiva dos seus respectivos autores.

" . O conteudo deste livro estda licenciado sob a Licenca de Atribuicao
@ @@@ Creative Commons 4.0.
BY NC ND Com ela é permitido compartilhar o livro, devendo ser dado o devido

crédito, ndo podendo ser utilizado para fins comerciais e nem ser
alterada.

WWW.poisson.com.br
contato@poisson.com.br



http://www.poisson.com.br/
mailto:contato@poisson.com.br

Dedico

AOS MEUS PAIS SEBASTIAO E ELIANE

Pelos sélidos valores e amor incondicional

AO MEU IRMAO LUCAS

Pelos lagos de amizade muito além dos de sangue

A MINHA FILHA LAURA

Por ser muito além dos meus melhores sonhos

A DEUS

Por ter me presenteado com esta familia



Osponizadar

Leandro dos Santos
Graduado em Medicina Veterinaria (2001) e Licenciado em Educagdo Fisica (2014).

Mestre (2005) e Doutor (2015) em Biologia Funcional e Molecular, area de concentragao
em Fisiologia (UNICAMP).

Professor do Magistério Superior na UFRPE-UAST.

(alssadoses

Heder Frank Gianotto Estrela

Farmacéutico. Mestre em Biologia Funcional e Molecular, area de concentracio em
Fisiologia (UNICAMP). Doutor em Farmacologia pela Universidade Federal de Sao Paulo
(UNIFESP). Professor de Farmacologia da Faculdade de Medicina de Jundiai (FM]) e do
Centro Universitario Sao Camilo (CUSC).

José Antonio Dias Garcia

Doutor em Biologia Funcional e Molecular pela Universidade Estadual de Campinas
(UNICAMP). Professor do IFSULDEMINAS e da Universidade José do Rosario Vellano.
Bolsista de Desenvolvimento Tecnologico Industrial do CNPq - Nivel B.

Luiz Alberto Ferreira Ramos
Formacgao académica em Educacgdo Fisica pela PUCCAMP - FAEFI - 1985.

Mestrado em 2010 e Doutorado em Biologia Funcional e Molecular pelo Departamento
de Biologia Estrutural e Molecular do IB - UNICAMP - 2014.

Pesquisador colaborador junto ao IB - Universidade Estadual de Campinas - UNICAMP.

Professor na empresa Secretaria da Educag¢do do Estado de Sao Paulo.



Marcia Carvalho Garcia

Nutricionista, Mestre e Doutora em Biologia Funcional e Molecular pela UNICAMP. Pés-
Doutorado pela UNIFESP/BS. Membro do Laboratério de Biologia do Estresse-
BEST /Unifesp.

Docente em Fisiologia na Faculdade Paulista de Ciéncias da Saude (FPCS)/Associacdo
Paulista para o Desenvolvimento da Medicina (SPDM).

Tales Lyra de Oliveira

Graduacgao em Fisioterapia pela Universidade Estadual de Ciéncias da Satude de Alagoas
— UNCISAL, Especializagio em Metodologias Ativas de Aprendizagem com Enfase na
Formacgdo Docente pela Universidade Municipal de Sao Caetano do Sul - USCS, Mestrado
em Ciéncias da Saide (Area de concentracdo: Estudos clinicos e experimentais em
saide) pela Universidade Federal de Alagoas - UFAL e Doutorado em Ciéncias (Area de
concentracgdo: Fisiofarmacologia) pela Escola Paulista de Medicina - EPM / Universidade
Federal de Siao Paulo - UNIFESP. Atualmente, realiza Pds-doutoramento (Area de
concentracgdo: Fisiopatologia Experimental) pela Faculdade de Medicina da Universidade
de Sao Paulo - USP.

Valério Garrone Barauna

Graduado e Mestre em Educacao Fisica pela Universidade de Sao Paulo. Doutorado em
Ciéncias Médicas pelo Incor/Fm-USP. Atualmente é professor de Fisiologia Humana e
Fisiologia do Exercicio Fisico na Universidade Federal do Espirito Santo (UFES) e
membro do colegiado dos Programas de Pos-Graduacdao em Educagdo Fisica (PPGEF) e
Ciéncias Fisiologicas (PPGCF) pela UFES, e em Ciéncias Médicas pela Universidade
Estadual de Santa Cruz (UESC).

Valnice de Oliveira Nogueira

Doutora em Ciéncias pela UNIFESP - Linha de Gestdo, Gerenciamento e Educacao em
Saude e Enfermagem. Mestre em Enfermagem na Saide do Adulto pela Universidade
Federal de S3o Paulo. Especialista em Enfermagem em Doengas Cronicas Nao
Transmissiveis pela UFSC, Docéncia Universitaria pela UNINOVE, Gerenciamento dos
Servigcos de Enfermagem pela UNIFESP, Especialista em Cuidados Intensivos pela USP.
Na UER], cursou Habilitagdo em Saude Publica. Bacharel e Licenciatura em Enfermagem
pela Universidade Catdlica de Petropolis. Licenciada em Pedagogia pela UNINOVE.
Atualmente é Coordenadora Titular da Comissdao de Residéncia Multiprofissional em
Saude da Secretaria Municipal da Saude de Sao Paulo (COREMU SMS/SP), Membro da
Camara Técnica de Educacao e Pesquisa do Conselho Regional de Enfermagem de Sao
Paulo e Conselheira Municipal de Promog¢ao de Igualdade Racial Sao Paulo- 2021/2023.



Capitulo 1: Mecanismos fisioldgicos de regulacdo da pressao arterial sistémica ....... 08

Leandro dos Santos, Heder Frank Gianotto Estrela, José Antonio Dias Garcia, Tales Lyra de Oliveira, Valério
Garrone Barauna

DOI: 10.36229/978-65-5866-205-1.CAP.01

Capitulo 2: Conceito, epidemiologia e classificagcdo da hipertensao arterial sistémica
....................................................................................................................................................................... 20

Tales Lyra de Oliveira, Heder Frank Gianotto Estrela e Leandro dos Santos

DOI: 10.36229/978-65-5866-205-1.CAP.02

Capitulo 3: Tratamento farmacolégico da hipertensao arterial sistémica........ccvueunes 31

Heder Frank Gianotto Estrela, Leandro dos Santos, Marcia Carvalho Garcia e Tales Lyra de Oliveira

DOI: 10.36229/978-65-5866-205-1.CAP.03

Capitulo 4: O impacto do habito alimentar ocidental, das dietas e dos alimentos no
(o0} o 1u o) (0a F= T 0 U o 1<) at =) o - (o TPV 49

Marcia Carvalho Garcia, Heder Frank Gianotto Estrela e Leandro dos Santos

DOI: 10.36229/978-65-5866-205-1.CAP.04

Capitulo 5: Atividade fisica e hipertensao arterial SISLEMICA ......oveervereerernnernersnennesseesnenens 61
Luiz Alberto Ferreira Ramos

DOI: 10.36229/978-65-5866-205-1.CAP.05

Capitulo 6: O enfermeiro na assisténcia a hipertensao arterial sistémica .........cccveeune. 72
Valnice de Oliveira Nogueira

DOI: 10.36229/978-65-5866-205-1.CAP.06



CAPITULO
Mecanismos fisiologicos de regulacao
da pressao arterial sistémica

Leandro dos Santos

Heder Frank Gianotto Estrela
José Antonio Dias Garcia
Tales Lyra de Oliveira

Valério Garrone Barauna

1 - INTRODUCAO E CONCEITO

Antes de iniciarmos o estudo dos mecanismos fisiolégicos de controle da pressao
arterial (PA), faremos uma breve revisdao de conceitos importantes sobre o Sistema
Cardiovascular para um melhor entendimento do assunto.

O Sistema Cardiovascular é composto pelos seguintes componentes: sangue,
vasos sanguineos e coracao. As fun¢des deste sistema sao:

e Transporte de oxigénio (0O2), nutrientes (glicose, aminoacidos, acidos graxos,
vitaminas, etc.) e d4gua até os tecidos.

e Transporte de produtos do metabolismo celular como diéxido de carbono (CO2),
ureia, creatinina, etc. até os 6rgaos excretores.

e Transporte de hormoénios até as células-alvos e sintese do hormonio Peptideo
Natriurético Atrial (PNA).

e Participacdo na regulacdo da temperatura corporal.

O Sistema Cardiovascular Humano é fechado, ou seja, o sangue esta contido no
interior do coragdo (6rgdao muscular contratil dividido em quatro camaras: atrios direito
e esquerdo e ventriculos direito e esquerdo) e dos vasos sanguineos. O sangue no
Sistema Cardiovascular percorre dois circuitos simultdneos denominados de Circulagao
Sistémica e Circulacao Pulmonar. O trajeto do sangue na Circulacao Sistémica é o
seguinte (figura 1.1): 1 - o ventriculo esquerdo ejeta sangue arterial (rico em Oz e pobre
em CO2) na aorta e suas ramificacdes sistémicas (artéria renal, esplénica, etc.); 2 - o
sangue chega nos capilares sistémicos, onde perde 02 para as células e capta o CO2
destas; 3 - o sangue venoso (pobre em Oz e rico em COz) vai para as veias cavas
inferiores e superiores e para o seio coronario; 4 - sangue chega no atrio direito; 5 - o
sangue passa do atrio direito para o ventriculo direito. O trajeto do sangue na Circulagdo
Pulmonar é o seguinte (figura 1.1): 6 - o sangue é bombeado pelo ventriculo direito para
o pulmdo através do tronco pulmonar e suas ramificacdes (artérias pulmonares); 7 - o
sangue chega nos capilares pulmonares onde perde CO: e ganha O: tornando-se
novamente sangue arterial; 8 - sangue passa pelas veias pulmonares e; 9 - chega no atrio
esquerdo; 10 - do atrio esquerdo o sangue vai para o ventriculo esquerdo tendo inicio
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novamente a Circulagdo Sistémica. As valvas tém a funcdo de impedir o refluxo
sanguineo e sao em numero de quatro: duas atrioventriculares, como o préprio nome diz
entre os atrios e ventriculos (esquerda ou mitral e direita ou tricispide) e duas
semilunares (na saida da aorta a semilunar aértica e na saida do tronco pulmonar a
semilunar pulmonar).

Figura 1.1 - Trajeto do sangue na Circulagdo Sistémica e Circulagdo Pulmonar.
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Fonte: elaborado por Leandro dos Santos

Porém, pode-se fazer a seguinte pergunta: mas, por que o sangue circula? Circula,
porque existe uma bomba, o coracdo, e porque hd uma diferenca de pressdo tanto na
circulacao sistémica quanto na pulmonar. A pressao é sempre maior préoximo da bomba,
quando os ventriculos ejetam sangue, e conforme o sangue circula e entra em atrito com
0s vasos sanguineos essa pressao vai diminuindo, tornando-se bem menor quando o
sangue retorna ao coracdo (atrios). Interessante destacar que coracao e vasos
sanguineos sdo adaptados a essa diferenca de pressdo. Por exemplo, o ventriculo
esquerdo possui uma parede muscular bem mais espessa em relagdo ao ventriculo
direito. Isso permite que, embora ambos ejetem a mesma quantidade de sangue, a
pressdo ejetada pelo ventriculo esquerdo é bem maior, pois, é necessario que o sangue
percorra grandes distancias, oxigenando células inclusive no seu pé. Ja se o ventriculo
direito ejetasse sangue com muita pressao para os pulmades, a pressao no interior dos



Abordagem interdisciplinar no controle da Hipertensdo Arterial Sistémica

capilares pulmonares iria aumentar de tal forma que o liquido extravasaria para o
intersticio pulmonar levando a um edema pulmonar. Outro exemplo de adaptacio,
reside no fato das artérias terem duas camadas elasticas e uma parede muscular mais
espessa. Gracas a essa adaptacdo, quando o ventriculo ejeta sangue sob alta pressdo
esses vasos ndo se rompem, mas se moldam a esse subito aumento. Porém, quando o
ventriculo relaxa (diastole) a energia acumulada nas camadas elasticas tensionadas
durante a contracdo ventricular (sistole) se transforma em energia cinética quando
essas mesmas camadas voltam para a sua conformacgdo inicial, permitindo, assim, a
circulagdo do sangue mesmo quando os ventriculos estio em diastole. Ainda
percebemos outro exemplo de adaptacdo do sistema a essas diferencas de pressoes
quando observamos a camada mais interna nas veias. Nesta camada existem as valvulas,
que assim como as valvas citadas, elas estao ali para impedir o refluxo do sangue, haja
vista a necessidade do retorno deste ao coracao sob baixa pressdo e muitas vezes contra
a gravidade, quando o sangue do pé, por exemplo, retorna ao coragdo mesmo quando
estamos em posicao ortostatica.

Com esta breve introducdo, podemos agora conceituar Pressao Arterial como
sendo a for¢a que o sangue exerce na parede das artérias.

2 - FATORES QUE AFETAM A REGULACAO DA PRESSAO ARTERIAL

Como ponto de partida para entendermos os diversos fatores que afetam a
pressao arterial, usaremos a férmula:

PA = DC x RPT, onde:

PA é pressao arterial, DC é débito cardiaco e RPT é resisténcia periférica total.
RPT se refere a todas as resisténcias oferecidas pelos vasos sanguineos ao fluxo
sanguineo. DC é o volume de sangue que cada ventriculo ejeta por minuto. DC é o
produto do volume sistélico (VS) pela frequéncia cardiaca (FC):

DC=VSxFC

VS é o volume de sangue que o ventriculo ejeta a cada sistole (contracao). FC é o
nimero de batimentos cardiacos por minuto. Todos os valores sao diretamente
proporcionais, onde se aumentar, por exemplo, o VS se aumenta o DC. Aumentando o DC
se aumenta a PA.
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2.1 - FATORES QUE AFETAM O DEBITO CARDIACO

Para entendermos os diversos fatores que afetam o DC, precisamos compreender
como o Sistema Nervoso controla o coracgdo, alterando assim a FC e o VS. O Centro
Cardiovascular, localizado no bulbo (medula oblonga), recebe aferéncias (entradas)
tanto de centros encefdlicos superiores como cértex cerebral, sistema limbico e
hipotdlamo quanto de receptores sensoriais como proprioceptores (receptores
relacionados ao posicionamento do nosso corpo no espago), quimiorreceptores
(receptores que captam a variacao de oxigénio, diéxido de carbono e hidrogénio) e
barorreceptores (receptores que captam aumento da pressdo). Partem do centro
cardiovascular duas eferéncias (saidas):

1) neurénios pré-motores do simpatico que ativam fibras do sistema nervoso
auténomo simpatico (SNAS) cujos corpos de neurdnios estdo localizados na medula
espinal. Os ax6nios dessas fibras deixam o sistema nervoso central a partir da regido
toracolombar da medula espinal e levam ao aumento da FC (cronotropismo positivo) e
da forc¢a de contragao cardiaca (inotropismo positivo).

2) fibras do sistema nervoso autonomo parassimpatico (SNAP), representadas pelo
par craniano nimero X, o Nervo Vago. As fibras do Nervo Vago levam a uma diminuicao
da FC (cronotropismo negativo) (figura 1.2).

Figura 1.2 - Aferéncias e eferéncias do Centro Cardiovascular.

Fonte: Elaborado por Leandro dos Santos
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Nao é de se estranhar, portanto, que emocgdes (sistema limbico) como medo,
raiva, ansiedade e lembrangas traumaticas, ou o simples fato de realizarmos operacgdes
matematicas (cortex cerebral) causem altera¢des cardiacas como aumento da frequéncia
cardiaca, bem como o ato de meditar cause cronotropismo negativo.

Para alterar o DC, os fatores tém que necessariamente alterar o VS e/ou a FC. Os
fatores que aumentam o VS sdo:

o Aumento da pré-carga: esta pode ser entendida como o grau de tensdo do
musculo cardiaco quando ele comeca a se contrair. O coragdo esta sob a chamada lei de
Frank-Starling, que para ser compreendida, faremos uma analogia com um elastico.
Quanto maior for o estiramento de um elastico, com mais forca ele retornara a sua
conformacao inicial. Trazendo para o musculo cardiaco: quanto maior o retorno venoso
ao coracao (quando por exemplo, praticamos uma atividade fisica), maior sera o volume
de sangue presente nos ventriculos quando estes estiverem totalmente relaxados
(imediatamente antes de contrair). Este volume é conhecido como volume diastélico
final. Dentro de certos limites, quanto mais as fibras cardiacas ventriculares forem
estiradas, com mais forga elas irdo se contrair, aumentando assim o VS.

o Diminuicdo da pds-carga: é a carga contra a qual o musculo cardiaco exerce sua
forca contratil. Uma maior pressdo na aorta, por exemplo, causa aumento na pds-carga,
exigindo uma forc¢a contratil maior do ventriculo esquerdo para vencer esse aumento de
carga. De forma contraria, uma insuficiéncia das valvas semilunares, ou seja, quando
estas ao invés de estarem totalmente fechada, se encontram parcialmente abertas, as
pressdes no interior da aorta e do tronco pulmonar se tornam menores, ocorrendo,
portanto, uma diminuicao da p6s-carga.

o Substancias quimicas com efeito inotropico positivo: algumas substancias
quimicas causam aumento na for¢a de contracdo das fibras cardiacas. Dentre estas
substancias estdo a epinefrina e norepinefrina (liberadas pelas fibras pds-ganglionares
simpaticas no coragdo e pela glandula suprarrenal), fons calcio, hormonios tireoidianos,
etc.

Os fatores que aumentam a FC sao:
o Estimulo simpatico e/ou inibicdo parassimpatica: por exemplo, quando
experimentamos uma sensacao de perigo.

o Substincias quimicas com efeito cronotropico positivo: hormonios
tireoidianos e calcio, por exemplo.

° Outros fatores: aumento da temperatura corporal, baixo condicionamento fisico,
pouca idade, etc.
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A relagdo dos fatores que levam ao aumento do DC esta esquematizada na figura
1.3.

Figura 1.3 - Relacdo dos fatores que levam ao aumento do Débito Cardiaco.
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Fonte: Elaborado por Leandro dos Santos

2.2 - FATORES QUE AFETAM A RESISTENCIA PERIFERICA TOTAL

A RPT, pode ser compreendida através da formula:

R = 8l.n/r4, onde:

R é a resisténcia, | € o comprimento dos vasos, 1| € a viscosidade do sangue er € o
raio dos vasos. Assim, os fatores que causam um aumento da RPT sdo (figura 1.4):

° Aumento no comprimento total dos vasos sanguineos: quanto maior este
comprimento, maior sera a resisténcia ao fluxo sanguineo. A obesidade, por exemplo,
leva ao aumento da resisténcia periférica total, pois, para nutrir o tecido adiposo extra, é
necessaria a formacgdo de novos vasos sanguineos.

o Aumento na viscosidade do sangue: quanto maior a viscosidade do sangue,
maior sera a resisténcia ao fluxo sanguineo. Dificuldades respiratorias, por exemplo,
levam ao aumento no numero de hemdcias (policitemia), aumentando assim, a
viscosidade do sangue.

o Reducao do raio dos vasos sanguineos: a reducido do raio é um poderoso fator
relacionado ao aumento da resisténcia. Note que pela férmula, o raio além de ser
inversamente proporcional a resisténcia, encontra-se elevado a quarta poténcia.
Portanto, alteracdes que levem a pequenas reduc¢des no calibre do vaso, sdo capazes de
causar grande aumento na resisténcia periférica total, como, por exemplo uma ativacao
do sistema nervoso auténomo simpatico frente a uma reacao de luta ou fuga.
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Figura 1.4 - Relagdo dos fatores que levam ao aumento da Resisténcia Periférica Total.

Fonte: Elaborado por Leandro dos Santos

3 - REGULACAO NEURO-HORMONAIS DA PRESSAO ARTERIAL

Examinaremos a seguir os principais mecanismos relacionados a regulacdo
fisiologica da pressdo arterial. Embora esses mecanismos atuem em conjunto, durante
todo o tempo, por uma questdo didatica os dividiremos em mecanismos neurais e
mecanismos hormonais.

3.1 - MECANISMOS NEURAIS DE REGULACAO DA PRESSAO ARTERIAL
A) Barorreceptores

Os barorreceptores estdo localizados no arco da aorta e no seio carotideo e sdo
responsaveis por captar aumento nos niveis pressdricos. Como ja mencionamos, 0
centro cardiovascular estd localizado no bulbo (também conhecido como medula
oblonga). Este centro esta dividido em nucleos e bulbos (figura 1.5). Quando a pressao
arterial tende a diminuir, neuronios pré-motores do simpatico partem do Bulbo Ventro-
Lateral Rostral (BVLr), projetam seus axdnios pela medula espinal (ME) e ativam fibras
pré-ganglionares do sistema nervoso autonomo simpatico (SNAS) cujos corpos de
neuronios estao ai localizados. Essas fibras pré-ganglionares liberam acetilcolina (ACh)
na fenda sinaptica com as fibras simpaticas pds-ganglionares estimulando essas fibras.
As fibras pés-ganglionares entao liberam principalmente norepinefrina (NE) nos 6rgaos
efetores (coracgdo e vasos sanguineos).
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Figura 1.5 - Regulagdo da Pressdo Arterial comandada pelos Barorreceptores.
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Fonte: elaborado por Leandro dos Santos e José Antonio Dias Garcia. Setas pretas finas indicam estimulo,
setas vermelhas inibicdo e setas pretas largas aumento ou diminui¢do. NTS - Nucleo do Trato Solitario, NA
- Niicleo Ambiguo, NDMV - Nucleo Dorso Motor Ventral, BVLr - Bulbo Ventro-Lateral Rostral, ME - Medula
Espinal, BVLc - Bulbo Ventro-Lateral Caudal, ACh - acetilcolina e NE - norepinefrina.

A NE atua nos receptores adrenérgicos tipo 1 (f1-AR), levando ao aumento da
frequéncia cardiaca (cronotropismo positivo) e da for¢a de contracao (inotropismo
positivo), aumentando assim o débito cardiaco (DC). A NE também atua nos receptores
adrenérgicos tipo al (al-AR) dos vasos sanguineos levando a uma vasoconstrigao
(diminuicao do calibre dos vasos). Com a vasoconstri¢do das veias e vénulas (principal
reservatério de sangue do sistema cardiovascular), aumenta o retorno venoso para o
coracao e consequentemente a pré-carga e o DC. Ja a vasoconstricao causada pela NE nas
artérias e arteriolas leva a um aumento da resisténcia periférica total (RPT). O aumento
da RPT e do DC levam ao aumento da PA (figuras 1.5 e 1.6).

Figura 1.6 - A¢do da adrenalina ou epinefrina e noradrenalina ou norepinefrina nos
orgaos efetores relacionados a pressao arterial.
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Fonte: elaborado por Leandro dos Santos. $1-AR - receptores adrenérgicos tipo 1, al-AR - receptores
adrenérgicos tipo al, RPT - resisténcia periférica total, DC - débito cardiaco.
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Dizemos que o centro cardiovascular é ativo por si s4. Queremos dizer com isso
que se nao houver interferéncia, como a dos barorreceptores, o BVLr estd ativo,
aumentando assim a PA conforme descrito anteriormente. Este mecanismo nos protege
contra quedas da PA.

Se a PA tende a aumentar, o fluxo sanguineo com maior pressdo passa pelo arco
da aorta e seio carotideo e causa estiramento nos barorreceptores. Esses receptores
transformam essa energia mecanica em estimulo, que via fibras aferentes dos Nervos
Glossofaringeo (par craniano IX) e Vago (par craniano X) chegam ao centro
cardiovascular (figura 5) e ativa o Nucleo do Trato Solitario (NTS). O NTS ativa trés
areas: 1) o Bulbo Ventro-Lateral Caudal (BVLc) que inibe o BVLr inibindo assim o
simpatico, e 2) o Nicleo Ambiguo (NA) e o Nucleo Dorsal Motor do Vago (NDMV).
Dessas areas partem fibras parassimpaticas pré-ganglionares que liberam acetilcolina
(ACh) na fenda sindptica com as fibras parassimpaticas pds-ganglionares estimulando
essas fibras. As fibras pds-ganglionares também liberam ACh no 6rgao efetor (coracao),
0 que leva a uma diminui¢do da frequéncia cardiaca. A inibicdo simpatica associada ao
estimulo parassimpatico leva a uma diminui¢do da PA. Quando a PA diminui, diminui
também o estiramento nos barorreceptores e também diminui a ativacdo do NTS
também. Com a inatividade do NTS ocorre também a inativacdo do NA, NDMV e BVLc.
Como o BVLc esta inativo, o BVLr esta novamente liberado para exercer sua ativacdo
(centro cardiovascular é ativo por si sd), o que leva ao estimulo simpatico e aumento nos
valores pressoricos, dando inicio ao novo ciclo.

Essa acdo dos barorreceptores é responsavel pela regulagio da PA momento a
momento. E uma regulacdo rapida que ocorre, por exemplo, quando passamos da
posicdo deitados para posi¢do ortostatica.

B) Quimiorreceptores

Trata-se de receptores localizados préximos aos barorreceptores no arco aértico
e seio carotideo e que monitoram a composi¢cdao do sangue. Hipoxia (diminuicdo da
disponibilidade de 02), hipercapnia (aumento da disponibilidade de CO2) e diminuicdo
do pH (aumento de H*) sanguineos sdo as condi¢des que ativam os quimiorreceptores.
Com a ativagcdo dos quimiorreceptores, sinais neurais sdao conduzidos até o Centro
Cardiovascular que em resposta ativa o SNAS, o que leva a uma vasoconstrigdio com
aumento da RPT e da PA. A ativacdo dos quimiorreceptores também estimula o centro
respiratério, o que aumenta a frequéncia respiratoria contribuindo para o aumento dos
niveis sanguineos de Oz bem como a diminui¢do de COz e H*.

3.2 - MECANISMOS HORMONAIS DE REGULACAO DA PRESSAO ARTERIAL
A) Sistema renina-angiotensina-aldosterona-HAD (horménio antidiurético)

Nos néfrons a parte final da por¢do ascendente da alca de Henle esta em contato
com as arteriolas aferentes e eferentes do glomérulo. Devido a histologia, essas células
da alca sdo conhecidas como células da macula densa. Nas arteriolas aferentes e
eferentes do glomérulo, encontram-se células musculares lisas modificadas chamadas de
células justaglomerulares. As células justaglomerulares juntamente com as células da
macula densa formam o aparelho justaglomerular. Este aparelho produz uma
importante enzima implicada na regulacao da pressao arterial: a renina.
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Quando a pressao arterial tende a diminuir, diminui a perfusdo renal, o
estiramento da arteriola aferente do glomérulo e a filtracdo glomerular (FG) de cloreto
de sédio (NaCl) para o interior dos néfrons, chegando assim menos NaCl nas células da
macula densa (figura 1.7). A diminuicao de sédio nessas células ativa a Cox 2 (Ciclo-
Oxigenase-2), enzima que converte o acido araquidonico (AA) em prostaglandinas (PG)
E2 e 2. As PGE2 e PGI2 por uma sinalizacdo paracrina se ligam ao receptor localizado na
membrana da célula justaglomerular e ativa a proteina G estimulatdria (GS). A GS ativa a
enzima adenilato ciclase (AC), convertendo adenosina trifosfato (ATP) em monofosfato
de adenosina ciclico (AMPc), aumentando a liberagdo da renina pelas células
justaglomerulares. As células justaglomerulares também apresentam na sua membrana
plasmatica 1-AR acoplado a GS. Portanto, uma liberagdo adrenérgica também leva a um
aumento na liberacgado de renina.

Figura 1.7 - Liberacao de Renina pela Célula Justaglomerular.

Diminuicao - Diminui a
da PA ~ perfuséo renal
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Fonte: elaborado por Leandro dos Santos e José Antonio Dias Garcia. PA - pressdo arterial, FG - Filtragio
Glomerular, NaCl - cloreto de sodio, Cox 2 - Ciclo-oxigenase-2, AA - acido araquidonico, PG -
prostaglandina, GS - proteina G estimulatéria, AC - adenilato ciclase, ATP - adenosina trifosfato, AMPc -
monofosfato de adenosina ciclica, BVLr - nticleo bulbo ventro-lateral rostral, NE - norepinefrina, f1-AR -
receptores adrenérgicos tipo 1.

Quando a renina é liberada no sangue, devido a uma tendéncia de diminuicdo da
pressdo arterial, ela encontra o seu substrato, o angiotensinogénio, sintetizado pelas
células hepaticas, convertendo-o em angiotensina-I (Ang I) (figura 1.8). A Ang I nao
possui efeitos biolégicos conhecidos, porém, quando passa pelos capilares sanguineos,
principalmente os pulmonares, sofre a acdo da Enzima Conversora de Angiotensina
(ECA), convertendo-a em angiotensina-II (Ang II).
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Figura 1.8 - Mecanismo de ativacao da Angiotensina Il e seus principais efeitos.

Fonte: elaborado Leandro dos Santos. PA - pressao arterial, Ang - angiotensina, ECA - enzima conversora
de angiotensina.

A Ang Il desencadeia uma série de efeitos que levam ao aumento da pressdo
arterial. Sdo eles:

. Vasoconstricdo (a palavra angiotensina significa tensdo nos vasos): essa
constricdo aumenta a RPT. Na arteriola aferente do glomérulo a constrigao significa uma
menor FG, o que leva a uma diminuicao na perda de NaCl e agua na urina.

o Estimula o contra transporte de sédio e hidrogénio no tdbulo contorcido
proximal dos néfrons, aumentando a retencao de NaCl e agua, o que aumenta a volemia e
a pressao arterial.

. Estimula o cortex da glandula suprarrenal (glandula adrenal) a liberar na
corrente sanguinea a Aldosterona, hormoénio que age nos néfrons estimulando a
secrecdo de K* e a reabsor¢do de NaCl e agua, o que aumenta a volemia e a pressao
arterial.

° Estimula a Neuro-Hipoéfise a liberar o HAD, horménio que também atua nos
néfrons aumentando a reabsorcao tubular de agua, o que aumenta a volemia e a pressao
arterial.

° Estimula o centro da sede no hipotalamo, aumentando a ingestao de agua, o que
aumenta a volemia e a pressao arterial.

° Leva ao aumento da atividade simpatica, aumentando a pressao arterial.

Fica claro ao leitor, que a liberacao da renina leva a ativacdo de um poderoso
mecanismo que previne a hipotensao arterial, o que seria danoso para o organismo, pois
se a pressao arterial diminuir, as células por todo o corpo nao seriam nutridas e
oxigenadas, levando rapidamente a morte. Com o aumento da pressado arterial, aumenta
a perfusdo renal e a filtragdo glomerular de cloreto de s6dio (NaCl) para o interior dos
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néfrons, chegando mais NaCl nas células da macula densa, inibindo todo o ciclo de
liberacdo da renina pelas células justaglomerulares (volta a homeostasia) (figura 1.8).

B) PEPTIDEO NATRIURETICO ATRIAL (PNA)

Esse hormonio é produzido nos atrios cardiacos em resposta ao estiramento
atrial (receptores de estiramento localizados nos 4atrios). Quando a PA aumenta,
aumenta-se o retorno venoso aumentando a quantidade de sangue nos atrios, o que
ativa os receptores de estiramento e a liberacdo do PNA pelas células atriais. Este
hormonio age nos néfrons diminuindo a reabsorc¢ao tubular de s6dio, aumentando assim
a eliminacdo de sodio (natiurese) e consequentemente agua na urina, o que leva a
diminuicdo da volemia e da PA. O PNA também tem um efeito vasodilatador, diminuindo
a RPT e a PA.

4 - CONSIDERACOES FINAIS

Diversos mecanismos sao utilizados para a manuten¢do da pressdo arterial
dentro dos parametros fisioldgicos. Alguns, como os barorreceptores, regulam a pressao
arterial de forma rapida (dentro de alguns segundos). Outros, como o sistema renina
angiotensina aldosterona ADH atuam na regulacdo em um prazo maior, dentro de horas
e até dias. A perturbacdo dessa regulacao, pode alterar a homeostasia levando a um
quadro de Hipertensao Arterial Sistémica. Para prevencdo e/ou tratamento da patologia
em questdo, é imprescindivel por parte de qualquer profissional da saude o
conhecimento dos mecanismos fisiologicos de controle da PA. Os demais capitulos
abordardo temas relacionados a essa prevencao/tratamento. Antes, porém, vamos tracar
um panorama geral sobre a HAS no préximo capitulo.
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CAPITULO
CONCEITO, EPIDEMIOLOGIA E
CLASSIFICAQAO DA HIPERTENSAO
ARTERIAL SISTEMICA

Tales Lyra de Oliveira
Heder Frank Gianotto Estrela

Leandro dos Santos

1 - CONCEITO

A hipertensdo arterial sistémica (HAS) é uma doenca cronica multifatorial
caracterizada por niveis elevados e sustentados de pressdao arterial (PA). Assim,
individuos que apresentam pressao arterial sistolica (PAS) = 140 mmHg e/ou pressdo
arterial diastolica (PAD) = 90 mmHg, em pelo menos duas ocasides diferentes, na
auséncia de medicacdo anti-hipertensiva, sdo considerados hipertensos. A HAS,
frequentemente, estd associada a alteragdes funcionais e/ou estruturais de 6rgaos-alvo
(principalmente, encéfalo, coragao, rins e vasos sanguineos) e a desajustes metabolicos,
com consequente aumento do risco de eventos cardiovasculares fatais e ndo-fatais.

2 - EPIDEMIOLOGIA

No Brasil, a HAS é considerada um importante problema de satide publica, pois
acomete cerca de 30% da populagdo. O tratamento da HAS é fundamental para a
diminuicdo de complica¢des cardiovasculares, uma vez que o aumento da PA sistémica
pode causar danos ao endotélio vascular, resultando em respostas proliferativas
vasculares (aterosclerose) e, consequentemente, no aumento do risco de doencas
cerebrovasculares, doencgas arteriais coronarianas, insuficiéncia cardiaca, insuficiéncia
renal cronica e doengas vasculares das extremidades.

Desta forma, a mortalidade por doenca cardiovascular (DCV) aumenta
progressivamente com a elevacdo da PA a partir de 115/75 mmHg de forma linear,
continua e independente. As DCV sao responsaveis por elevado nimero de internagdes,
ocasionando altos custos médicos e socioecondmicos. Investigagcdes populacionais, nos
ultimos 20 anos, em cidades brasileiras apontaram uma prevaléncia de HAS acima de
30%. Considerando-se valores de PA=>140/90 mmHg, 22 estudos encontraram
prevaléncias entre 22,3% e 43,9%, (média de 32,5%), com mais de 50% entre 60 e 69
anos e 75% acima de 70 anos.

Entre os géneros, a prevaléncia de HAS foi de 35,8% nos homens e de 30% em
mulheres, semelhante a de outros paises. Estudos clinicos demonstraram que a detecgao,
o tratamento e o controle da HAS sao fundamentais para a reducdo dos eventos
cardiovasculares. No Brasil, 14 estudos populacionais realizados nos ultimos quinze
anos com 14.783 individuos (PA < 140/90 mmHg) revelaram baixos niveis de controle
da PA (19,6%). Estima-se que essas taxas devem estar superestimadas, devido,
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principalmente, a heterogeneidade dos trabalhos realizados. A comparacao das
frequéncias, respectivamente, de conhecimento, tratamento e controle nos estudos
brasileiros com as obtidas em 44 estudos de 35 paises, revelou taxas semelhantes em
relacdo ao conhecimento (52,3% vs. 59,1%), mas significativamente superiores no Brasil
em relacdo ao tratamento e controle (34,9% e 13,7% vs. 67,3% e 26,1%) em especial em
municipios do interior com ampla cobertura do Programa de Saude da Familia (PSF),
mostrando que os esfor¢os concentrados dos profissionais de sadide, das sociedade
cientificas e das agéncias governamentais sao fundamentais para se atingir metas
aceitaveis de tratamento e controle da HAS.

3 - FATORES DE RISCO PARA HAS

3.1 - IDADE

A medida que as pessoas envelhecem, passam a ter um risco aumentado para
hipertensdo e doencas cardiovasculares. Os vasos sanguineos perdem sua
complacéncia com o envelhecimento, tornam-se rigidos por um processo denominado
arteriosclerose, o que gera uma pressdo crescente sobre o sistema cardiovascular.
Assim, a prevaléncia de HAS é em torno de 65% na faixa etaria acima de 60 anos.

3.2 - GENERO

Os homens possuem uma maior propensao do que as mulheres a ter HAS até os 45
anos. A partir da 52 década de vida, o risco de pressao alta é quase o mesmo para ambos
0s géneros. Porém, apds os 65, as mulheres tornam-se mais propensas a ter HAS.

3.3 -ETNIA

A HAS é duas vezes mais prevalente em individuos de cor nao-branca. Estudos no
Brasil com abordagem étnica mostraram que ndo houve diferenca significativa entre
negros e brancos no que diz respeito a prevaléncia de HA (24,9% versus 24,2%). Até o
momento, o impacto da miscigenacdo sobre a HAS no Brasil ainda nao esta
completamente elucidado.

3.4 - SOBREPESO E OBESIDADE

O excesso de peso ou a obesidade grave é um fator de risco crucial no
desenvolvimento de muitas doengas crénicas, tais como as doencas cardiacas e
respiratérias, o diabetes tipo 2, a HAS, bem como a morte prematura. O sobrepeso esta
diretamente associado com a maior prevaléncia de HAS desde a faixa etaria escolar.
Estudos cientificos recentes e dados das companhias de seguros de vida tém
demonstrado que os riscos de saude pelo excesso de gordura corporal estdo associados a
aumentos relativamente pequenos do peso, ndo apenas a obesidade acentuada. Na vida
adulta, mesmo entre individuos fisicamente ativos, o incremento de 2,4 kg/m?2 no indice
de massa corpérea (IMC) acarreta maior risco de desenvolver hipertensdo, sendo a
obesidade central um fator alarmante para a elevacdo da PA.
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3.5 - INGESTAO DE SAL

O brasileiro consome, em média, 9,3 g/dia de sal, enquanto a Organizacao Mundial
de Saude (OMS) recomenda <2g/dia de sédio. O principal maleficio do excesso de sal é a
retencao de liquido: cada nove gramas fazem o corpo reter um litro de 4gua, que causa o
aumento do volume sanguineo, exercendo uma pressao extra sobre as artérias. Por isso,
a ingestdo excessiva de sodio tem sido relacionada com a elevagdo da PA. Entretanto, em
populagdes com dieta pobre em sal, como os indios brasileiros Yanomami, ndo foram
encontrados casos de HAS cardiovasculares. Por outro lado, o efeito hipotensor da
restricdao de sddio tem sido demonstrado.

3.6 - INGESTAO DE ALCOOL

0 consumo de alcool eleva indiscutivelmente a pressao arterial e é dependente da
intensidade do consumo, assim, doses acima de 3 a 5 drinques aumentam tanto a
pressdo arterial sistélica quando a diastdlica. Este efeito é observado tanto em homens
quanto em mulheres, fumantes ou nao fumantes. As bebidas alcodlicas possuem etanol,
substancia toxica, que lesa 6rgdos-alvo como o encéfalo, coracgdo, figado, pancreas e
vasos sanguineos. Além disso, o etanol pode agravar processos de gastrite e dificultar a
perda de peso, pois as bebidas alcoélicas possuem moderado teor calérico. E sabido que
em populacdes brasileiras, o consumo excessivo de etanol estd associado com a
ocorréncia de HAS de forma independente das caracteristicas demograficas.

3.7 - SEDENTARISMO

Dados recentes divulgados pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica
(IBGE) sobre o sedentarismo no Brasil revelou que 46% dos adultos (67,2 milhdes de
brasileiros) sdo sedentarios. Essa condicdo associada ao estresse, maus habitos
alimentares e excesso de peso, é um fator de risco importante para a HAS, que acomete
de 5% a 10% da populacdao com até 18 anos (7 milhdes de criangas e adolescentes) e
cerca de 30% da populacdo adulta. Esse percentual chega a mais de 50% ap6s os 60 anos
de idade. Por isso, é importante ressaltar que a atividade fisica reduz a incidéncia de HAS
mesmo em individuos pré-hipertensos, bem como a mortalidade e o risco de DCV.

3.8 - FATORES SOCIOECONOMICOS

A influéncia do nivel socioecondmico na ocorréncia da HAS é complexa e dificil de
ser estabelecida. No Brasil, estudos populacionais observaram uma maior ingestao de sal
em individuos residentes da regido urbana, fato que também foi associado a menor
classe socioecondmica. Ainda nesse estudo obteve-se uma correlacdo significativa entre
ingestao de sodio e pressado arterial sistolica e diastolica, assim, a maior ingestao de sal
poderia explicar a maior prevaléncia de hipertensao arterial neste estrato social.

3.9 - GENETICA

A HAS acontece devido a uma associa¢do entre fatores genéticos e ambientais. Os
fatores ambientais sdo mais bem elucidados que os genéticos, em consequéncia da sua
alta complexidade e variabilidade. Os fatores genéticos podem influenciar os niveis de
PA entre 30-50%. Estudos realizados com familias formadas por hipertensos notaram
um maior nivel de pressao arterial nos filhos biol6gicos em relacdo aos filhos adotivos.
Também foi observada uma maior semelhanca entre a pressao arterial de dois gémeos
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univitelinos em relagdo a gémeos bivitelinos. Portanto, individuos com histérico familiar
de hipertensdo estio mais susceptiveis a apresentar o quadro hipertensivo. E
importante frisar que altera¢des genéticas podem acarretar variagdes na regulacao de
fluidos corporais, no metabolismo eletrolitico e na fungao renal. Essas alteragdes levam a
um aumento na PA. Contudo, ndo existem, até o momento, variantes genéticas que
possam ser utilizadas para predizer o risco individual de desenvolver a HAS.

4, PREVENCAO

4.1. MEDIDAS NAO-MEDICAMENTOSAS

O tratamento ndo-medicamentoso da HAS consiste em estratégias que visem
mudar o estilo de vida e que possam levar a diminuicao das dosagens dos medicamentos
ou até mesmo a sua dispensa. Assim, o principal objetivo das medidas nao-
medicamentosas é reduzir a morbidade e a mortalidade cardiovascular por meio de
modificagdes do estilo de vida que favorecam a diminuicao da PA. Habitos saudaveis de
vida devem ser adotados desde a infancia e adolescéncia, respeitando-se as
caracteristicas regionais, culturais, sociais e econémicas dos individuos. Desta forma, as
principais recomendagdes sdo: alimentacdo saudavel, consumo controlado de sédio e
alcool, ingestdo de potassio, combate ao sedentarismo e ao tabagismo.

4.2 - MEDIDAS MEDICAMENTOSAS

Alguns estudos foram realizados com o objetivo de avaliar a eficacia e a seguranca
de medicamentos na prevencdao da HAS. Assim, a estratégia medicamentosa foi bem
tolerada e preveniu o desenvolvimento de HAS em populagdes jovens de alto risco.
Recomenda-se, entdo, para o manejo de individuos com comportamento limitrofe da PA
considerar o tratamento medicamentoso apenas em condi¢des de risco cardiovascular
alto.

5 - CLASSIFICACAO

Atualmente, a melhor classificagdo de HAS é de acordo com suas causas, podendo
ser considerada hipertensdo essencial ou primaria ou idiopatica (sem causa definida) e
hipertensdo secundaria (possui causa definida). A hipertensdo arterial dita primaria
constitui a imensa maioria dos casos (cerca de 90%). Os individuos que sao
diagnosticados com hipertensdo primaria nao apresentam outras patologias que
possam explicar a elevacdo da PA. A maioria dos pesquisadores no campo da
hipertensdo arterial concorda que a fisiopatologia da hipertensdo essencial envolve
multiplos fatores que, interagindo com caracteristicas geneticamente determinadas,
levam a elevacdo pressérica.

A hipertensdo secundaria mais frequente é aquela associada a afec¢ées do
parénquima renal. Praticamente qualquer tipo de afeccdo renal aguda ou crénica pode
provocar hipertensdo arterial. Agudamente, o quadro hipertensivo associa-se, na
maioria das vezes, a evidente retencdo hidrica, levando ao aparecimento de edema, o
que nem sempre ocorrera nas afecgdes renais cronicas. Na quase totalidade dos
individuos com insuficiéncia renal, a inducdo da deplecao sédica diminui a PA,
demonstrando o papel prejudicial do s6dio neste tipo de hipertensao.
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5.1 - MEDIDA DA PRESSAO ARTERIAL

A HAS é diagnosticada pela deteccao de niveis elevados e sustentados de PA pela
medida casual. A medida da PA deve ser realizada em toda avaliacdo do paciente pelos
profissionais da saude.

Os procedimentos de medida da pressao arterial sdo simples e de facil manuseio,
contudo, nem sempre sdo realizados de forma adequada. Condutas que podem evitar
erros sao, por exemplo, preparo apropriado do paciente, uso de técnica padronizada e
equipamento calibrado. Os procedimentos preconizados para a medida correta da PA
estao descritos na tabela 2.1.

Tabela 2.1 - Procedimentos preconizados para a medida da PA

Preparo do paciente:

1. Explicar o procedimento ao paciente e deixa-lo em repouso por, no minimo, 5 minutos em ambiente
calmo. Deve ser instruido a ndo conversar durante a medida.

2. Certificar-se de que o paciente NAO:
e esti com a bexiga cheia
e praticou exercicios fisicos ha pelo menos 60 minutos
e ingeriu bebidas alcodlicas, café ou alimentos
e fumou nos 30 minutos anteriores.
3. Posicionamento do paciente:

Deve estar na posicdo sentada, pernas descruzadas, pés apoiados no chio, dorso recostado na cadeira e
relaxado. O braco deve estar na altura do coragdo, livre de roupas, apoiado, com a palma da mao voltada
para cima e o cotovelo ligeiramente flexionado.

Para a medida propriamente:

1. Obter a circunferéncia aproximadamente no meio do brago. Ap6s a medida selecionar o manguito de
tamanho adequado ao bracgo.

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

3. Centralizar o meio da parte compressiva do manguito sobre a artéria braquial.

4. Estimar o nivel da pressao sistdlica pela palpagdo do pulso radial. O seu reaparecimento correspondera
a PA sistélica.

5. Palpar a artéria braquial na fossa cubital e colocar a campanula ou o diafragma do estetoscépio sem
compressao excessiva.

6. Inflar o manguito até ultrapassar 20 a 30 mmHg o nivel estimado da pressao sistélica, obtido pela
palpacgao.

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

8. Determinar a pressao sistdlica pela ausculta do primeiro som (fase I de Korotkoff), que geralmente é
fraco seguido de batidas regulares, e, apds, aumentar ligeiramente a velocidade de deflagdo.

9. Determinar a pressao diastélica por meio do desaparecimento dos sons (fase V de Korotkoff).

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

11. Se os batimentos persistirem até o nivel zero, determinar a pressdo diastélica no abafamento dos sons
(fase IV de Korotkoff) e anotar valores da sistélica/diastdlica.

12. Sugere-se esperar em torno de um minuto para nova medida.

13. Informar os valores de pressdes arteriais obtidos para o paciente.

14. Anotar os valores exatos sem “arredondamentos” e o brago em que a pressao arterial foi medida.

Fonte: Modificado de Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2020.
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5.1.1 - EQUIPAMENTOS PARA MEDIDA DA PRESSAO ARTERIAL

A medida da PA pode ser realizada pelo método indireto por meio da técnica
auscultatéria com uso de esfigmomandmetro de coluna de mercurio ou aneroide
devidamente calibrado ou por meio da técnica oscilométrica com o uso de aparelhos
semiautomaticos digitais de brago validados e calibrados. Os aparelhos aneroides nao
sdo os de primeira escolha para avaliacdo da PA, pois descalibram mais facilmente.
Entretanto, atualmente esta ocorrendo uma forte tendéncia para a substituicio dos
aparelhos de coluna de mercurio por equipamentos semiautomaticos ou aneroides em
razdo do risco de toxicidade e contaminacdao ambiental pelo mercurio. Os aparelhos de
medida no punho e no dedo nado sao recomendados para a pratica clinica.

5.1.2 - MEDIDA DA PA EM CRIANCAS

A medida da PA em criangas é recomendada em toda avaliacao clinica ap6s os trés
anos de idade, pelo menos anualmente, como parte do seu atendimento pediatrico
primario, devendo respeitar as padroniza¢des estabelecidas para os adultos. A
interpretacdo dos valores de pressao arterial obtidos em criancas e adolescentes deve
levar em consideracdo a idade, o sexo e a altura. A HAS nessa populacao é definida como
pressdo igual ou maior ao percentil 95 de distribuicdo da pressdo arterial. Criancas
também apresentam hipertensao de consultério e efeito do avental branco, mas o papel
da Monitorizacdo Ambulatorial da Pressdo Arterial (MAPA) é limitado nessa populagao
especial, sobretudo, pela falta de critérios de normalidade. A classificacdo da pressdo
arterial em criancgas e adolescentes pode ser visualizada na tabela 2.2.

Tabela 2.2 - Classificacdo da pressao arterial para criangas e adolescentes
Classifica¢do ‘ Percentil* para PAS e PAD Frequéncia de medida da PA

Normal PA < percentil 90 Reavaliar na préxima consulta

PA entre percentis 90 a 95 ou se a PA
Limitrofe exceder 120/80 mmHg sempre Reavaliar apds 6 meses
< percentil 90 até < percentil 95

Paciente assintomatico: reavaliarem 1 a 2
semanas; se hipertensao confirmada

g;?éegritoerllsglo Percentil 95 a 99 mais 5 mmHg encaminhar para avaliagdo diagndstica
Paciente sintomatico: encaminhar para
avaliacdo diagnéstica

Hipertensao . . . e A1 & o

es‘?égio 2 PA > percentil 99 mais 5 mmHg Encaminhar para avaliagdo diagnostica

PA > percentil 95 em ambulatério ou consultério e PA normal em

Hipertensao do avental branco . ~ . N o s g
ambientes ndo-relacionados a pratica clinica

* Para idade, sexo e percentil de estatura.

Fonte: Modificado de Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2010.
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5.1.3 - MEDIDA DA PA EM IDOSOS

A senilidade apresenta alteracdes corpoéreas proprias que determinam aspectos
diferenciais na PA como, maior frequéncia de hiato auscultatério, que consiste no
desaparecimento dos sons durante a deflacdo do manguito, geralmente entre o final da
fase I e o inicio da fase II dos sons de Korotkoff, resultando em valores falsamente baixos
para a pressao sistdlica ou falsamente altos para a diastélica. A grande variacdo da PA
nos idosos, ao longo das 24 horas, torna a MAPA til.

A “pseudo-hipertensdo”, que esta associada ao processo aterosclerotico, pode ser
detectada pela manobra de Osler, ou seja, quando a artéria radial ainda permanece
palpavel, apdés a insuflacio do manguito pelo menos 30 mmHg acima do
desaparecimento do pulso radial. Os idosos também apresentam uma maior ocorréncia
de efeito do avental branco, hipotensdo ortostatica e pds-prandial e, finalmente, a
presenca de arritmias, como a fibrilagcdo atrial, podem dificultar a medida da PA nesses
individuos.

5.1.4 - MEDIDA DA PA EM OBESOS

A senilidade apresenta alteracdes corpoéreas proprias que determinam aspectos
diferenciais na PA como, maior frequéncia de hiato auscultatério, que consiste no
desaparecimento dos sons durante a deflacdo do manguito, geralmente entre o final da
fase I e o inicio da fase II dos sons de Korotkoff, resultando em valores falsamente baixos
para a pressao sistélica ou falsamente altos para a diastélica. A grande variacdo da PA
nos idosos, ao longo das 24 horas, torna a MAPA util.

A “pseudo-hipertensdo”, que esta associada ao processo aterosclerético, pode ser
detectada pela manobra de Osler, ou seja, quando a artéria radial ainda permanece
palpavel, apo6s a insuflacdo do manguito pelo menos 30 mmHg acima do
desaparecimento do pulso radial. Os idosos também apresentam uma maior ocorréncia
de efeito do avental branco, hipotensao ortostatica e pods-prandial e, finalmente, a
presenca de arritmias, como a fibrilacao atrial, podem dificultar a medida da PA nesses
individuos.

Em individuos obesos sdo necessarios manguitos mais longos e largos para nao
haver superestimacdo da PA. Em bragos com circunferéncia superior a 50 cm, onde nao
ha manguito disponivel, pode-se fazer a medida no antebrago e o pulso auscultado
devera ser o radial. H3, entretanto, restricdes quanto a essa pratica, recomendando-se
que sejam usados manguitos apropriados, especialmente em bracgos largos e curtos, em
forma de cone, onde os manguitos maiores nao se adaptam, provocando uma maior
dificuldade para avaliar a PA.

5.1.5 - MEDIDA DA PA EM GESTANTES

A PA deve ser obtida com os mesmos equipamentos e com a mesma técnica
recomendada para adultos, entretanto, a PA também podera ser medida no braco
esquerdo na posicdo de decubito lateral esquerdo, em repouso, e esta ndo deve diferir da
posicdo sentada. O 52 ruido de Korotkoff deve ser considerado como a pressao
diastolica.
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6 - RECOMENDACOES PARA DIAGNOSTICO E SEGUIMENTO

6.1 - MEDIDA DA PRESSAO ARTERIAL NO CONSULTORIO

Na primeira avaliacdo, as medidas devem ser obtidas em ambos os bracos e, em
caso de diferencga, deve-se utilizar como referéncia sempre o brago com o maior valor
para as medidas subsequentes. O individuo deverd ser investigado para doencas
arteriais caso apresente diferencas de pressdo maiores que 20/10 mmHg entre os
membros superiores para as pressoes sistdlica/diastdlica, respectivamente.

Em cada consulta, deverdo ser realizadas pelo menos trés medidas, assim, sugere-
se o intervalo de um minuto entre elas, embora esse aspecto seja controverso. A média
das duas ultimas deve ser considerada a PA real. Caso as pressdes sistdlicas e/ou
diastélicas obtidas apresentem diferenca maior que 4 mmHg, deverdo ser realizadas
novas medidas até que se obtenham medidas com diferenca inferior.

A posicdo recomendada para a medida da pressao arterial é a sentada. As medidas
nas posicdes ortostatica e supina devem ser feitas pelo menos na primeira avaliacdo em
todos os individuos e em todas as avaliagdes em idosos, diabéticos, portadores de
disautonomias, alcoolistas e/ou em uso de medicacdo anti-hipertensiva. Novas
orientacdes consideram a utilizagdo da MAPA e da Monitoriza¢do Residencial da Pressdo
Arterial (MRPA) como ferramenta importante na investigacdo de individuos com
suspeita de hipertensido. Recomenda-se, sempre que possivel, a medida da PA fora do
consultério para esclarecimento do diagnéstico, identificacao da hipertensdo do avental
branco (HAB) e da hipertensdo mascarada (HM).

6.2 - AUTOMEDIDA DA PRESSAO ARTERIAL (AMPA)

A AMPA foi pode ser realizada por pacientes ou familiares, fora do consultério,
geralmente no domicilio, representando uma importante fonte de informacao adicional.
A principal vantagem da AMPA é a possibilidade de obter uma estimativa mais real da
PA, tendo em vista que os valores sao obtidos no ambiente onde os individuos passam a
maior parte do dia. Na suspeita de HAB ou HM, sugerida pelas medidas da AMPA, se
recomenda a realizagdo da MAPA ou da MRPA, para confirmar ou excluir o diagndstico.
Os aparelhos semiautomaticos de braco, validados, com capacidade de armazenar dados
em sua memoria, sdo os dispositivos mais recomendados para a AMPA devido a sua
facilidade para manuseio e confiabilidade no resultado. A padronizacio de um
procedimento para a AMPA é fundamental para que pacientes e familiares possam ser
orientados durante a consulta no ambulatorio.

6.3 - MONITORIZACAO RESIDENCIAL DA PRESSAO ARTERIAL (MRPA)

A MRPA é o registro da PA, que pode ser realizado se obtendo trés medidas pela
manh3, antes do desjejum e de tomar algum medicamento, e trés medidas a noite, antes
do jantar, durante cinco dias ou duas medidas em cada sessdo, durante sete dias,
realizada pelo paciente ou outra pessoa capacitada, durante a vigilia, no domicilio ou no
trabalho, com equipamentos validados. Contudo, até o momento, ndo ha protocolos
universalmente aceitos para a MRPA. A MRPA apresenta varias vantagens, embora
também apresente limitagdes, como por exemplo, a ndo-avaliagdo da PA durante o
periodo de sono. E desejavel que a MRPA se torne um componente de rotina para a
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medida da PA na maioria dos individuos com hipertensdao conhecida ou suspeita,
contribuindo para o diagnoéstico e o seguimento da HAS.

6.4 - MONITORIZACAO AMBULATORIAL DA PRESSAO ARTERIAL (MAPA)

A MAPA é o método que permite o registro indireto e intermitente da pressao
arterial durante 24 horas ou mais enquanto o paciente realiza suas atividades habituais
durante os periodos de vigilia e sono. Uma das suas caracteristicas mais especificas é a
possibilidade de identificar as alteragdes do ciclo circadiano (ciclo bioldgico) da PA,
sobretudo as altera¢des durante o sono, que tém importantes implicagdes progndsticas.
Tem-se demonstrado que este método é superior a medida de consultério em predizer
eventos clinicos, tais como infarto do miocardio, acidente vascular encefalico (AVE),
insuficiéncia renal e retinopatia. Portanto, as médias de PA de 24 horas > 125 x 75
mmHg, vigilia > 130 x 85 mmHg e sono > 110/70 mmHg sdo consideradas anormais.

6.5 - COMPORTAMENTO DA PRESSAO ARTERIAL

Os limites de pressao arterial considerados normais, que classificam os individuos
acima de 18 anos, podem ser vistos na tabela 2.3.

Tabela 2.3 - Classificagdo da pressao arterial de acordo com a medida casual no
consultoério (> 18 anos)

Classificagao PAS (mmHg) PAD (mmHg)

Otima <120 <80
Normal 120-129 80-84
Limitrofe 130-139 85-89
Hipertensdo estagio 1 140-159 90-99
Hipertensao estagio 2 160-179 100-109
Hipertensdo estagio 3 >180 >110
Hipertensao sistélica isolada > 140 <90
Hipertensao diastolica isolada <140 =290

Fonte: Modificado de Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2020.

6.6 - EFEITO DO AVENTAL BRANCO (EAB)

Considera-se EAB a diferenca de PA obtida entre a medida conseguida no
consultério e fora dele, desde que essa diferenca seja igual ou superior a 20 mmHg na
pressdo sistolica eou de 10 mmHg na pressdo diastélica. O EAB também pode ser
verificado considerando-se a PA fora do consultério em compara¢dao com a AMPA, MRPA
ou medidas de vigilia pela MAPA. A prevaléncia do EAB na populacao tem componente
familiar, sendo mais frequente em mulheres, brancos, idosos, individuos acima do peso
ideal, como também é mais comum em normotensos que nos hipertensos e em
individuos hipertensos nao-tratados que nos tratados.
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7. CLASSIFICACAO DA HAS

O diagnostico de HAS deverad ser sempre validado por medidas repetidas, em
condicoes ideais, em pelo menos, trés ocasides. Assim, valores de PA sistdlica = 140
mmHg e/u de PA diastélica =2 90 mmHg, em medidas de consultério, caracterizam um
quadro de HAS.

7.1 - NORMOTENSAO VERDADEIRA

Considera-se normotensdo verdadeira quando as medidas da PA no consultério
sdo classificadas normais, desde que atendidas todas as condi¢des determinadas nas
diretrizes brasileiras de hipertensdo arterial. Adicionalmente, deve-se considerar
médias de pressdao na AMPA ou na MRPA ou, ainda, no periodo de vigilia pela MAPA
<130 x 85 mmHg.

7.2 - HIPERTENSAO SISTOLICA ISOLADA (HSI)

A HSI é definida como pressao arterial sistolica = 140 mmHg e pressdo arterial
diastélica < 90 mmHg, sendo a forma mais prevalente de elevagdo da pressao arterial em
individuos acima de 50 anos de idade. Varios fatores tém sido considerados como
possiveis moduladores do desenvolvimento progressivo da HSI, tais como habitos
nutricionais com maior ingestao de sal ao longo da vida, remodelamento vascular,
rigidez arterial e ativacdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA).

7.3 - HIPERTENSAO DO AVENTAL BRANCO (HAB)

Define-se HAB quando o individuo apresenta medidas de PA persistentemente
elevadas no consultério, entretanto, médias de PA consideradas normais em sua
residéncia. Aceita-se que essa condicdo clinica ocorra em 20% dos individuos
considerados hipertensos por medidas de PA usuais e que inexistem, até o momento,
indicadores clinicos confidveis que permitam a suspeita clinica. Evidéncias apontam
para um pior prognostico cardiovascular para individuos com HAB em relacdo aos
individuos normotensos. Cerca de 70% dos individuos com esse comportamento da PA
terdo HAS confirmados pela MAPA e/ou pela MRPA em um periodo de dez anos. Ainda
ndo se tem claras evidéncias sobre a melhor abordagem terapéutica para os individuos
portadores de HAB.

7.4 - HIPERTENSAO MASCARADA (HM)

A HM é caracterizada por uma PA normal no consultério acompanhada de elevacao
da PA na MAPA ou na MRPA. Em relagdo ao risco cardiovascular, individuos com HM sao
semelhantes aos hipertensos sustentados. Em diversos estudos, a prevaléncia de HM
variou de 8% a 48% e, geralmente, estd associada ao acimulo de fatores de risco
metabodlicos, aumento da ocorréncia de lesdes subclinica e clinica em 6rgdos-alvo,
resultando em aumento do risco cardiovascular de forma semelhante a HA sustentada.
Portanto, a avalia¢do criteriosa da PA com o emprego de métodos complementares em
individuos com alto risco para HM é fundamental. Assim, uma vez estabelecido o
diagndstico, a estratificacao global de risco, as orientacdes de mudanca de estilo de vida
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e os farmacos anti-hipertensivos deverdo ser empregados como nos hipertensos
sustentados.
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CAPITULO

Tratamento farmacoloégico da
hipertensao arterial sistémica
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1 - INTRODUCAO

Ha décadas os medicamentos vém sendo utilizados para reduzir a pressdo
arterial de pacientes hipertensos. Inicialmente os medicamentos utilizados
apresentavam mecanismo de acdo muito abrangente e, portanto eram causadores de
numerosos e preocupantes efeitos colaterais, como é o caso do bloqueador ganglionar
Hexametonio e do depletor de monoaminas reserpina. Com o avanco das técnicas de
biologia molecular e consequentemente melhor entendimento dos mecanismos
fisiopatoldgicos envolvidos na hipertensdo, bem como o acelerado desenvolvimento da
tecnologia farmacéutica, o nimero de medicamentos utilizados para tratar a hipertensao
aumentou exponencialmente. Medicamentos estes, cada vez mais seletivos para atuar
em uma determinada proteina ou via de sinalizacao, a fim de aumentar sua seguranca e a
efetividade anti-hipertensiva. Sabe-se que os anti-hipertensivos ndo promovem a cura
definitiva da doenga, porém podem, seguramente, manter as pressOes sistdlica e
diastodlica estabilizadas e dentro dos valores recomendados pelas Diretrizes Brasileiras
de Hipertensao.

E importante enfatizar, que o éxito do tratamento farmacolégico da hipertensio
somente podera ser obtido se associado a medidas nao farmacoldgicas. A pratica de
exercicio fisico adequada, reeducacdo alimentar, abandono do tabagismo, manutencao
das concentracdes plasmaticas de glicose e lipidios, bem como diversas outras
orientacdes apontadas neste livro sdo essenciais para a reducdo da morbidade e
mortalidade cardiovascular.

Neste capitulo serdo discutidos os grupos de anti-hipertensivos atualmente
recomendados pela Sociedade Brasileira de Hipertensao para uso clinico no Brasil, e
suas interferéncias nos cuidados de enfermagem, nutricao e educagao fisica.

2 - CLASSES DE ANTI-HIPERTENSIVOS DISPONIVEIS PARA USO CLINICO NO BRASIL
1. Simpatoliticos

1.1. antagonistas (-adrenérgicos

1.2. antagonistas a-adrenérgicos

1.3. simpatoliticos de acdo central
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2. Bloqueadores de canais de calcio

3. Vasodilatadores diretos

4. Inibidores do Sistema renina angiotensina aldosterona
4.1. Inibidores da ECA
4.2. Antagonistas AT1
4.3. Inibidor direto de renina

5. Diuréticos

5.1. Diuréticos de alga

5.2. Diuréticos tiazidicos

5.3. Diuréticos poupadores de potassio

2.1 - ANTI-HIPERTENSIVOS SIMPATOLITICOS

Primeiramente é importante lembrar que existem alguns grupos de neurénios no
troncoencefdalico, sobretudo no bulbo, que formam o centro de controle cardiovascular,
como por exemplo, a regido rostroventrolateral do bulbo (RVL), chamada neste
momento de centro vasomotor. Os neuronios do centro vasomotor sdo os principais
ativadores das fibras nervosas simpdticas, que se projetam para o coragdo, vasos
sanguineos (arteriolas e vénulas) e rins, e desta forma aumenta-se a liberacao do
neurotransmissor noradrenalina ou norepinefrina nestes érgaos e estruturas.

A liberacao de noradrenalina no coragdo e consequente ativacao de receptores 31
encontrados em maior quantidade e 2 promove cronotropismo e inotropismo positivo,
levando ao aumento do débito cardiaco e possivelmente da pressao arterial.

Nas arteriolas, a ativacdo de receptores ol pela noradrenalina, promove
vasoconstricdo e aumento significativo da resisténcia vascular periférica e da pressao
arterial.

A ativacao de receptes B1 nos rins, especialmente nas células que formam o
aparelho justaglomerular, estimula a liberacdo da enzima renina, que ativara o sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), levando ao aumento da pressao arterial.

Diante destas sinalizacdes, pode-se observar que o centro vasomotor, ao ativar as
fibras simpaticas, promove elevacao da pressao arterial, e o uso de farmacos capazes de
reduzir ou impedir suas agdes ou das fibras simpaticas pode reduzir a pressao arterial
de pacientes, como € o caso dos agentes simpatoliticos.

2.1.1 - ANTAGONISTAS B - ADRENERGICOS

Sao frequentemente chamados de betabloqueadores e ao bloquear os receptores
B - adrenérgicos no coracdo, promovem cronotropismo e inotropismo negativo e
consequentemente reducdo do débito cardiaco e da pressao arterial.
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O bloqueio de receptores 31 - adrenérgicos nos rins pode reduzir a liberacao de
renina, e desta forma, contribuir ainda mais com a redug¢do da pressao arterial. Porém, é
importante lembrar que existem outras vias de sinalizagdo, que também estimulam a
liberacdo de renina, e estas permanecerao integras para dar continuidade ao sistema.

No tratamento da hipertensdo arterial, estas drogas sdo indicadas como
monoterapia ou em associacdo com outros anti-hipertensivos, sobretudo em pacientes
obesos, cardiopatas ou que possuem alguma patologia que envolva aumento de descarga
adrenérgica no coracao. Ao bloquear os receptores [ - adrenérgicos no coracdo, o
paciente protege seu coracdo de descargas simpaticas excessivas, que aumentam a
sobrecarga cardiaca e o risco de complicagdes mais graves. Sendo assim, essas drogas
sdo conhecidas como cardioprotetoras e frequentemente utilizadas como antianginosos,
antiarritmicos (classe Il de antiarritmicos), no tratamento do infarto agudo do miocardio
e insuficiéncia cardiaca.

De acordo com o mecanismo de ac¢ao, esse grupo pode ser subdividido em:

A - Antagonistas dos receptores 1 e B2 ou ndo seletivos ou beta bloqueadores de 12
geracdo: propranolol e nadolol.

B - Antagonistas seletivos dos receptores 31 ou cardiosseletivos ou beta bloqueadores
de 22 geracao: atenolol, metoprolol e bisoprolol.

C - Antagonistas dos receptores 1 e 2 que apresentam acdo vasodilatadora ou beta
bloqueadores de 32 geracdo: carvedilol, que também atua como um antagonista de
receptores al-adrenérgicos e nebivolol, que promove vasodilatacio por aumentar a
biodisponibilidade de 6xido nitrico (NO).

Efeitos colaterais e reacoes adversas:

e Elevacdo de triglicerideos plasmaticos;
e Redu¢do do HDL;

e Bradicardia;

e Fadiga;

e Broncoconstri¢do (propranolol);

e Sedacgdo (propranolol);

e Disfuncao erétil (propranolol);

e Depressao (propranolol);

e Alteracdes glicémicas (propranolol);

e Reducdo do fluxo sanguineo nas extremidades, cianose (propranolol);
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Cuidados

Os pacientes diabéticos insulino-dependentes ou que fazem wuso de
hipoglicemiantes orais, com risco de hipoglicemia, devem ficar atentos aos sinais e
sintomas da hipoglicemia. Isso se deve ao fato destas drogas mascararem alguns sinais e
sintomas, como tremor e sudorese. Além disso, é importante destacar que receptores
B2-adrenérgicos estao envolvidos com o controle glicémico, pois promovem
glicogenodlise hepatica e liberacdo de insulina pelas células beta das Ilhotas de
Langerhans no pancreas.

Os betabloqueadores promovem cardioprotecio aos pacientes cardiopatas,
porém, ao reduzirem a frequéncia cardiaca e o débito cardiaco e dificultar a
broncodilatagdo, podem causar fadiga e limitar o desempenho na atividade fisica,
interferindo seriamente no tratabalho do profissional de educacao fisica.

Intera¢des medicamentosas

¢ Risco de bradicardia severa: betabloqueadores associados ao verapamil, diltiazem
ou amiodarona.

2.1.2 - ANTAGONISTAS A - ADRENERGICOS

A acdo anti-hipertensiva deste grupo se deve ao bloqueio de receptores al-
adrenérgicos em arteriolas e consequente vasodilatagio. E importante lembrar, que na
determinacdo da resisténcia vascular periférica pela “Lei de Poiseuille”, o raio do vaso é
elevado a quarta poténcia, portanto pequenas alteragdes no calibre do vaso, irdo alterar
significativamente a resisténcia vascular periférica e a pressao arterial.

Atualmente este grupo de anti-hipertensivos ndo é recomendado como primeira
linha de tratamento e nem como monoterapia, e isto se deve a menor eficacia anti-
hipertensiva e risco de taquicardia reflexa. Sua principal utilizagdo envolve o tratamento
da hiperplasia prostatica benigna e como tratamento anti-hipertensivo, somente em
associacdo com outros grupos, especialmente betabloqueadores, a fim de prevenir a
taquicardia reflexa.

De acordo com o mecanismo de ac¢ao, esse grupo pode ser subdividido em:

A - Antagonistas seletivos dos receptores al - adrenérgicos: prazosina, terazosina e
doxazosina.

B - Antagonista de receptores al e a2- adrenérgicos: fentolamina.
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Efeitos Colaterais e rea¢oes adversas:

e Hipotensao postural;
e (Cefaléia;
e Congestdo nasal;

e Taquicardia reflexa (principalmente com fentolamina);

Intera¢cdes medicamentosas

e Risco de hipotensdo: antagonistas alfa-adrenérgicos associados a inibidores da
enzima fosfodiesterase-5.

e Reducao da eficacia anti-hipertensiva: antagonistas alfa-adrenérgicos associados
a fenilefrina ou outros vasoconstritores frequentemente utilizados em antigripais.

2.1.3 - SIMPATOLITICOS DE ACAO CENTRAL

Estas drogas atum diretamente no sistema nervoso central, mais precisamente no
centro vasomotor do bulbo, diminuindo a atividade elétrica dos neurénios. E importante
destacar que 80% destes neurdnios sao adrenérgicos e apresentam receptores a2 -
adrenérgicos pré-sinapticos, que estdo envolvidos com a autoregulacao da liberacao de
neurotransmissor entre as suas sinapses. Sendo assim, quando esses receptores sao
ativados por um agonista, ocorre reducao da liberacdao de adrenalina na fenda sinaptica
e consequentemente diminui a propagacdo de informacgdes entre os neuronios.

As drogas representantes deste grupo e atualmente utilizadas sdo a clonidina e a
metildopa. Estas drogas sao agonistas de receptores a2 - adrenérgicos pré-sinapticos e
desta forma irdo reduzir a atividade elétrica do centro vasomotor e consequentemente
das fibras simpaticas.

O farmaco clonidina é a droga ativa, agonista dos receptores a2 - adrenérgicos, ja
a metildopa é um proé-farmaco que precisa ser metabolizado em metilnoradrenalina para
se tornar um agonista deste receptor. E importante destacar, que a metildopa ira
competir com a levodopa, pela enzima L-aminodcido aromadtico descarboxilase,
reduzindo a sintese de dopamina e noradrenalina.

Essas drogas apresentam ac¢do hipotensora bastante significativa e superior aos
grupos de simpatoliticos anteriormente apresentados. Sendo assim, ndo sao drogas de
escolha na monoterapia, exceto em alguns casos de hipertensdo na gravidez. Estas
drogas sdo frequentemente utilizadas em casos mais graves de hipertensao, pacientes
que ndo respondem bem a outros grupos de anti-hipertensivos e pacientes com
hipertensdo refrataria. A clonidina é uma droga frequentemente utilizada nas unidades
de terapia intensiva (UTI), enquanto a metildopa é a droga de escolha no tratamento
cronico da pré-eclampsia e outras hipertensdes na gravidez, sendo considerada segura e
eficaz.
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Efeitos colaterais/reacoes adversas:

e Hipotensao postural;

e Sedacdo;

e Déficit de concentracao;
e Diminuigdo da libido;

e Disfuncao erétil;

e Pesadelos noturnos;

e Sinais extrapiramidais;
e Lactacao;

e Anemia hemolitica autoimune (metildopa);

Cuidados

O uso de alfametildopa estd associado a reducdo na sintese de dopamina, tanto
periférica, quanto no Sistema Nervoso Central, aumentando o risco de reagdes
extrapiramidais, como tremor, discinesia e rigidez muscular. O aparecimento destes
sinais e sintomas estad associado a dificuldade motora e interferéncia com a pratica de
atividade fisica, e consequente abandono desta importante estratégia nao farmacolégica
na hipertensao.

Interacdes medicamentosas

Reducdo da eficacia anti-hipertensiva: metildopa associada a antidepressivos
triciclicos ou inibidores da enzima monoamina oxidase (MAO).

2.2 - BLOQUEADORES DE CANAIS DE CALCIO

Os ions calcio (Ca2*) sdao essenciais para ativar a maquinaria contratil da
musculatura lisa e estriada cardiaca e promover despolarizacio do nodo sinusal ou
sinoatrial. Portanto, alteracdes na permeabilidade da membrana celular ao Ca?* podem
alterar o calibre dos vasos e a ritmicidade cardiaca.

Os bloqueadores de canais de calcio sio quimicamente subdivididos em 3 grupos:
A - Diidropiridinas: nifedipino, anlodipino, felodipina e nimodipino.

B - Fenilalquilamina: verapamil.

C - Benzotiazepina: diltiazem.
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As diidropiridinas sdo bloqueadores de canais de Ca2?* preferenciais do musculo
liso. Portanto, ao reduzir o influxo de Ca%* no musculo liso vascular, ocorre vasodilatacao
e consequente reducdo da resisténcia vascular periférica e da pressao arterial. Essas
drogas sdao amplamente utilizadas como monoterapia ou em associacao com outros anti-
hipertensivos no tratamento da hipertensao arterial sistémica (HAS) e em alguns casos
de hipertensao na gestacao.

O verapamil e o diltiazem sao bloqueadores de canais de Ca?* preferenciais do
musculo estriado cardiaco e das células que formam o nodo sinusal. Portanto, a reducdo
do influxo de Ca?* no musculo cardiaco ventricular, promove inotropismo negativo,
enquanto a diminuicdo do influxo de Ca%?* no nodo sinusal promove cronotropismo
negativo. Essas drogas sdo frequentemente utilizadas no tratamento de algumas
cardiopatias, como angina e arritmias (classe IV de antiarritmicos), ou ainda na
hipertensao associada a uma cardiopatia.

Efeitos colaterais e rea¢oes adversas

O verapamil e o diltiazem, por atuarem preferencialmente no coracao, podem
causar:

e Bradicardia;

e Disfuncao sistolica;

As diidropiridinas, por atuarem preferencialmente no misculo liso, podem
causar:

e (Cefaléia;

e Rubor facial;

e Constipacao intestinal;

e Edema periférico e pulmonar;

e Taquicardia reflexa, especialmente o nifedipino.

Interacdes medicamentosas
e Risco de hipotensao: Diidropiridinas associadas a antimicrobianos macrolideos.

e Reduc¢ido da eficacia anti-hipertensiva: Bloqueadores de canais de calcio
associados a barbituricos.

e Reducao de efeitos cardiotonicos: verapamil e diltiazem reduzem os efeitos
cardiotdnicos da digoxina, devido o bloqueio de canais de calcio. Porém, aumenta o
risco de intoxicacao digitalica, por reduzir a excrecdo renal de digitalicos
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2.3 - VASODILATADORES DIRETOS

Ndo sdo drogas de escolha na monoterapia da Hipertensdao Arterial Sistémica
(HAS). Devido o intenso efeito hipotensor e elevado risco de taquicardia reflexa, estas
drogas sdo indicadas para casos mais graves de hipertensao, na emergéncia hipertensiva
ou quando o paciente ndo responde aos tratamentos convencionais, como por exemplo,
na hipertensao refrataria.

2.3.1 - HIDRALAZINA

E um vasodilatador direto de mecanismo de a¢do pouco conhecido. Alguns
estudos apontam esta droga como um ativador de canais de K*, que ao aumentar a saida
de K* intracelular, promove hiperpolarizacido do musculo liso vascular, vasodilatacao e
significativa redugdo da resisténcia vascular periférica.

Efeitos colaterais e reacoes adversas

e Hipotensao;

e Retencdo compensatoéria de Na* e H20;
e Taquicardia reflexa;

e Rubor facial;

e Anorexia;

e Lupusinduzido por farmaco;

Intera¢cdes medicamentosas

e Reducao da eficacia anti-hipertensiva: hidralazina associada a antinflamatério nao
esteroidais (AINES).

2.3.2 - NITROPRUSSIATO DE SODIO

E o mais potente vasodilatador disponivel para uso clinico no Brasil. A
administracao endovenosa desta droga rapidamente libera 6xido nitrico (NO), que migra
para o musculo liso vascular, promovendo intensa vasodilatagdo. Devido seu potencial
efeito hipotensor, o nitroprussiato deve ser administrado em bomba de infusdo
continua, monitorando a pressao arterial do paciente, e seu uso é restrito a pacientes em
emergéncia hipertensiva ou na insuficiéncia cardiaca descompensada.

O uso de nitroprussiato requer alguns cuidados, desde a preparagdo até
acompanhamento do paciente. Trata-se de uma droga extremamente fotossensivel,
portanto deve ser rigorosamente protegida da luz. A equipe de enfermagem

o P o
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responsavel pela sua administragao e portanto deve padronizar as técnicas necessarias,
a fim de garantir estabilidade ao medicamento. O paciente deve ser monitorado a fim de
prevenir hipotensdo grave e intoxicagdo por cianeto. Para cada molécula de
nitroprussiato, 5 mdleculas de cianeto sao liberadas na corrente sanguinea do paciente.
Porém, ndo sdo suficientes para causar intoxicacdo, ao menos que a dose administrada
esteja incorreta ou o paciente apresente algum distdrbio de eliminacao.

Efeitos colaterais e reagoes adversas

e Hipotensdo grave;
e Retencdo compensatoria de Na* e H20;
e Taquicardia reflexa;

¢ Intoxicacdo por cianeto, que causa acidose metabdlica, arritmias cardiacas e morte.

2.4 - INIBIDORES DO SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA (SRAA)

O SRAA esta envolvido com o aumento da PA, ja que a angiotensina II ao ativar
receptores AT1 promove intensa vasoconstricao e consequente aumento da resisténcia
vascular periférica. Além da vasoconstri¢do, a angiotensina II, via receptores AT1,
promove aumento da atividade nervosa simpatica, aumento da reabsorg¢do renal de Na*,
sede, aumento da liberacdo do hormoénio aldosterona, pela glandula suprarrenal e
aumento da liberacao de hormoénio anti-diurético (ADH), aumentando ainda mais a
reabsorcao renal de Na* e 4gua e secrecao de K*.

Considerando que este sistema é um importante sistema hipertensor, as drogas
capazes de inibi-lo ou inibir suas a¢ées apresentam excelente eficacia anti-hipertensiva.
Atualmente sdo as drogas de primeira escolha na monoterapia ou em combinagdo, na
maior parte dos casos de HAS.

2.4.1 - INIBIDORES DA ENZIMA CONVERSORA DE ANGIOTENSINA (ECA)

Os inibidores da ECA reduzem a sintese de angiotensina II e desta forma
promovem vasodilatagdo, aumento da eliminacdo de Na* e 4gua, diminuicdo da
concentracdo plasmatica de aldosterona e da secrecdo de K*. A somatoria destes efeitos
garante a eficacia anti-hipertensiva destas drogas.

Exemplos: captopril, enalapril, ramipril, benazepril, lisinopril e fosinopril.

E importante destacar que o enalapril e o ramipril sdo pré-farmacos, e precisam
ser metabolizados em enalaprilato e ramiprilato para ter acdo farmacolégica. Portanto,
pacientes que apresentam comprometimento metabélico devem evitar o uso destas
drogas.
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Estas drogas ndo devem ser utilizadas durante a gestacdo, pois estudos
demonstram risco de mal formagdo fetal. Alids, a angiotensina Il promove efeitos
hipertroficos e proliferativos, portanto é um importante sinalizador de desenvolvimento
tissular durante a vida fetal. Sendo assim, qualquer droga que interfira com este sistema
pode causar danos ao feto.

Efeitos colaterais e reacoes adversas

e Hipotensao;
e Hipercalemia;
e Tosse seca;

e Angioedema;

A tosse seca é um efeito colateral bastante comum, que aparece em 20% dos
pacientes em uso de inibidores da ECA. Este efeito esta relacionado ao aumento de
bradicinina nas vias aéreas, ja que a ECA, também chamada de cininase II, é responsavel
pela degradacdo da bradicinina. A tosse é um efeito colateral bastante desconfortavel e
responsavel por reduzir a adesdo farmacoterapéutica em muitos pacientes e aumentar o
consumo de antitussigenos e/ou outros medicamentos. Portanto, se faz necessaria a
identificacdo deste efeito precocemente e a substituicao do inibidor da ECA por outro
inibidor do SRAA, ou algum outro anti-hipertensivo de mecanismo de acdo diferente.

2.4.2 - ANTAGONISTAS DOS RECEPTORES AT1

Sdo também conhecidos como bloqueadores dos receptores AT1 de angiotensina
[I. Embora estas drogas nao interfiram com a sintese de angiotensina II, elas promovem
efeitos semelhantes aos inibidores da ECA, pois impedem que a angiotensina Il possa
ativar seus receptores, sobretudo o receptor AT1, e desta forma promover vasodilatagao,
aumento da eliminacdo de Na* e agua, diminuicdo da concentracdo plasmatica de
aldosterona e da secre¢do de K*, e consequente queda da PA.

Assim como os inibidores da ECA, os antagonistas AT1 também sao drogas de
escolha na monoterapia ou em combinagdo, para o tratamento dos diversos casos de
HAS, com excec¢do de pacientes gravidas.

Exemplos: losartana, valsartana, candesartana, irbesartana, telmisartana e olmesartana.
Efeitos colaterais e reacoes adversas

e Hipotensao;

e Hipercalemia;
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Duas grandes vantagens desse grupo de anti-hipertensivos sdo: a ndo ocorréncia
de tosse seca e angioedema. Como estas drogas ndo interferem com a ECA, a bradicinina
sera degradada normalmente.

2.4.3 - INIBIDOR DIRETO DE RENINA

0 alisquireno é um anti-hipertensivo inibidor da enzima renina, e, portanto, inibe
a conversdo de angiotensinogenio em angiotensina, inibindo todo o SRAA. E importante
destacar, que existem outras vias de sinalizacdo envolvendo este sistema, portanto esta
droga nunca causara inibigao total.

Embora esta droga ja esteja disponivel para uso no Brasil ha bastante tempo, e
diversos estudos clinicos demonstram que sua eficacia e seguranga sdo semelhantes aos
demais inibidores do SRAA, seu uso ainda é modesto.

Os efeitos colaterais e reagdes adversas relatados sao os mesmo dos antagonistas
AT1, e estas drogas também contam com a vantagem de nao interagirem com a ECA e o
metabolismo da bradicinina.

Além do tratamento da HAS, estas drogas que inibem o SRAA, sobretudo os
antagonistas de receptores AT1 e inibidores da ECA, sdo indicados para o tratamento de
algumas nefropatias, como a doenca renal cronica, associada ou nao a um quadro
hipertensivo, cirrose hepatica e insuficiéncia cardiaca.

A associagdo de um inibidor da ECA com um antagonista AT1 ndo é recomendada
pelas Diretrizes Brasileiras de Hipertensdo, pois aumeta o risco de reacdes adversas e
nao reduz mortalidade. Sabe-se que o SRAA esta mais ativado em algumas patologias
como na doenca renal crénica, cirrose hepatica e insuficiéncia cardiaca, aumentando a
deterioracdo, sobrecarga e fibrogénese nos rins, figado e coragdo. Portanto,
independente do controle da pressdo arterial, estas drogas sdao necessarias para
prevenir ou reduzir estes efeitos deletérios.

Interacdes medicamentosas

e Risco de hipercalemia: inibidores do SRAA associados a diuréticos poupadores de
K.

e Redu¢do da Dbiodisponibilidade: antiacidos e alimento reduzem a
biodisponibilidade do captopril.

2.5 - DIURETICOS

Os diuréticos sdao drogas que aumentam o débito urinario, aumentando a
eliminacdo renal de Na* e agua. Seus efeitos hipotensores se devem a uma pequena agao
vasodilatadora, cujo mecanismo de agdo é pouco conhecido, e principalmente pela perda
de volume. A reducao de volume plasmatico promove diminui¢do do retorno venoso, e
consequentemente do volume sistélico, do débito cardiaco e da pressao arterial.
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De modo geral, os diuréticos tendem a aumentar a concentragdo de Na* no
interior dos tubulos renais, deixando esta regido hiperosmotica, em comparagao com o
meio intracelular e o intersticio do néfron, e desta forma diminuem a reabsorcao de
dgua, promovendo perda da 4dgua e Na* pela urina. E importante observar, que os
diuréticos também sdo natriuréticos, ja que aumentam a perda de Na* pela urina.

Atualmente, estdo disponiveis para uso clinico no Brasil 5 classes de diuréticos,
sdo elas: inibidores da enzima anidrase carbodnica, diuréticos osmoéticos, diuréticos de
alca, diuréticos tiazidicos e diuréticos poupadores de potassio, porém somente as trés
ultimas classes sdao frequentemente utilizadas no tratamento da HAS e algumas
complicacbes cardiovasculares, e portanto serdo discutidas neste capitulo.

2.5.1 - DIURETICOS DE ALCA

Atuam no ramo espesso da por¢do ascendente da Alga de Henle, inibindo o co-
transporte Na* - K* - 2Cl, e desta forma, reduzem diretamente a reabsorc¢ado destes ions.
Ao manter estes ions no interior do tibulo, cargas elétricas sdo alteradas nesta regiao, e,
portanto ocorrerd diminuicao da reabsorcao de Ca2* e Mg2* também. Esta proteina
transportadora é responsavel pela reabsor¢do de 25% do Na* filtrado e ao ser inibida,
ocorrera perda deste ion, juntamente com a agua.

Exemplos: furosemida, bumetanida e piretanida.

Os diuréticos de alga apresentam eficacia superior aos diuréticos tiazidicos e
poupadores de K*, sendo assim, sdo indicados para tratar casos graves de hipertensao,
emergéncia hipertensiva, insuficiéncia renal cronica, cirrose hepatica e insuficiéncia
cardiaca, doencas acompanhadas de intensa retencao hidrica, edema e congestao
venosa.

Efeitos colaterais e rea¢oes adversas

e Hipovolemia;

e Hipotensao;

e Hipocalemia;

e Alcalose metabdlica;
e Ototoxicidade;

e Nefrotoxicidade;

e Hiperuricemia;

e Hipocalcemia;

e Hiponatremia;

e Hipomagnesemia.
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Estas drogas competem com o acido Urico pela secrecdo tubular, portanto irao
reduzir a secrecdo e eliminagdo de acido urico, aumentando o risco de gota no paciente.

Frequentemente, os pacientes que iniciam tratamento com estes diuréticos, bem
como outros diuréticos de diferente mecanismo de ac¢do, relatam ocorréncia de
caimbras. O mecanismo exato da ocorréncia destas ciimbras nido é conhecido, mas
acredita-se que as alteracdes eletroliticas, sobretudo do Mg2* e do K*, sdo as
responsaveis. A alteracdo de K* no liquido extracelular é bastante preocupante, pois
pode alterar o ritmo cardiaco, levando a graves arritmias cardiacas e morte.

Intera¢cdes medicamentosas

Perda auditiva, ototoxicidade: diuréticos de alca associados a antimicrobianos
aminoglicosideos.

2.5.2 - DIURETICOS TIAZIDICOS

Sdo os diuréticos de escolha no tratamento da HAS, como monoterapia ou em
combinacao com outros anti-hipertensivos. Atuam no inicio do tibulo distal do néfron,
inibindo o co-transporte Na* - Cl;, portanto inibem diretamente a reabsorc¢ao renal de
Na* e CI, e indiretamente do K*. Esta proteina transportadora é responsavel pela
reabsorcao de 5% do Na* filtrado, portanto ao ser inibida, ocorrera moderada acao

diurética.

Exemplos: clorotiazida, hidroclorotiazida, clortalidona e indapamida.

A clortalidona e a indapamida nao apresentam estrutura quimica semelhante aos
tiazidicos, porém compartilham o mesmo mecanismo de agao.

A acdo diurética moderada, destas drogas, justifica sua ampla utilizacdo no
tratamento da HAS. Porém, pacientes com insuficiéncia renal cronica, cirrose hepatica,
insuficiéncia cardiaca ou outras patologias, que envolvem intensa retencao hidrica, e que
ndo respondem adequadamente aos diuréticos de alga, devem receber diuréticos
tiazidicos.

Efeitos colaterais e reagoes adversas

e Hipocalemia;
e Hiperuricemia;

e Hiperglicemia;
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Intera¢des medicamentosas

e Risco de hipocalemia: Diuréticos de al¢a associados a diuréticos tiazidicos.
e Reducdo da eficacia diurética: diuréticos associados aos AINES.

e Reduc¢do da absorcao intestinal de diuréticos: diuréticos de alga ou tiazidicos
associados a sequestradores de sais biliares, exemplos: colestipol e colestiramina.

e Hiperglicemia: diuréticos tiazidicos diminuem a ac¢do hipoglicemiantes dos
hipoglicemiantes orais, em pacientes diabéticos.

2.5.3 - DIURETICOS POUPADORES DE K+

Este grupo de diuréticos tem eficicia inferior aos outros dois grupos descritos,
sendo prescrito principalmente para prevenir a perda de K* causada por outros
diuréticos.

Exemplos: espironolactona, triantereno e amilorida.

O triantereno e a amilorida atuam bloqueando os canais de Na* no final do tibulo
distal e por¢ao cortical do ducto coletor do néfron. A reducao da reabsor¢do do Na* nesta
regido diminui a secrecao de K* e, portanto aumenta K* no organismo.

A espironolactona é o diurético poupador de K* mais utilizado. Esta droga atua
como antagonista de receptores mineralocorticoides no final do tubulo distal e porcao
cortical do ducto coletor. A aldosterona é o principal mineralocorticoide produzido pelo
corpo humano, portanto, a espironolactona é chamada de antagonista de aldosterona.

Estes diuréticos frequentemente sdo associados a diuréticos depletores de K-,
como os diuréticos de alca e tiazidicos. A espironolactona também ¢é indicada para o
tratamento do hiperaldosteronismo primario e por atuar como antagonista de
receptores androgénicos, frequentemente é indicada para tratar alopecia, acne e
hirsutismo.

Efeitos colaterais e reacoes adversas
e Hipercalemia;

e Ginecomastia (espironolactona);

e Disfuncao erétil (espironolactona);

e Atrofia testicular (espironolactona);

Os ultimos trés efeitos sdo causados somente pela espironolactona, devido sua
interacdo com receptores androgénicos.
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Cuidados

O uso de diuréticos esta associado a perda de eletrdlitos, alteragdes plasmaticas
de calcio, potassio, magnésio, cloreto, fosfato e outros, aumentando o risco de arritmias
cardiacas e caimbras. Portanto, o nutricionista deve acompanhar de perto estas
alteracdes, e quando necessario instituir uma dieta capaz de restabelecer a homeostasia
hidroeletrolitica.

3 - ESQUEMAS TERAPEUTICOS

A variedade de anti-hipertensivos com mecanismos de acdo diferentes é grande, e
muitos aspectos devem ser considerados na escolha da classe e da droga mais
apropriada para cada paciente.

As classes de anti-hipertensivos que compdem a primeira linha de tratamento da
hipertensao, como monoterapia ou combinacao, sao:

e Diuréticos;

e Inibidores da ECA;

e Bloqueadores do receptor AT1;

e Bloqueadores dos canais de calcio - diidropiridinas;

e Betabloqueadores (somente em condigdes especiais como cardiopatias);

3.1 - MONOTERAPIA

E a utilizacio de um Unico medicamento para o tratamento da HAS. A
monoterapia é indicada para pacientes com hipertensdo de estagio 01 com risco
cardiovascular baixo, de acordo com a estratificacdo de risco cardiovascular,
estabelecida pelas Diretrizes Brasileiras de Hipertensao.

O paciente sempre deve iniciar o tratamento com a menor dose preconizada pela
literatura, considerando o peso corporal do individuo. Se a meta terapéutica nao for
atingida, e o paciente ndo apresentar reacdo adversa importante, deve-se aumentar a
dose, mas caso o paciente tenha alguma reacao intoleravel, ou que possa comprometer a
adesdo farmacoterapéutica, deve-se substituir o medicamento prescrito. Ap6s algumas
semanas em uso do medicamento, as pressdes sistélica e diastolica devem ser
novamente avaliadas, e caso ndo tenham atingido a meta terapéutica novamente, um
segundo fAdrmaco deve ser associado.

A escolha da monoterapia deve ser baseada nos seguintes aspectos:

1) Capacidade do agente escolhido reduzir morbidade e mortalidade
cardiovasculares;

2) Perfil de seguranca do medicamento;

3) Mecanismo fisiopatogénico predominante no paciente a ser tratado;

4) Caracteristicas individuais;

5) Doencas associadas;

6) Condi¢des socioeconOmicas.
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Ao avaliar o perfil de seguranca do medicamento, deve-se sempre considerar
outras doencas associadas. Por exemplo, os betabloqueadores devem ser evitados, ou
utilizados com muita cautela em pacientes com asma brdnquica ou outras doencas
respiratorias que tenham broncoespasmo.

As drogas que inibem o SRAA também apresentam um bom perfil de seguranca, e
sao indicadas como primeira escolha na monoterapia, porém durante a gestacao sao
drogas potencialmente perigosas e contra-indicadas nas hipertensdes da gravidez.

Os vasodilatadores diretos ndo sdo drogas indicadas como primeira escolha e na
monoterapia, pois apresentam menor perfil de seguranca, podendo causar hipotensao,
taquicardia reflexa, quedas, sobretudo em idosos.

As condigdes socioecondmicas do paciente sempre devem ser consideradas, pois
grande parte da populacdao depende dos medicamentos disponibilizados gratuitamente
ou por um prego reduzido, através do Sistema Unico de Satide (SUS) ou programas como
a “Farmacia Popular do Brasil”. Muitas vezes os medicamentos mais novos e
recentemente langados no mercado trazem algumas vantagens adicionais, porém seu
custo elevado seleciona o usuario e impossibilita a utilizacdo pela populacao de baixa
renda.

3.2 - TERAPIA COMBINADA

A terapia combinada envolve a associa¢do de dois ou mais anti-hipertensivos e é
indicada para pacientes com hipertensdao de estagio 01 com risco cardiovascular
moderado ou alto, ou ainda nas hipertensdes de estagio 02 ou 03, independente do risco
cardiovascular. E da mesma forma como na monoterapia, os medicamentos devem ser
iniciados nas menores doses preconizadas na literatura, considerando o peso corporal
do paciente, e caso a meta terapéutica nao seja alcancada, deve-se aumentar a dose. Caso
algum medicamento promova alguma reacao adversa intoleravel, a combinagao deve ser
alterada, e o acréscimo de um terceiro fArmaco s6 acontecera se a meta terapéutica nao
for atingida depois de algumas semanas em observacao.

Associacoes de anti-hipertensivos reconhecidas como eficazes no Brasil:

e Diurético com outro diurético com mecanismo de acao diferente;
e Diurético com simpatolitico de agdo central;

e Diurético com betabloqueador;

e Diurético com inibidor da ECA;

e Diurético com antagonista do receptor AT1;

e Diurético com inibidor direto de renina;

e Diurético com bloqueador de canal de calcio;

e Bloqueador de canal de calcio com betabloqueador;

e Bloqueador de canal de calcio com antagonista do receptor AT1;

e Bloqueador de canal de cdlcio com inibidor direto de renina;
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As figuras 3.1 e 32 ilustram as orienta¢des dadas pelas Diretrizes Brasileiras de
Hipertensdo de 2020 para o tratamento farmacoldgico da hipertensao.

Figura 3.1 - Fluxograma da Tratamento Farmacolégico da Hipertensao.

DU
PA 130-139 efou 85-89 mmHg de risco alto HA BBC

estagio 1 de risco baixo — Monoterapia IECA
Muito idosos elou frageis ~ BRA
~ T - "
~ BB (indicagdes especificas)
s Meta nio alcangada

L)
il G ADIEERITELIEOOE D —> | Combinagéo de dois farmacos* |—I IECA ou BRA + BBC ou DIU I

HA estagios 2 e 3
“ Meta ndo alcangada

I Combinagao de trés farmacos* I—[ IECA ou BRA + BBC + DIU I

l Meta nao alcangada

Quarto farmaco Espironolactona

l Meta ndo alcangada
— — BB
| Adigao de mais farmacos li Simpatoliticos centrais

Alfabloqueadores
Vasodilatadores

* Otimizar doses, preferéncialmente em comprimido (nico

Betabloqueadores devem ser indicados em condigbes especificas, tais como: IC, pas-IAM, angina, controle
da FC, mulheres jovens com polencial para engravidar, em geral em combinago com outros farmacos.

Fonte: Barroso etal, 2021. DIU (diurético), BBC (bloqueador de canais de célcio), IECA (inibidor da
enzima conversora de angiotensina), BRA (bloqueador do receptor AT1) e BB (betabloqueador).

Figura 3.2 - Associagcdes medicamentosas no tratamento farmacolégica da hipertensao.
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Fonte: Malachias et al., 2016.
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4 - CONSIDERACOES FINAIS

Diversas sdo as classes farmacoldgicas disponiveis para o controle da pressao
arterial e prevencao de complica¢des adicionais, porém nenhuma delas promove a cura
da doenca. A cura da HAS ainda é um desafio para pesquisadores e cardiologistas, e seu
manejo deve ser interdisciplinar, a fim de garantir melhores resultados e e aumentar a
qualidade de vida dos pacientes.
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1-INTRODUCAO

A fisiologia da pressdo arterial preserva a estrutura e a fun¢ao de 6rgaos vitais,
como o coracdo e os rins. O desequilibrio fisioldgico pode ser provocado e/ou acelerado
por inumeros fatores, desde ambientais, psicoemocionais, entre outros. Caso este
desequilibrio permaneca, desenvolve-se a hipertensao arterial sistémica (HAS).

Ha intmeros fatores de risco, modificaveis ou ndo, que podem desencadear a
HAS. Entre os modificaveis estdo: sedentarismo, tabagismo, habitos alimentares ruins,
obesidade e consumo de alcool. Alguns fatores de risco como a idade e a genética, ndo
sao modificaveis.

A HAS esta associada a varias doengas como aterosclerose, acidente vascular
cerebral, doencas coronarianas, entre outras. Um fator comum entras estas doengas € a
dislipidemia, caracterizada por alteracdes nas lipoproteinas plasmaticas, e estd sob
influéncia direta do mal habito alimentar de pessoas que moram em paises
desenvolvidos e em desenvolvimento.

Em consequéncia da HAS, pode-se desencadear a aterosclerose, caracterizada por
dois tipos de placas de ateroma que apresentam suas particularidades: a placa estavel,
que apesar do colesterol estar presente, € mais contida por capa fibrosa espessa formada
por colageno e a placa instavel, que apresenta intensa atividade inflamatdria, nucleo
lipidico rico em colesterol, ambos envoltos por capa fibrética ténue. A vulnerabilidade da
placa instdvel aumenta o risco do seu rompimento e este material altamente
trombogénico pode bloquear uma artéria subitamente, aumentando as possibilidades de
desencadear um acidente vascular cerebral.

Segundo a VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensdo Arterial inimeras sao as
evidéncias do papel do s6dio na fisiopatologia da HAS, tanto em animais, quanto no ser
humano. Porém, a consolidada relagdo entre HAS e os fatores nutricionais ainda nao
estdo bem esclarecidos, por exemplo, os mecanismos de atuagdo destes fatores sobre a
elevacdo da pressdo arterial. E prioridade a identificacdo e classificacdo de padrdes
dietéticos, alimentos e nutrientes para a prevencao das doengas cardiovasculares.
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2 - HABITO ALIMENTAR OCIDENTAL

Habitos alimentares ditos modernos, caracteristicos de pessoas que moram em
paises desenvolvidos ou em desenvolvimento, como o Brasil, baseiam-se em alimentos
industrializados, ricos em sal, aglicar e gordura saturada, sendo considerados preditores
de agravos a sadde, particularmente associados aos niveis pressoricos.

Estes alimentos conferem sabor, gosto, aroma, palatabilidade e, ao que parece,
estas sdo as razdes para o maior consumo. Além do que, alimentos com maior densidade
lipidica associada ao acucar e sal, exacerbam a percep¢do sensorial, mas acabam por
gerar uma dieta pobre em qualidade nutricional, a qual esta fortemente associada com
elevado risco de doengas cardiovasculares (DCV), morbidade e mortalidade. Nos Estados
Unidos um em cada 3 pessoas e na Europa uma em cada 4 pessoas, morrem por causa da
DCV.

Outro fator que atualmente estad associado ao consumo destes alimentos é a busca
pela recompensa, que parece suprimir a questdao da fome. Denominados de comfort food,
estes alimentos que recompensam, combinam alta densidade energética e
palatabilidade. Apesar de estarem associados as doencgas cronicas, seu consumo nao é
preterido. Em condi¢des sob estresse, tanto os homens quanto os animais, optam por
consumir comfort food ao invés da alimenta¢do ou racdo padrao, respectivamente.

3 - DIETAS

Um padrao dietético saudavel garante os efeitos benéficos sobre os parametros
cardiovasculares, que vao além de uma simples suplementa¢do de nutrientes isolados,
devido ao sinergismo dos efeitos saudaveis destes nutrientes quando consumidos como
alimentos. A similaridade entre os padroes dietéticos saudaveis se da ao alto consumo
de fibras, antixoxidantes, vitaminas, minerais, polifenois, gordura monoinsaturada
(MUFA) e gordura poliinsaturada (PUFA), e também ao baixo consumo de sédio, agicar
refinado, gordura saturada e trans e de carboidratos de baixo indice glicémico.

As dietas Dietary Approach to Stop Hypertension (DASH) e a dieta do
Mediterraneo (MeDiet) sdo bem estudadas e apresentam bons resultados sobre os
parametros cardiovasculares, como a diminuicdo do estado inflamatério, melhor
controle do peso, e estdo relacionados ao menor nimero de eventos clinicos.

3.1 DIETARY APPROACH TO STOP HYPERTENSION - DASH

A dieta DASH (Dietary Approach to Stop Hypertension, em inglés; Abordagem
Dietética para Controlar a Hipertensao) foi um estudo multicéntrico que mostrou que
uma dieta com alto consumo de frutas, vegetais, legumes, laticinios desnatados, graos
integrais, castanhas, peixes e aves, além da redu¢do do consumo de gordura saturada,
carne vermelha, carne processada, bebidas agucaradas, baixo consumo de sédio e de
graos refinados reduz tanto a pressao diastolica como a pressdo sistolica entre
hipertensos e normotensos. A DASH também esta relacionada a melhora do peso
corporal, da regulacao da glicose-insulina, das lipoproteinas sanguineas, do grau de
inflamacdo, da funcao endotelial, do microbioma intestinal, do risco de doencas
cardiovasculares com menor mortalidade.

Estudos que aplicaram a DASH, mostraram que a cada 2 mmHg de reducao na
pressao sistolica resultou na queda de 5% no risco de doencas cardiacas e de 8% no
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risco de acidente vascular cerebral. Um outro estudo, DASH-Sodium, comparou o
impacto sobre a pressao arterial utilizando a DASH associada a dieta com diferentes
porcentagens de reducdo do consumo de sédio, por 30 dias. DASH + 1,5g sddio/dia;
DASH + 2,4g s6dio/dia, DASH + 3,3 g s6dio/dia. A pressao arterial diminuiu 2,1 mmHG
quando comparado o consumo de 3,3 para 2,4 g sédio/dia. E diminuiu 4,6 mmHg quando
comparado 2,4 para 1,5 g sédio/dia. Destacando a relagdo dose-resposta entre o
consumo de sodio e a regulagdo da pressao arterial.

Uma anadlise de dados de um estudo, utilizando o score de qualidade da DASH,
verificou a potencial associacdo entre a qualidade da dieta, a adiposidade, os
biomarcadores do metabolismo da glicose, perfil lipidico e inflamagao. Os resultados
mostraram que a alta aderéncia ao padrao de dieta DASH foi associado com a melhora
das medidas de adiposidade, menor concentracdao de TNF-a, IL-6, proteina C reativa
(PCR), WBC e PAI-1, marcadores pro-inflamatorios, pro-tromboticos e pro-aterogenico.
Além de melhora no perfil das lipoproteinas (LDL-c, HDL-c, VLDL) e nos biomarcadores
da homeostase da glicose.

3.2 A DIETA DO MEDITERRANEO - MEDIET

Uma vez que a alimentacdo se dd em fung¢do do consumo de alimentos e ndo de
nutrientes isolados, a alimentacao saudavel deve estar baseada em praticas alimentares
que tenham significado sociocultural e seja economicamente viavel. Os alimentos tém
gosto, aroma, textura, e todos esses componentes precisam ser considerados na
orientacdo nutricional. Ao agregarem significados culturais, comportamentais, afetivos
singulares e portanto apresentarem “memoria”, devem fazer parte da estratégia de
adesdo ao plano nutricional. O sucesso da saudavel Dieta do Mediterraneo parece refletir
esta abordagem.

A Dieta do Mediterraneo reflete o habito alimentar de pessoas que moram a beira
mar e que deu nome a esta dieta. Pesquisas mostraram que esta populacdo estava mais
protegida contra doencas cronicas nao transmissiveis (DCNT), como doencas
cardiovasculares, diabetes tipo 2 e obesidade. Também apresentaram melhor controle
dos fatores de risco para aumento da pressdo arterial, perfil lipidico, metabolismo da
glicose, menor risco de arritmia e da melhora da microbiota intestinal.

Esta dieta é caracterizada por altos consumos de azeites, vegetais (sem amido),
legumes, graos integrais, frutas e nozes; consumo moderado de aves domésticas e peixe
(dependendo da proximidade com a costa); baixo consumo de leite integral e seus
derivados e de carne vermelha; consumo moderado de vinho, sendo a principal fonte de
bebida alcodlica durante as refeicées.

Quando se compara o padrao dietético ocidental com padrdes mais saudaveis
como a MeDiet, os achados mostram uma superproducao de citocinas pré-inflamatoérias
associada com a reduc¢do da sintese de citocinas anti-inflamatorias. J& o padrao tipo
MeDiet parece exercer um efeito anti-inflamatério na parede dos vasos como possivel
mecanismo para explicar sua ligacdo com a baixa prevaléncia das doencas
cardiovasculares, como a hipertensao.

Os autores do estudo ATTICA, revelaram que o aumento de 10% no score de
adesdo a MeDiet foi associada a 15% de redug¢do na chance de incidéncia para DCV.
Mostraram também que os fatores inflamatorios, cujos componentes estdo associados
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com alto risco de DCV, tiveram alta incidéncia (29%) naqueles individuos que ndo
estavam no grupo da MeDiet.

O sub-estudo MOLI-SANI contou com 6879 mulheres e 6892 homens e revelou
que homens que aderiram mais as dietas ricas em antioxidante (high-antioxidant dieta -
HAC), vitaminas, e dietas enriquecidas com fitoquimicos, caracteristica da dieta MeDiet,
estavam mais protegidos contra a hipertensdo e a inflamacao do que aqueles com a dieta
pobre em antioxidante.

O estudo Prevencion con Dieta Mediterranea (PREDIMED) qual incluiu 7447
sujeitos com idade entre 55 e 80 anos, sendo 57% de mulheres, encontrou que o grupo
que aderiu a MeDiet suplementada com azeite extra-virgem (extra-virgin olive oil -
EVOO) ou com nozes apresentaram menor prevaléncia de eventos cardiovasculares do
que os sujeitos do grupo da dieta pobre em gordura. Os autores mostraram que a MeDiet
exerce um efeito imunomodulatério importante, reduzindo os biomarcadores
inflamatdrios, especialmente aqueles relacionados a instabilidade da placa de ateroma. E
que estes efeitos anti-inflamatorios pelo visto aparecem em curto e médio prazo (de trés
meses a um ano) e permanecem por longo periodo de tempo (de trés a cinco anos).

4 - ALIMENTOS

4.1 ALIMENTOS QUE CONTEM GORDURA SATURADA/GORDURA TRANS

O consumo de gorduras é fundamental para a satude, sendo esta responsavel por
inameras fung¢des tais como estrutura dos neurdnios e das membranas celulares,
fornecimento de energia, absor¢do de vitaminas lipossoluveis, entre outras. Entretanto,
o alto consumo da gordura saturada e trans esta associado as doencas cronicas ndo
transmissiveis. Atualmente sabe-se que o tipo de gordura presente nos alimentos é mais
importante que a quantidade de gordura ingerida. Ao preferir gordura insaturada do que
as saturadas, os niveis séricos de lipidios e colesterol sdo substancialmente e
consistentemente reduzidos na maioria dos casos.

Dados também mostram que dietas ricas em proteinas ou em gordura insaturada
provocam reduc¢des mais significativas dos niveis pressoricos, de LDL, de triglicerideos
quando comparado as dietas ricas em carboidratos, sugerindo que se faca redugdo dos
percentuais destes nas dietas. Quando o objetivo for reduzir a pressiao arterial e
melhorar os niveis séricos de lipidios, o ajuste das necessidades energéticas devem ser
feitos por proteina ou gorduras insaturadas, principalmente as monoinsaturadas.

A gordura saturada, presente em alimentos como carne, leite e derivados, tem
impacto até trés vezes maior do que o colesterol presente nestes alimentos sobre a
elevacdo da colesterolemia, pois favorece uma entrada maior de colesterol nas particulas
de lipoproteinas de densidade baixa (LDL) e dificulta a retirada do LDL da circulagao.
Somando a isso, o consumo excessivo de gorduras saturadas leva a reducdo da
expressao dos receptores hepaticos de LDL e também a uma diminuicao da fluidez das
membranas, elevando o LDL plasmatico.

Os efeitos positivos de uma dieta saudavel, rica em frutas e vegetais e pobre em
gordura saturada é positivo sobre o comportamento dos niveis pressoricos. Apenas o
controle do uso do sal nao parece ser profilatico ou que ajude no tratamento da
hipertensao arterial. Estudos ressaltam a necessidade de reducdo moderada de sal na
dieta e aumento de alimentos ricos em potassio, ndo apenas como um primeiro passo no
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tratamento de individuos com HA, mas sobretudo como medida preventiva para a
reducdo da prevaléncia da HA e suas complica¢des na populacao.

Estudos comparando individuos vegetarianos com ndo vegetarianos, relataram
que enquanto 26% dos individuos ndo-vegetarianos eram hipertensos, apenas 2% dos
vegetarianos portavam a doenca. Ao comparar a presenca de fatores de risco para HA,
como o peso corporal, a historia familiar e a excrecdo urinaria de sodio, verificaram que
estes ndo influenciaram o resultado em ambos os grupos. Porém, os vegetarianos
apresentaram maior excre¢do urindria de potassio do que os ndo-vegetarianos. Entre os
vegetarianos, aqueles com maior com maior excre¢do urinaria de potassio apresentavam
menores niveis pressdricos de pressao.

Em 1912 foi introduzido no mercado alimenticio a gordura trans inserida em
grande parte dos alimentos consumidos atualmente. Esta gordura esta presente nos
alimentos confeitos e panificagdo, fast food’s, alimentos prontos, entre outros. Este tipo
de gordura é obtida por processos industriais de hidrogenacao, principalmente de 6leos
vegetais poli-instaurados. Durante o periodo das guerras, este 6leo vegetal hidrogenado
ganha demanda, pois fornece energia e maior estabilidade oxidativa, que confere maior
tempo de validade ao produto. Porém, o consumo deste tipo de gordura esta relacionado
com doengas cronicas ndo transmissiveis.

Mensink & katan (1990) mostraram que a ingestdo elevada de gorduras trans
aumenta os niveis de LDL de maneira similar a gordura saturada, além de diminuirem os
niveis de lipoproteinas de alta densidade (HDL), alterando significativamente a razao
LDL e HDL, importante indicador para as doencas cardiovasculares.

No Brasil, ha registros do aumento do consumo de margarina (rica em gordura
trans) de 0,4% para 2,5% do total de calorias didrias e aumento de 16% no consumo de
gorduras vegetais nas ultimas trés décadas (IBGE, 2004). Como pais em
desenvolvimento, nossos habitos alimentares estao sob influenciada da alimentacao
moderna, denominada de comfort food ou dieta de cafeteria e também de dieta
tipicamente ocidental.

Apesar de haver campanhas e acordos entre as Instituicdes Reguladoras de
Produgdo de Alimentos e as industrias alimenticias, com a finalidade de diminuirem o
uso de gordura parcialmente hidrogenada na preparacdo dos seus alimentos, os
industriais alegam grande dificuldade em encontrar um substituto ideal para a gordura
parcialmente hidrogenada. Os testes realizados com produtos que substituiram a
gordura trans, elevaram os custos dos produtos e houve baixa aceitacdo sensorial por
parte dos consumidores. Frente a isto, muitas das grandes industrias alimenticias ou
redes de fastfood solicitaram a prorrogacao do prazo para adequacgao a acordo.

Recentemente, novas pesquisas mostraram que ha relacdo direta entre o
consumo de gorduras saturada e as concentra¢des de colesterol, e entre esta e a
mortalidade por doencga coronarianas. Diante a estes dados, os Estados Unidos instituiu
nova lei que proibe o uso deste tipo de gordura na preparagdo de alimentos, dando trés
anos para que as industrias alimenticias americanas se adaptarem.

No Brasil, a Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria (ANVISA), em desencontro
com o que vem preconizando as Instituicdes de Sadde de outros paises, publicou a
consulta publica, na qual permitia apresentar criticas e sugestoes relativas a proposta de
Resolucdo do Regulamento Técnico sobre Informagao Nutricional Complementar. Esta
proposta diz que para ser considerado produto alimenticio "isento de gordura trans",
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este pode conter até 0,1g de gordura trans por por¢dao ou em 100g do produto pronto.
Entretanto, o Guia Alimentar para Populacdo Brasileira (GAPB), langado em 2005,
restringe o consumo de gordura trans a 1% do valor energético diadrio, o que
corresponde a aproximadamente 2 g/dia em uma dieta de 2.000 calorias. Porém por se
tratar de um "Guia Alimentar” é um documento para orientar o consumidor e ndo impor
regras a producdo de alimentos.

4.2 ALIMENTOS QUE CONTEM ACUCAR

A associacdo entre a qualidade e quantidade do consumo de carboidratos e o
risco de hipertensdo é biologicamente plausivel por mecanismos relacionados a
obesidade, desregulacao metabdlica, disfunc¢do vascular e retencdo de sodio.

O excesso de consumo de graos refinados, frutose e sacarose das bebidas doces e
dos alimentos ricos em agucar estdo associadas com o aumento do risco de obesidade,
um dos mais importantes fatores de risco da hipertensao.

A principal causa de aumento da uricemia em criangas é o consumo excessivo de
frutose, particularmente através das bebidas agucaradas.

O acido urico aumenta o estresse oxidativo bem como a produg¢do TNF, IL-6 e
outras citocinas, estimulando o processo inflamatério especialmente nos vasos. Este
dcido também aumenta a resisténcia insulinica, caracteristica da sindrome metabdlica
que inclui a hipertensdao. Mas o principal efeito prejudicial do acido urico é sobre as
arteriolas e os rins. Nas arteriolas o acido urico inibe a produ¢do do 6xido nitrico,
potente vasodilatador, e a atividade da endotelina, favorecendo a disfun¢do endotelial. A
principio este estado é reversivel, mas com o tempo torna-se irreversivel com a
estabilizacdo da hipertensao arterial. Nos rins o acido drico pode desencadear efeitos
nefrotéxicos. O consumo excessivo de agucar impacta na fun¢do endotelial por diminuir
0 6xido nitrico via aumento da sintese de urato, aumentado o risco para a hipertensao.

O alto consumo de frutose resulta em aumento da atividade do sistema nervoso
simpatico e do sistema renina-angiotensina-aldosteona, ativando o sistema de estresse e
promovendo retencao de sodio e agua, elevando assim a pressao arterial. O consumo de
alimentos processados agucarados normalmente sao ricos em sédio, refor¢ando as vias
supra citadas direcionado para o aumento da pressao arterial.

4.3 ALIMENTOS QUE CONTEM SAL

O so6dio presente naturalmente nos alimentos é essencial para a homeostasia
humana. O consumo de sal pelo ancestrais era em torno de 0,25g por dia, enquanto que
hoje, na maioria dos paises, a média de consumo é de 10 g por dia.

Este excessivo consumo de sal afeta a saude, com acdo negativa sobre a pressao
arterial e danos cardiovasculares. Em 2017, 3 milhdes de mortes foram atribuidas ao
alto consumo de sal.

Uma redu¢dao modesta no consumo de sal melhora a qualidade de vida e reduz
substancialmente os eventos cardiovasculares e consideravelmente os custos com a
saude. Um grupo de pesquisadores mostrou que a reducdao de sal na dieta para um
consumo diario de 3g teria o0 mesmo efeito que a redu¢do de 50% do uso do tabaco nas
taxas de eventos coronarianos, ou a diminui¢do de 5% no indice de massa corpérea em
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adultos obesos, ou ainda o mesmo efeito do uso de estatinas para o tratamento de
pessoas com baixo risco ou risco intermediario de eventos cardiovasculares.

O estudo International Study of Sodium, Potassium and Blood Pressure -
INTERSALT mostraram associacdo entre a excrecdo de sodio e a pressao arterial de
10.000 participantes de 39 paises. Este estudo mostrou que a ingestdo de sédio foi
associada com a hipertensao relacionada a idade, sugerindo que o s6dio pode ter um
impacto negativo adicional a longo prazo, além do efeito imediato sobre a regulacao da
pressao arterial. A relacdo foi mais robusta entre os idosos e para aqueles com dieta
pobre em potassio, corroborando evidencias cientificas que sugerem a associa¢dao
positiva e direta entre o consumo de sodio e a regulagdo da pressao arterial.

O estudo Prospectivo Urban Rural Epidemiology PURE - envolvendo 100.000
participantes de 18 paises, apresentaram uma relacdo curvilinea positiva entre a
ingestdo de sddio e a pressdo arterial.

O European Project on Genes in Hypertension - EPOGH - acompanharam 1499
participantes, sem doencas cardiovasculares, por 6,1 anos. O estudo mostrou que a
pressdo arterial dos participantes aumentou de 2 a 3 mmHg para cada 1 g/dia do
aumento da excrecdo de sédio estimado.

Os dados obtidos com os diversos estudos advertem para o consumo excessivo de
sal, caracteristico das dietas e/ou habitos dos povos do ocidente. Esta maior ingestado de
sal parece piorar com o consumo de alimentos preparados e com uso de temperos
prontos, bastante acessiveis as classes socioeconémicas menos favorecidas.

Estudos tem mostrado que a reducdo no consumo de sédio permite a melhora da
pressao arterial em individuos idosos, hipertensos e afro-americanos. Ha de se salientar
que se esta reducdo for abrupta, podera ocorrer a ativacdo de diversos mecanismos
compensatorios, como aumento da concentracdo de renina, aldosterona, catecolaminas e
colesterol, o que sugere que diferentes popula¢des podem ter sensibilidade variada para
o sistema reina-angiotensina-aldosterona. Assim, a redu¢do do consumo de sd6dio deve
ser modesta e por periodos prolongados.

Apesar de estar bem estabelecido a relagdo entre consumo de s6dio e o controle
da pressdo arterial, mais estudos, com diversas gramagens didrias de sal e por tempo
mais prolongados parece ser necessario para compreensdo desta relagdo. Porém, um
fator limitante para estes estudos é o comportamento alimentar relacionado ao
ambiente social em que vivemos.

4. ALIMENTOS DOS GRUPOS DAS FRUTAS E VEGETAIS

A European Society of Cardiology - ESC e 0 American Heart Association Nutrition
Committee refor¢a o consumo de multiplos de porg¢des de frutas e vegetais para a
reducdo do risco de desenvolver doencas cardiovasculares.

0 estudo HELENA mostrou que uma dieta saudavel pode reduzir a adiposidade e
a inflamacgdo sistémica, ao relatar que o consumo de frutas e nozes foi negativamente
relacionado com IL-4 e TNF-a.
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4.5 ALIMENTOS: AZEITE DE OLIVA

Os efeitos dos componentes bioativos do azeite, componente chave da MeDiet,
tem demonstrado melhora no grau inflamatoério, no estresse oxidativo e na disfuncao
endotelial. Em recente meta-analise com 3106 sujeitos que consumiram 1 mg e 50 mg de
azeite encontrou diminuicdo significativa em PCR e IL-6 comparada com grupo controle.
Mostrou também que o valor para o fluxo mediado por dilatacdo (flow-mediated
dilatation value - FMD) foi maior nos sujeitos com alta ingesta de azeite.

Varios estudos relacionados com a MeDiet tem reportado que quando esta é
adicionada de azeite direciona para a melhora na pressdo sistdlica e diastdlica em
sujeitos normotensos e hipertensos, além de diminuir a expressdo e a concentracao na
circulacdo de biomarcadores inflamatorios relacionados a aterosclerose.

4.6 ALIMENTOS: NOZES E OUTRAS OLEAGINOSAS

O consumo de oleaginosas esta relacionado com uma melhora da perda de peso,
menor concentracdo de LDL-c, menor risco de hipertensao e de diabetes mellitus tipo 2,
melhorando a hiperglicemia, a resisténcia a insulina, a inflamacdo e os mediadores
oxidantes.

Em recente meta analise onde se avaliou diversos trabalhos que investigaram os
efeitos do consumo de oleaginosas sobre alguns biomarcadores inflamatorios, os autores
encontraram uma melhora no fluxo sanguineo por melhor dilatacdo (FMD) apés
ingestao de nozes.

5 - 0 GUIA ALIMENTAR PARA 0OS BRASILEIROS

Os habitos alimentares dos povos do ocidente sdo bem diferentes daqueles que
moram nas margens do oceano mediterraneo. A dieta ocidental, como é denominada,
caracteriza-se por ser rica em gordura saturada e trans, so6dio, acucar e alimentos
refinados, o que reflete o estado de satide desta populagao.

No Brasil a abundancia de alimentos industrializados com precos mais acessiveis,
consome-se mais bolos, paes (farinha de trigo refinada), cookies, confeitos, alimentos
processados e embutidos, alimentos prontos, bebidas prontas ja adogadas, entre outros.

A fim de melhorar a saude do povo brasileiro, em 2006 foi lancado o Guia
Alimentar para a Popula¢do Brasileira, tendo como um dos objetivos contribuir para
reduzir a incidéncia de DCNT, através de orientagdes para um mais alimentacao
saudavel.

O Guia Alimentar foi atualizado em 2010 pelo Ministério da Saide com a
assessoria técnica do Nucleo de Pesquisas Epidemioldgicas em Nutricdo e Saude
(NUPENS) da Universidade de Sdo Paulo e com o apoio da Organizacdo Pan-Americana
de Saude-Brasil.
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5.1 GUIA ALIMENTAR RECOMENDA:

¢ Primeira recomendacao: faca de alimentos a base de sua alimentacgao;

e Segunda recomendacdo: utilize 6leos, gorduras, sal e agiicar com moderacdo ao
temperar e cozinhar alimentos e converté-los em preparacao culinaria;

e Terceira recomendacdo: limite a utilizagdo de produtos alimenticios prontos para o
consumo, evitando-os ou consumindo-os em pequenas quantidades. Prefira fazer
refeicdes a base de alimentos e preparacgoes culinarias.

Regra de ouro: prefira alimentos e preparagdes culinarias a produtos prontos para
consumo e evite produtos ultraprocessados.

Ao que parece, enquanto adaptamos ao novo cendrio global, no quesito
alimentacdo, a sugestdo é voltarmos aos tempos dos nossos avods, onde ndo s6 a base
alimentar era de alimentos, mas todo tipo de consumo alimentar se baseava em
alimentos, e nao em produtos alimenticios industrializados.

O conhecimento especifico abordado neste capitulo é imprescindivel para o bom
atendimento e aconselhamento nutricional ao portador de HA. Também torna-se um
facilitador de informacgdes atuais para outros profissionais da area da saude, que ao
trabalharem o ser humano dentro de uma visdao/conceito interdisciplinar, ganham
subsidios importantes para melhor compreender tanto a doenga quanto o tratamento
proposto e os possiveis resultados a serem alcangados.

6 RECOMENDACOES NUTRICIONAIS DOS PRINCIPAIS GUIAS SOBRE A
HIPERTENSAO ARTERIAL

Os principais guias mundiais, o American College of Cardiology/American Heart
Association (2017), European Society of Cardiology/European Society of Hypertension
(2018), International Society of Hypertension (2020) publicaram as orienta¢des sobre
dieta/alimentos e a hipertensao, e defendem que o padrao dietético deva ser como as
dietas DASH, MeDiet.

Em 2021 o American Heart Association publicou o guia dietético baseado em
evidéncias para promover a saude cardiovascular. Saliento as diferencas do que ja vem
sendo defendido: escolha alimentos minimamente processados ao invés de alimentos
ultra-processados; se vocé nao consome alcool, ndo comece a consumir.



Abordagem interdisciplinar no controle da Hipertensdo Arterial Sistémica

7 - CONSIDERACOES FINAIS

A probabilidade de desenvolvimento das doengas cardiovasculares, como
hipertensdo, esta associada com padrdes dietéticos nada saudaveis, como consumo de
alimentos ricos em gordura saturada ou trans, s6dio ou com adi¢do de sal e agucarados,
conjuntamente com baixa ingestao dos alimentos ricos em nutrientes. Por outro lado, o
padrao dietético mais saudavel baseado em alta ingestdo de frutas, vegetais, legumes,
peixes e frutos do mar, nozes, sementes, graos integrais, 6leos vegetais (principalmente
azeite extra-virgem) e produtos de laticinios com baixo teor de gordura estao associados
com menor risco de desenvolvimento de doengas cardiovasculares, como a hipertensao.
Em 2021, estas orientacdes sdo reforcadas pelo alerta de se evitar o consumo de
alimentos processados ou ultra-processados, o que é caracteristico do padrdo dietético
ocidental.
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CAPITULO ’
ATIVIDADE FISIQA E HIPERTENSAO
ARTERIAL SISTEMICA

Luiz Alberto Ferreira Ramos

1 - INTRODUCAO

Aproximadamente 40% dos adultos com 25 anos ou mais em todo o mundo tém
sido diagnosticados com hipertensao arterial sistémica (HAS). A HAS é o principal fator
de risco que contribui para a doenca cardiovascular, incluindo doenga arterial
coronariana, acidente vascular cerebral e insuficiéncia cardiaca. As doencas
cardiovasculares (DCV) sdo a principal causa de morte global segundo as Diretrizes
Brasileiras de Hipertensdo Arterial (2021). Em 2012, 31% das mortes globais
(aproximadamente 17,5 milhdes de pessoas) foram devidas das DCV. Estudos de
medida de excrecdo de s6dio mostraram que naqueles com ingestao elevada de sddio, a
PAS foi 4,5 mmHg a 6,0 mmHg maior e a PAD 2,3 mmHg a 2,5 mmHg em comparagdo
com os que ingeriam as quantidades recomendadas de sddio. Cabe destacar, ainda, que o
consumo excessivo de s6dio é um dos principais fatores de risco modificaveis para a
prevencdo e o controle da HA e das DCV e que, em 2013, US$ 102 milhdes dos gastos do
SUS com hospitalizagdes foram atribuiveis ao consumo excessivo de sédio. Os
medicamentos anti-hipertensivos sdo eficazes para controlar a pressao sanguinea e ter
efeitos colaterais minimos, no entanto, apenas metade das pessoas com hipertensao
atinge as metas no tratamento.

O tratamento de primeira linha para hipertensdo é ndo farmacoldgico, baseando-
se em modificacdo do estilo de vida, incluindo dieta, cessacao do tabagismo e aumento
da atividade fisica. Atualmente, o programa de exercicios recomendado para o controle
da pressdo arterial sistémica em adultos é o exercicio aerébio de resisténcia dinamica,
pelo menos 150 minutos de intensidade moderada, 75 minutos de intensidade vigorosa,
ou uma combinac¢do equivalente de ambos durante a semana, bem como pelo menos
dois dias de fortalecimento muscular. Em dezembro/2011, apenas 44% dos adultos nos
Estados Unidos aderiram aos exercicios recomendados.

Andlises recentes sugerem que Treinamento de Resisténcia Isométrico (TRI)
pode provocar maiores reducdes da pressado arterial do que as observadas em exercicios
aerobios dindmicos e exercicio de resisténcia. Chama a atengdo que, em 2018,
globalmente, a falta de atividade fisica era de 27,5%, com maior prevaléncia entre as
mulheres (31,7%) do que nos homens (23,4%). No Brasil, o inquérito telefénico Vigitel
de 2019 identificou que 44,8% dos adultos ndo alcangaram um nivel suficiente de
pratica de atividade fisica, sendo esse percentual maior entre mulheres (52,2%) do que
entre homens (36,1%).

Uma recente revisdo sistematica e subsequente metandlise confirma as
descobertas anteriores de que o TRI reduz a pressdo arterial sistolica (PAS) em quase 7
mmHg, enquanto a pressao arterial diastolica (PAD) e a pressdo arterial média (PAM)
sdo reduzidas em quase 4 mmHg. Exercicios isométricos de moderada intensidade
podem ser realizados em qualquer lugar, requer equipamento relativamente barato e
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ndo provoca o mesmo nivel de estresse cardiovascular como exercicio aer6bio. Trabalho
recente sugere que a TRI pode se tornar uma nova ferramenta no tratamento da pressao
arterial elevada. Em 2015, uma revisao sistematica sugeriu que homens e individuos
com idade = 45 anos, podem adquirir maior redu¢do da pressao sanguinea através da
pratica de TRI

2 - SISTEMA NERVOSO AUTONOMICO ATUANDO NO MUSCULO CARDIACO

O funcionamento do coracdo depende da atuacao conjunta de uma série de
estruturas, que, muitas vezes, compreende fatores que podem funcionar
antagonicamente, como a acetilcolina, neurotransmissor ligante do sistema
parassimpdtico, atuante nos processos relativos a desaceleracao cardiaca e a adrenalina,
ligante do sistema simpatico e atua nos processos de aceleragdo cardiaca.

Ao se analisar a influéncia sobre o marca-passo do n6 sinoatrial, nota-se que a
acdo da acetilcolina tem predominancia sobre a acdo da adrenalina, devido ao fato de
que a acetilcolina atenua o aumento nas concentragdes intracelulares de monofosfato
adenosina ciclico (AMP-c), inibindo, assim, os efeitos da estimulacao dos receptores 3-
adrenérgicos. Uma substancia aumenta os batimentos cardiacos enquanto a outra
diminui e ambas sdo igualmente importantes para a saude cardiaca, sendo que sua
modulagdo se torna importante para a nossa saude no dia a dia.

A interacdo entre o sistema nervoso simpatico e parassimpatico cardiaco pode
ser avaliada por meio da analise do ritmo cardiovascular com apropriadas metodologias
espectrais.

3 - NEUROTROFINAS

Neurotrofinas ou fatores tréficos sdo polipeptidios que, por meio de receptores
especificos, agem no desenvolvimento, na sobrevivéncia e na manuten¢do dos
neurdnios. O primeiro fator neurotroéfico descoberto foi o fator neurotroéfico derivado do
cérebro (BDNF), que foi isolado pela primeira vez oriunda do cérebro de porcos, sendo o
mais abundante da familia dos fatores que provocam o crescimento nervoso. Os fatores
neurotréficos compdem duas principais familias: a das neurotrofinas e a do fator
neurotréfico derivado da Glia, cujos componentes podem atuar de forma isolada ou
conjuntamente nos processos de regeneracdo de fibras nervosas lesadas. A familia das
neurotrofinas compreende peptideos com grande homologia estrutural sintetizado
inicialmente como proé-neurotrofinas. Estas sao clivadas para a formacao de proteinas
biologicamente ativas, apresentando-se, entdo, como homodimeros covalentes. Os
principais componentes da familia das neurotrofinas sdo: o fator neurotroéfico derivado
do cérebro e o fator de crescimento neural. Neste contexto, é importante destacar o
papel das neurotrofinas, caracterizadas como proteinas atuantes na saude dos
neuronios, central e perifericamente, além do que uma delas particularmente, o BDNF,
tem sido relacionada a saude cardiaca. Ansiedade, por exemplo, é um conhecido fator de
risco para morbidade cardiovascular com disfun¢ao autonémica. Um corpo emergente
de pesquisadores tem demonstrado que desordens de ansiedade, particularmente
doenca do panico, desordens de ansiedade generalizadas e estresse pds-traumatico esta
associada com reduzida modulacdo vagal e aumentada atividade simpatica. Apesar do
papel especifico do BDNF na fisiopatologia da ansiedade permanecer obscuro, as
associacoes entre ansiedade e disfun¢do autondmica sugerem que esta neurotrofina tem
um papel importante no sistema autonémico.
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4 - BDNF E EXERCICIO FIiSICO.

O exercicio fisico promove um aumento na circulacdo sanguinea cerebral,
favorecendo a sintese de BDNF, aumentando seus niveis, estimulando, assim, a
neurogénese, o aumento da resisténcia aos insultos cerebrais, e melhoria no
aprendizado e no desempenho mental. Aliado a estes fatos, o exercicio fisico é
reconhecido por aumentar as moléculas-chave envolvidas na sinalizagdo do BDNF,
beneficiar a neuroplasticidade, além de aumentar a expressao do neurotréfico. Houve
estudos experimentais em que foram investigados potenciais mecanismos pelos quais os
exercicios podem promover mudangas na plasticidade neuronal, via modulacdao de
neurotrofinas.

Roedores foram expostos a roda de correr voluntaria de trés a sete dias. Apds o
exercicio, suas medulas espinhais lombares e musculo séleo foram avaliados para
mudanc¢as no BDNF, além disso, foram analisados os sinais de transducdo e efeitos
decorrentes da acdo do BDNF na plasticidade sinaptica. Na ocasido, ao dosar tanto o
BDNF circulante quanto o cerebral, constatou que houve um aumento da produc¢ao do
BDNF e seus canais de ligacdo Sinapsina I, AMPc (monofosfato de adenosina ciclico) e
CREB (Proteina elemento de ligagdo responsivo de AMPc).

Em uma pesquisa em humanos envolvendo dezesseis pessoas oriundas da China,
sendo oito homens e oito mulheres sem histérico de doengas psiquiadtricas ou
neuroldgicas, com idade entre 19 e 30 anos, os individuos realizaram um protocolo de
exercicios de “step”, com duracao de 15 minutos, sendo que o BDNF circulante foi dosado
logo apés o término do exercicio, e apés 25 e 50 minutos. Interessantemente, foi
constatado um aumento significativo do neurotroéfico durante os trés periodos.

Foi realizado um estudo envolvendo 22 pessoas, submetendo-as a um protocolo
de exercicios aerobios a 60% do VO2 max (volume de oxigénio), trés vezes por semana
durante oito semanas. O grupo foi constituido por onze pessoas com esclerose multipla e
onze pessoas saudaveis. O sangue dos participantes foi analisado antes dos exercicios,
30 minutos, 60 minutos e 90 minutos apds. No estudo, foi dosado o BDNF circulante
antes do inicio do protocolo, quatro semanas e oito semanas ap6s. Com quatro semanas
de treinamento, o grupo com esclerose multipla apresentou aumentos substanciais de
BDNF, superando inclusive o aumento apresentado pelos individuos saudaveis. Apos a
oitava semana, ambos os grupos apresentaram um aumento significativo da proteina
dosada, entretanto, o grupo saudavel apresentou indices mais elevados.

Oito atletas do sexo masculino foram submetidos a um protocolo de exercicios
aerdbios, em teste incremental de rampa até a exaustdo, durante um dia. Foi constatado
um aumento significativo do BDNF durante o teste, enquanto os atletas estavam se
esforcando, entretanto, dez minutos apés o inicio do teste, os niveis praticamente
tinham regredido até o nivel anterior ao exercicio.

5 - EFEITOS DO BDNF NO EXERCICIO E NA FUNCAO ENDOTELIAL.

Faz-se necessario analisar duas questdes: a primeira é a de que parte do BDNF
sérico é significativamente produzido pelas células endoteliais, a segunda questdo é a de
que o BDNF tem livre passagem pela barreira hemato-encefalica, tanto da periferia para
o cérebro quanto do cérebro para a periferia.

O exercicio fisico aerébio promove efeitos benéficos a saude, dentre eles, a
melhora da func¢ao endotelial, a qual esta associada a uma maior biodisponibilidade de
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Oxido Nitrico (NO). Alguns estudos tém examinado os efeitos do exercicio nas mudancas
morfoldgicas dentro do endotélio, tais como o aumento da area capilar luminal e do
nimero de vesiculas do plasma. O Oxido Nitrico, que atua como um potente
vasodilatador da musculatura lisa dos vasos é sintetizado e liberado pelas células
endoteliais por estimulos como a tensdo de cisalhamento, causada pelo aumento do
fluxo sanguineo, o que vai determinar um aumento no limen vascular.

Sinais fisicos e quimicos estimulam a resposta endotelial, os exercicios aumentam
a frequéncia cardiaca (FC) durante o treinamento, o sangue entra em atrito com os vasos
mais acentuadamente, causando o estresse de cisalhamento, chamado de "shear stress",
que é um importante estimulador da producdo de Oxido Nitrico pelo endotélio,
estimulando, assim, a vasodilatacao. Quando uma pressao € aplicada sobre um fluido, as
camadas de moléculas deslizam umas sobre as outras e isso é chamado de cisalhamento,
a forca que faz com que as camadas deslizem umas sobre as outras é chamada de tensao,
ou estresse de cisalhamento.

A partir dos estudos anteriores, pode se concluir que a secrecio de BDNF em
resposta a contracdo de musculos esqueléticos e sua capacidade de estimular a
neurogénese, evidencia de forma convincente de que o exercicio fisico regular melhora
os processos fisiolégicos que ocorrem, tanto no sistema nervoso, como no sistema

cardiovascular.

6 - METAS A SEREM ALCANCADAS COM O TRATAMENTO ANTI-HIPERTENSIVO

As Diretrizes Brasileiras de Hipertensao 2021 (DBH) consideram que as metas a
serem atingidas devem considerar os niveis de risco de cada populagdo tratada em
particular, além dos valores de PA estabelecendo que os individuos com risco
cardiovascular baixo e médio classificados no estagio um (PA sistolica e diastdlica,
respectivamente, entre 140 - 149 x 90 - 99 mmHg) ou estagio dois (PA sistolica e
diastolica, respectivamente, entre 150 - 179 x 100 - 109 mmHg) poderdo ser
beneficiados com valores de PA atingidos < 140 x 90 mmHg.

Enquanto os hipertensos em geral e aqueles com comportamento limitrofe com
risco cardiovascular alto ou muito alto ou com trés ou mais fatores de risco associados
ou ainda com diabete melito, sindrome metabélica ou lesdes em 6rgados alvo, bem como
aqueles com doenca renal com perda proteica > 1 g por litro de urina deverao ter metas
a serem atingidas iguais a 130 x 80 mmHg.

0 manuseio clinico e terapéutico da HAS inclui, além das medidas farmacolégicas,
também as nao farmacologicas como a restri¢do salina orientada (<6g de NaCl/dia), do
fumo, combate ao estresse, perda de peso e do sedentarismo, este ultimo obtido pela
pratica regular de exercicio fisico. Sabemos que muitas vezes é mais facil introduzir um
conceito novo do que combater um antigo. Por esta razdo cabe ao médico o incentivo
para a pratica da atividade fisica, pois ndo sabendo fazé-lo, por certo podera nao obter a
aderéncia do paciente e perder assim um meio para auxilia-lo. O papel do exercicio
regular tem sido apontado como benéfico para o controle da HAS. Muitos estudos tém
focado nos efeitos do exercicio aerdbio, por isso eles tém sido recomendados na
prescricio como adjuvantes de um tratamento anti-hipertensivo. No entanto, o
conhecimento sobre os beneficios do treinamento de resisténcia isométrico (TRI) tem
aumentado. Os efeitos positivos do TRI cronico, tais como aumento do tono dos
musculos esqueléticos, a inibicdo de fatores de risco e prevencao de obesidade também
foi encontrada. Estudos sugerem a ado¢do de um treinamento de for¢a moderado
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certificando que ndo ocorra o efeito de aumento cronico da pressao arterial (PA). Existe
um receio sobre a prescricdo e execucao de TRI, devido a possibilidade de acidente
vascular cerebral ou eventos cardiacos. Por outro lado, em normotensos, indicam que
ndo ha nenhuma justificativa para temer a introducao de TRI, contanto que se observem
os efeitos negativos sobre a pressdo sanguinea antes da execugdo do TRI. A incidéncia de
DCV prematura e de morte aumenta pronunciadamente na vigéncia de niveis
pressoricos sistélicos e diastolicos de repouso aumentados. Portanto, intervencdes
farmacologicas ou ndo devem ser empregadas no manuseio clinico e terapéutico da HAS
com o objetivo de diminuir a morbimortalidade inerente a esta patologia. O treinamento
fisico, como o endurance, tem demonstrado moderada reducdo na pressdo arterial
sistdlica (PAS) e diastélica (PAD) em cerca de 10 mmHg. As respostas aos ajustes
cardiocirculatérios sdo diferentes entre os normotensos e hipertensos durante a pratica
de exercicio, assim, a PAS aumenta no normotenso, porém mais intensamente no
hipertenso. A resisténcia vascular periférica ndo se altera no normotenso ou até diminui,
porém, aumenta no hipertenso. A frequéncia cardiaca (FC) tem aumento maior nos
hipertensos em exercicios submaximos, enquanto o volume sistélico (VS) aumenta mais
intensamente no normotenso. A diferenca arteriovenosa de 02 tem aumento maior no
hipertenso. Essas diferencas devem ser lembradas para orientacao a pratica de exercicio
ao hipertenso.

Os efeitos benéficos do treinamento fisico na HA estdo associados com o controle
neural do sistema cardiovascular. Estes efeitos incluem a diminui¢do do fluxo simpatico
exercido em humanos e animais com falha cardiaca. A toxicidade cardiaca simpatica em
musculos esqueléticos na falha cardiaca também é reduzida pelo exercicio fisico. Desde
morbidade e mortalidade em doencas cardiovasculares estd frequentemente associado
com o aumento da atividade do sistema nervoso simpatico, o treinamento fisico se torna
uma estratégia ndo farmacolégica potente para a terapia de Insuficiéncia Cardiaca (IC).

O treinamento fisico pode promover alteracdo do  equilibrio
parassimpatico/simpatico. Isto é particularmente interessante, pois hd modulagdo
parassimpdtica paralela a hiperativacdo simpatica em pacientes com HA. Por
conseguinte, as terapias que aumentam a atividade colinérgica e/ou diminuem a
hiperatividade adrenérgica devem combinar o treinamento fisico para aperfeicoar os
beneficios sobre o sistema cardiovascular. Neste contexto, tem sido demonstrada uma
reducdo adicional da atividade nervosa simpatica muscular pelo treinamento fisico em
pacientes com HA. Além disso, a terapia com [3-bloqueador acompanhada de atividade
fisica teve efeito satisfatorio sobre a capacidade de exercicio em animais e humanos com
HAS melhorando o desempenho.

Os mecanismos subjacentes da atividade nervosa simpatica reduzida pelo
exercicio fisico ainda sdao um tema de grande interesse da comunidade cientifica. Uma
das possiveis explicacoes para a redugdo da atividade simpatica pelo exercicio fisico é o
controle da aferéncia autonémica da atividade nervosa simpatica coordenada por
barorreceptores arteriais (aorticos e carotideos), receptores cardiopulmonares,
mecanorreceptores articulares, e quimiorreceptores no Sistema Nervoso Central.

Em relacdo aos resultados contraditérios sobre o efeito do treinamento fisico
aerdbio sobre a funcdo cardiaca de individuos com HAS, algumas variaveis como
intensidade de treinamento aerébio e regimes adotados por cada estudo, bem como os
meétodos utilizados para avaliar a funcao cardiaca em estudos humanos, podem ter
influenciado os resultados observados. Curiosamente, conduziram uma metandlise de
quatorze estudos e observaram que a intensidade do exercicio adotada em sessdes de
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treinamento desempenha um papel importante na magnitude de adaptacao
cardiovascular em pacientes com HAS. Eles observaram que as sessoes de treinamento
fisico aerdbio realizado em intensidades superiores a 60% do pico VO2 sdo mais
adequados, levando a melhoria da fung¢do cardiaca em pacientes com insuficiéncia
cardiaca. Na verdade, sugeriram recentemente que uma intensidade limiar (em que tem
de ser executada uma sessdo de exercicio) pode existir para beneficiar o coragdo
intrinsecamente. Eles mostraram que de alta intensidade intervalo de formagao (95% da
frequéncia cardiaca maxima) ao invés de formagdo continua (70% da frequéncia
cardiaca maxima) melhorou a fragdo de ejecdo e levou a remodelamento reverso do
ventriculo esquerdo.

7 - EFEITOS DO EXERCICIO FiSICO NO REMODELAMENTO CARDIACO

Remodelamento cardiaco patolégico é uma resposta adaptativa do coracao a uma
variedade de estimulos fisiopatoldgicos extrinsecos e intrinsecos, como a ativacdo
neuro-hormonal sustentado, estresse mecanico e variacdes genéticas. Remodelamento
mal adaptado esta associado com disfuncao e falha cardiaca, onde a hipertrofia
sustentada é um fator de risco independente para o desenvolvimento de insuficiéncia
cardiaca e morte subita. No entanto, nem todas as formas de hipertrofia cardiaca sao
patolégicas, visto que o exercicio fisico promove uma hipertrofia cardiaca fisiolégica
associada com melhora da funcao cardiaca em atletas.

A estimulacdo neuro-humoral prolongada é o fator mais importante associado
com o remodelamento cardiaco patolédgico na insuficiéncia cardiaca (IC). Este conceito é
apoiado por resultados de modelos animais com IC e ensaios clinicos que mostram que a
inibicdo ou regressao da hipertrofia cardiaca por drogas que alterem os sistemas neuro-
humorais, isto é, inibidores da enzima conversora de angiotensina (ECA) e
betabloqueadores, reduz o risco de morte e o desenvolvimento IC. Inicialmente, esses
experimentos mostraram que oito semanas de treinamento aerdébio reduziram
significativamente o tdnus simpatico com um notavel efeito anti-remodelamento
cardiaco em ratos IC. O treinamento fisico reduziu niveis de angiotensina II cardiaca,
reduzindo a ativacdo local do sistema renina-angiotensina em ratos com IC. Este
fendbmeno foi acompanhado por uma redu¢ao proeminente na deposicao de coldgeno no
musculo cardiaco, o que resulta na melhoria da fun¢do ventricular em animais com IC.
Pesquisadores relataram que o treinamento de exercicio aer6obio diminui
acentuadamente neuro-hormonios circulantes em pacientes com IC em repouso, que é
um dos maiores indicadores de morbidade e mortalidade. O treinamento fisico beneficia
diretamente o corac¢do insuficiente, promovendo um notavel efeito anti-remodelamento
cardiaco.

A atividade fisica aerdbia é uma ferramenta poderosa modular a miopatia tanto
do musculo cardiaco como esquelético, diminui a atividade nervosa simpdtica de
repouso acompanhado por um aumento do fluxo sanguineo periférico, assim como,
aumenta significativamente a capacidade fisica em pessoas com IC. Em animais, foi
observado a reducdo dos niveis de noradrenalina musculares e estresse oxidativo
associada com a melhoria da capacidade de exercicio e restabelecida tonicidade
muscular.

Os hipertensos com niveis leves e moderados de hipertensao e sem lesdes de
orgdos-alvos podem participar de esportes de maior intensidade e até competitivos. Ja
os com hipertensdo grave e comprometimento de 6rgdos-alvos devem ser orientados a
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pratica de exercicios de baixa intensidade e proibidos para competi¢cdes. Entretanto, os
pacientes com hipertensao arterial leve a moderada e controlada deverdo ser
reavaliados a cada trés meses ou sempre que necessario.

8 - CONSIDERACOES FINAIS

A hipertensdo é uma doeng¢a multifatorial e talvez em func¢do disto, alguns
trabalhos na literatura sejam conflitantes em relagcdo aos beneficios do exercicio fisico,
alétm da utilizacdo de metodologia variavel. Finalizando, reitero o critério da
individualidade para a orientacdo de exercicio fisico ao paciente hipertenso e as
possiveis interferéncias pelo uso de medicamentos. A pratica de exercicios fisicos
regulares, além de promover uma melhora na capacidade aerdbia, mantém a frequéncia
cardiaca e a pressdo arterial sistémica em niveis mais baixos e, portanto, pacientes
sintomaticos poderiam se exercitare mais, melhorando o retorno venoso, o que é uma
op¢ao modulatéria ndo farmacolégica favoravel.

A disfuncao endotelial é um toépico importante na etiologia das doengas
cardiovasculares e o treinamento fisico aerébio juntamente com o treinamento de
resisténcia isométrico possibilita a melhora da capacidade funcional e vascular, o que
pode se traduzir num efeito protetor ao endotélio e, assim, retardar ou mesmo prevenir
o surgimento de doencas incapacitantes.

A pratica de exercicios fisicos juntamente com uma dieta alimentar, devem ser
incentivados e bem orientados a este subgrupo da populagdo, bem como a populacao em
geral, pois temos a convic¢ao de que sera e, ja o €, a melhor prevencao utilizada para a
hipertensdo arterial sistémica e as demais doengas cardiovasculares.
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CAPITULO

O ENFERMEIRO NA ASSISTEI\JCIA A
HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA

Valnice de Oliveira Nogueira

1 - INTRODUCAO

A Hipertensao Arterial Sistémica (HAS), doenga crénica ndo transmissivel com
progressdo degenerativa, é compreendida como uma condicdo multifatorial dependente
de fatores genéticos, ambientais e sociais. E reconhecida como um problema de saude
publica no Brasil em decorréncia dos efeitos causados e pelo impacto das complicacdes e
limitacdes que pode causar. Ademais, com a transicdo epidemioldgica e demografica da
populagdo no pais, sua incidéncia tem se elevado nas ultimas décadas.

Infere-se que uma parcela da populacdo seja acometida pela HAS seja por falta de
conhecimento, seja em decorréncia da adesdo parcial ou nula ao tratamento e, desta
forma contribui para que a doenca seja uma das principais causas de morbimortalidade
no pais e no mundo.

A HAS tem sido objeto de estudo das diversas categorias profissionais e
especialiades com o propésito de desenvolver a¢des de saiide que provoquem nos
individuos e na comunidade em geral, mudangas de comportamento tanto na prevenc¢ao
quanto na adesdo ao tratamento farmacologico e ndo farmacolégico.

Politicas publicas tém sido desenvolvidas e redesenhadas com o intuito de
minimizar danos indesejaveis aos portadores da HAS e melhorar a qualidade de vida e
saude em razdo da cronicidade da doenga.

Destacam-se as politicas e propostas de controle das doengas cronicas nao
transmissiveis, a saber: Politica Nacional de Promoc¢do da Saude, o Pacto pela Vida, o
Plano de Agdes Estratégicas para o Enfrentamento das Doencas Crénicas e Agravos Nao
Transmissiveis, Politica Nacional de Saude Integral da Populacao Negra.

Essas acdes de saude, independente dos espacos de cuidados disponiveis
(hospitais, ambulatoérios, unidades basicas de saude, ambiente domiciliar), devem
contemplar as necessidades pontuais e imediatas bem como as de médio e longo prazo.
E ndo se pode deixar de levar em consideracdo a existéncia de doengas associadas que
fragiliza o pronto restabelecimento da satide, como por exemplo, a Obesidade, a Diabetes
Mellitus e mais recentemente a COVID-19.

Nos capitulos anteriores foram discutidos, conceitos, epidemiologia, os
mecanismos fisiopatologicos, propostas terapéuticas de algumas areas do conhecimento
da saude. Nesta se¢do serd abordada a atuacao do Enfermeiro no cendrio do cuidado da
HAS.
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2 - A ATUACAO DO ENFERMEIRO NO COMBATE DA HIPERTENSAO ARTERIAL
SISTEMICA

A esséncia do trabalho do enfermeiro é o cuidado independente das
especialidades existentes na categoria e do nivel de aten¢do em saiide em que se atua.
Sua acgdo transcende os limites fisicos-estruturais dos servigos onde esta inserido e tem
se reinventado frente as transformag¢des do mundo, ao uso das tecnologias em saude e
da proépria profissao.

Sua pratica mescla entre agdes privativas e como parte integrante da equipe de
enfermagem e da equipe de saude que é regulamentada pela Lei do Exercicio
Profissional de Enfermagem e norteada pelo Cédigo de Etica dos Profissionais de
Enfermagem pela Lei7498/1986 e Resolu¢ao COFEN 564/2017 respectivamente.

Protagoniza interven¢des por meio da Sistematizacdo da Assisténcia de
Enfermagem (SAE) fundamentada pelo conhecimento cientifico para a execugao técnica-
procedimental e compartilha acdes na equipe multiprofissional com intuito de melhorar
a qualidade de vida dos sujeitos atendidos nos espacgos de cuidado.

Ainda na perspectiva legal do Enfermeiro, a execucao da Resolucao COFEN
358/2009 determina o cumprimento das cinco etapas (coleta de dados, diagnoéstico de
enfermagem, planejamento de enfermagem, implementacdo e avaliacdo)
imprescindiveis para a eficiéncia, efetividade e eficacia do cuidado frente a promogao de
saude, tratamento da afeccdo/doenca e nesse contexto, da HAS.

Este capitulo destina-se a abordar a assisténcia de enfermagem na atengao basica,
uma vez que a assisténcia hospitalar esta centrada no controle dos niveis pressdricos, as
instabilidades que desencadearam o processo de internagdo, a prevencao de
complicacdes imediatas sempre mediada pelas rotinas institucionais.

No entanto algumas discussdes que estdo porvir podem ser adotadas em
quaisquer ambientes de cuidado, uma vez que a pratica do autocuidado pode e deve ser
estimulada antes do momento da alta se ainda nao foi incorporada pelo
paciente/cliente/usuario.

Vale ressaltar que ndao ha o propoésito de repeticdo de textos condutores de
assisténcia que sdao assinados por entidades governamentais e por sociedades
renomadas. Sugere-se a reflexdo de praticas e condutas que promovam um olhar
diferenciado nos profissionais e que reverberem saide naqueles que sdo cuidados por
eles.

Para a elaborag¢do de um plano terapéutico de Enfermagem para um portador de
HAS é necessario que se parta de quatro linhas norteadoras a seguir:

¢ Entendimento da adesao do sujeito portador de HAS;
e Incorporacao do sujeito em seu plano terapéutico;
e Plano terapéutico propriamente dito:

e Projeto coletivo de intervengdo como meio de pertencimento de si e de
reconhecimento de seus pares em parceria com a equipe multiprofissional.



Abordagem interdisciplinar no controle da Hipertensdo Arterial Sistémica

2.1- ENTENDIMENTO DA ADESAO DO SUJEITO PORTADOR DE HAS

As afecgdes cronicas sdo um dos grandes desafios do setor de saide desde o final
do século passado e movimentam um caminho ndo explorado pelas pessoas que se
encontram nessas condi¢des clinicas de saude. Muitos, em fun¢do da negacdo e dos
varios episoédios de agudizacdo, possuem um entendimento distorcido de sua
recuperacao e nao vislumbram alternativas positivas e factiveis para a reorganizacao de
sua saude.

A modificacdo de habitos é uma pratica que requer um esfor¢o diario aliado ao
exercicio de grande carga de dedicacdo e superacao, sendo um desafio. A adesdo ao
tratamento é compreendida como o grau de coincidéncia entre a prescricdo e as atitudes
do cliente/paciente/usuario.

Relaciona-se com as ag¢des e comportamentos a respeito da clinica,
compreendendo que as consultas, palestras, grupos de apoio sdo estratégias para
aumentar a adesao como também a utilizagdo correta das propostas e orientagdes a
partir das demandas e necessidades.

Estdo disponiveis para consumo dos profissionais de saude instrumentos que sdo
capazes de analisar a adesdo ao tratamento pelos portadores da HAS. Os enfermeiros
tem se apropriado desses materiais na tentativa de reconhecer a necessidade de cada
sujeito para a construcao do plano de cuidados.

A identificagdo dos reais motivos da adesao, independente da ferramenta a ser
adotada, pode ser mapeada de acordo com as caracteristicas a seguir:

e Variaveis sociodemograficas: em especial a idade, raca e o nivel de escolaridade
por ser determinante na compreensao da terapéutica, dos riscos e da necessidade de
mudanga;

e Variaveis socioecondémicas: referem-se a habitacdo, saneamento, renda per capita
familiar, oportunidades de espagos de lazer

e Variaveis clinicas: frente aos determinantes modificaveis e ndo modificaveis e a
evolucdo da doenga;

e Informagdes recebidas: a maneira pela qual sdo transmitidas bem como as
estratégias de educacdao em saude a serem aplicadas;

e Mudangas na rotina pds-diagndstico clinico: que impactarao no(s) ambientes de
convivéncia e com os proprios desejos;

e Contextos familiares: perpassam pela participa¢do da familia no plano terapéutico,
os habitos culturais e a necessidade de pertencimento na sociedade;

e Sentimentos: de si proprio e de como é visto pelos outros. As crencas e valores
individuais, familiares e da coletividade requerem especial atengao.

e Espiritualidade: em razdo do crescente nimero de estudos que corroboram a
importancia na reducdo de sintomas como ansiedade, depressdo e estresse e
ressignificar para muitos, sentimentos de forca e de conforto para o enfrentamento
da doenca.
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Uma vez que inexista os entendimentos dessas razoes, a pouca ou nao adesao ao
tratamento pode proporcionar hospitalizacdes e elevados custos com internacoes de
longa duragao, complicagoes clinicas e agravos sociais por absenteismo e/ou exclusao no
trabalho, invalidez, aposentadoria precoce, desestruturacao familiar.

O reconhecimento do sujeito acerca da sua doenca e das medidas que possam ser
benéficas para a sua saude sem perder a sua identidade e qualidade de vida estdo na
lista de prioridades de execugdo de a¢des que o enfermeiro podera utilizar.

E ao se idealizar mudangas de comportamento em prol da qualidade de vida ha de
se considerar variaveis que determinam intervengoes especificas, a saber:

e Alimentacgdo e nutrigao;

e Condigdes salubres de habita¢cdo e saneamento;
e Condigdes dignas de trabalho;

e Educacio em saude;

e Postura sociopolitica ativa;

e Apoio familiar;

e Novas praticas/comportamentos saudaveis;

Para tanto, o enfermeiro devera reconhecer também na sua praxis os limites do
cliente/paciente/usuario como também dos seus préprios, uma vez que ndo tem
governabilidade das decisdes tomadas pelo portador de HAS. E isso ndo significa que seu
trabalho foi em vado, mas que o replanejamento de cuidados partindo da meta
estabelecida deve ser redimensionado com a participacao ativa do sujeito em questao.

2.2 - INCORPORACAO DO SUJEITO EM SEU PLANO TERAPEUTICO

A adesdao ao tratamento da HAS ¢é solidificada com a participagdo do
cliente/paciente/usuario de forma ativa no seu plano terapéutico, ndo se fazendo um
mero cumpridor de recomendagées que nem sequer, na maioria das vezes,
compreendeu. Deve ser visto como parte integrante do processo, assumindo com os
profissionais de saude, a responsabilidade pelo seu tratamento.

A HAS deve ser estudada pelo Enfermeiro e demais profissionais constituintes da
equipe de saude de modo a compreender o contexto de vida a ser reorganizado, uma vez
que os ciclos de vida devem ser analisados detalhadamente de modo que seja menos
penoso para o cliente/paciente/usuario. Na infancia/ adolescéncia onde possuir
comportamentos que diferem de seus pares se configura a maior questdo dificultadora;
na idade adulta onde o maior desafio é (re) organizar as atividades e habitos de vida e de
trabalho e; na terceira idade onde desconstruir habitos de longa data tornam-se quase
inatingiveis.

Situacdes especiais como fatores étnicos e genéticos, gravidez, menopausa
merecem interpretacao de forma diferenciada de modo a garantir resultados favoraveis
no plano a ser elaborado.

Nesse cenario, o Projeto Terapéutico Singular (PTS) se apropria com concretude
no tratamento da HAS. O PTS, baseado na singularidade do planejamento de saude,
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consiste numa série de sugestdes de condutas terapéuticas destinadas um sujeito
individual ou no coletivo, sendo resultado da discussao consensuada da equipe
interdisciplinar e, se necessario, conta também com apoio matricial.

Incorporar a humanizacao no atendimento, a pratica do acolhimento, a escuta
qualificada, a ética no processo de trabalho do enfermeiro, indubitavelmente fara a
diferenga na construcao do PTS e dos demais eixos de cuidados propostos. Ancorado
pela sensibilizacdo e pelo conhecimento técnico, torna-se o diferencial para a formacao
de vinculos.

Com a mesma intensidade, ao longo desta trajetoria, adquire a autonomia, visdo
sistémica, pensamento critico e empoderamento como competéncia e estreita as
relagdes no bindmio profissional/cliente. Identifica-los como tal e fazer com que esses
sujeitos se utilizem na organizacdo de sua saude é primordial para a adesdo,
responsabilizacdo e desfecho clinico favoravel frente ao tratamento a ser ofertado.

2.3 - PLANO TERAPEUTICO PROPRIAMENTE DITO

A decisdo terapéutica deve ser baseada no risco cardiovascular considerando-se a
presenca de fatores de risco, lesdo em 6rgdo-alvo ou doenga cardiovascular estabelecida,
e ndo apenas nos niveis pressoricos de acordo com as recomendacgdes do ano de 2020 da
Sociedade Brasileira de Cardiologia, Sociedade Brasileira de Hipertensao e Sociedade
Brasileira de Nefrologia.

O plano terapéutico é organizado sob dois prismas: o farmacoldgico e a ndo
farmacolégico. O primeiro é composto pela decisdo de monoterapia ou combinacao das
classes medicamentosas mediante a indicagao clinica e individualidade de cada sujeito.
As posologias, efeitos adversos e colaterais foram objeto de estudo e de apresentacdo em
capitulo anterior.

Lista de medicamentos anti-hipertensivos disponiveis no Brasil:
e Diuréticos poupadores de potassio
e Diuréticos poupadores de al¢a
e Diuréticos tiazidicos e similares
e Vasodilatadores diretos
e Inibidores da enzima conversora da angiotensina
e Bloqueadores do receptor AT1 da angiotensina
e Betabloqueadores (BB) nao cardiosseletivos
e Betabloqueadores (BB) cardiosseletivos
e Bloqueadores dos canais de calcio dihidropiridinicos
e Bloqueadores dos canais de calcio nao dihidropiridinicos
e Simpatoliticos de a¢do central
e Alfabloqueadores

e Inibidores diretos da renina
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No tange a 6tica ndo farmacolégica, as medidas terapéuticas sao:

Supressado do sedentarismo - pratica da atividade fisica
Elimina¢ao do uso do tabaco e do alcool

Mensuracao residencial da pressao arterial

Controle de peso

Reducdo da ingestdo de sal

(Re) educacgdo alimentar

Controle do estresse

Uso das Praticas Integrativas e Complementares Em Satde (PICS)

Religiosidade e Espiritualidade

Com a mesma intencionalidade da terapia medicamentosa nao se idealizam as

discussdes e aprofundamento em temas anteriormente abordados para o tratamento
ndo farmacoldgico. Todas as enumeragdes sdo feitas para ilustrar o escopo de atuagao
do enfermeiro tomando como referéncia as seguintes abordagens:

Educacdao em saude a partir das necessidades de entendimento sobre a doenca,
mecanismos fisiopatolégicos, afericdo de pressdo arterial, identificacdo de sinal de
urgéncia e emergéncia hipertensiva;

Orientacdes sobre os beneficios da terapéutica propostas bem como as possiveis
mudangas de estilo de vida;

Orientagdes quanto aos programas de saude ofertados pelo SUS e quanto ao acesso e
a dispensacdo de medicamentos;

Informagdes detalhadas e compreensiveis aos pacientes sobre os eventuais efeitos
adversos dos medicamentos prescritos e necessidades de ajustes posolégicos com o
passar do tempo;

Analise e interpretacao dos resultados de exames laboratoriais e de imagem que
contribuam na construgdo do plano terapéutico;

Elaboracao de cuidados particularizados voltados as necessidades sentidas pelo
enfermeiro e relatadas pelo cliente/paciente/usuario;

Insercdo da familia na organizacdo do cuidado e do PTS do portador da HAS;

Integracdo de atendimento da equipe multiprofissional frente a identificacao de
problemas e proposicao de cuidados compartilhados;

Estimulo ao cuidado do sujeito podendo ser fundamentada pela Teoria de Orem
(auto-cuidado) ou Teoria de Parse (valorizacdo do sujeito como agente de sua
saude).
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Nesse processo, o Enfermeiro aparece como mediador e colaborador na
apropriacdo do processo de satide do portador de HAS.

Vale mencionar que o plano terapéutico pode e deve ser norteado por linhas de
cuidado, uma vez que embasam o processo de estruturacao do conhecimento e das agoes
em sadde e buscam integrar os niveis de promocgdo, prevencdo, recuperacao e
reabilitacdo. Assim sendo, o emprego de protocolos assistenciais e institucionais pode
ser de grande valia, pois direciona e uniformiza o cuidado em linhas gerais e
instrumentaliza a gestdo de servigos e de pessoas.

2.4 - PROJETO COLETIVO DE INTERVENCAO COMO MEIO DE PERTENCIMENTO DE
SI E DE RECONHECIMENTO DE SEUS PARES EM PARCERIA COM A EQUIPE
MULTIPROFISSIONAL

No ambito da atenc¢do primaria em saude, as atividades em grupos e acdes de
saude sdo cada vez mais frequentes e consolidadas. A¢des coletivas sdo somatoérias e
disparadoras para o éxito individual. Esses espagos possibilitam o compartilhamento de
experiéncias, de solucdes individuais e que podem se transformar grupais de forma que
exequivel. A composicao de atividades em grupo sdo geradoras de momentos garantidos
e continuados de “fala” e que oportunizam a reflexdo e o aprendizado com exemplos
diversos e que podem ser classificados como “casos de sucesso”. Dai a resolutividade
pode ser encarada como um desfecho proximo a realidade.

A pessoa com doenca cronica, sua familia, os aspectos culturais, os psicossociais,
econdmicos aliados a rotina diaria sao elementos centrais do processo educativo que
possibilitam viabilizar maneiras saudaveis de conviver com a doenga.

A educagao em saude é uma estratégia fundamental no processo de formagao de
comportamentos, na perspectiva em ofertar aos sujeitos a reflexdao critica das causas
reais dos seus problemas, levando em conta as condi¢des de vida de cada um e, neste
cenadrio, construir medidas de cuidado factiveis de execucgao.

A educacgao faz sentido quando amplia o conhecimento, permite-se conhecer o
que nao se conhece sobre determinado aspecto, altera modos de vida. Assim sendo, a
educacao em saude é vivenciada quando faz sentido. E faz sentido, quando se encontra
com as representacgdes, com o social, com a saude e a doenc¢a que habita o cotidiano e o
cotidiano do trabalho. E quando se necessita estabelecer didlogo com a concepgio de
saiude/doenca e modos de producdo de saude. Educacdao é uma explicita forma de
mudanca e produz de alguma maneira concebe a subjetivacao.

A educacao estd na formacdo humana e na condicao de se estar no mundo,
produzido e produtor de cidadania e, experimenta, em processos, como por exemplo, de
grupalidades. A grupalidade, ao ser encarada de forma dialética/dialégica, é dispositivo
de mudanca que ‘move’ as pessoas que compdem a sinfonia de um grupo.

E a perspectiva de interdisciplinaridade faz parte desse cendario, pois ndo se cria
um processo grupal sem a participacdo efetiva e completa dos diversos atores
componentes da equipe de saide em consonancia com os portadores de HAS. O
aproveitamento coletivo de cada PTS é o que torna rica a experiéncia do grupo. Extrair
para si o que de fato se apresenta no grupo é o que oportuniza todos aqueles que se
permitem. E se aplica tanto para os sujeitos quanto aos profissionais de saide em
beneficio proprio e para os préximos trabalhos em grupo.
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Assim, propostas concebidas no coletivo, nos grupos de HAS sejam pela
Estratégia de Saiide da Familia, sejam oferecidos em sala de espera nas unidades de
saude, ambulatérios de especialidades e projetos de alta hospitalar suscitam
movimentos significativos na vida dos sujeitos. Vale ressaltar que as Redes de Atencao a
Saude sao propostas amparadas por lei que permitem a interlocuc¢ao de trabalhadores e
possibilitam o itinerdrio terapéutico do cliente/paciente/usuario, reconhecendo seu
percurso assistencial a partir de suas necessidades pela complexidade do atendimento a
ser recebido.

Indubitavelmente, o Enfermeiro participa ativamente nesses espacos de forma a
contribuir com seu arcabouco intelectual, seja em atendimento individualizado pela
Consulta de Enfermagem, seja com os demais integrantes da equipe de satude tdo
importantes nesse ambiente de aprendizado.

Por fim, surge o empoderamento do cliente/paciente/usuario pelo conhecimento
e talvez, seja a medida mais organizada da construcdo do saber em cuidar-se de si
mesmo, em possuir as rédeas da tomada decisdo sobre o préprio corpo e a compreensao
do limite ténue entre a satde e a doenca.

Na implementacdo dos 04 eixos norteadores, o enfermeiro devera fazer valer das
suas ferramentas de trabalho em combinacdo com as tecnologias leves, leve-duras e
duras em saude que sao impares e interdependentes na organizacdo e execu¢do do
cuidado. Seu papel é organizado tendo como referéncia o sujeito com a participacao
efetiva do nucleo familiar, peca fundamental e disparadora de afetos, seguranca e
alianca.

Esquematizar alternativas viaveis para que se alcance resultados favoraveis
entendendo que esse desenho é Unico e intransferivel para cada plano elaborado é uma
tarefa complexa para o Enfermeiro e a equipe de enfermagem. Ao avaliar
superficialmente o trabalho desse profissional pode parecer inespecifico ou até mesmo
insignificante. Mas acredita-se que essas atribuicdes comuns e cotidianas sdo, sem
sombra de duvida, geradoras de intervencdes que desencadeiam mudancas das mais
variadas dimensoes.

E é nessa seara que o Enfermeiro cujo objeto de trabalho é o cuidar, tem
mergulhado e se apropriado para a execucao da sua pratica, respeitando diretrizes
sugeridas por entidades, 6rgaos governamentais e do Conselho de classe a que pertence.

3 - CONSIDERACOES FINAIS

As medidas de promocao, prevencdo da saude e a detec¢do precoce sao as mais
efetivas de evitar/minimizar a HAS e suas complicacdes e, devem ser vistas como metas
prioritarias aos profissionais e gestores da area da saude.

No Brasil, cerca de 75% da assisténcia a saide da populacao é feita pelo Sistema
Unico de Saude (SUS) e os custos sdo consideravelmente altos e sao maiores do que os
da obesidade e da Diabetes Mellitus.

No ano de 2005, o custo para tratamento da HAS foi de aproximadamente
R$ 969.231.436,00 e representou 0,08% do Produto Interno Bruto Brasileiro. Em 2018,
estimaram-se gastos de US$ 523,7 milhdes no SUS, com hospitalizagGes, procedimentos
ambulatoriais e medicamentos.
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Face aos gastos, politicas publicas foram criadas na tentativa de reduzir despesas
com tratamentos e aproveitar os recursos para praticas mais saudaveis para melhoria da
qualidade de vida. Justifica-se, entdo, a proposicao da Politica Nacional de Promoc¢ao da
Saude bem como o Plano de Enfrentamento de DCNT é o de promover o
desenvolvimento e a implementacdo de politicas publicas efetivas, integradas,
sustentaveis e baseadas em evidéncias para a prevencdo e o controle.

Para que se operacionalize estas a¢des, o planejamento em saude nas esferas de
atencdo em sadde, o comprometimento dos profissionais deve prevalecer em prol dos
sujeitos que recebem atendimento. Ora em momentos privativos de atuagdo, ora em
periodos de atividade coletiva, a equipe de saide e em especial os Enfermeiros
necessitam (re)inventar sua praxis para cumprimento de suas atribuicbes para que se
alcance a exceléncia do cuidar e que a epidemiologia da doenga fique a favor da
populacdo e ndo aos altos percentuais dos indicadores de incidéncia, prevaléncia e de
morbimortalidade.
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