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RESUMO

A hipertensdo arterial sistémica (HAS) é uma condicdo cronica de alta
prevaléncia global e um dos principais fatores de risco para doencas
cardiovasculares. Caracteriza-se por niveis persistentemente elevados da
presséo arterial, frequentemente associada a diversas comorbidades, como
diabetes mellitus, dislipidemia, obesidade e doengas renais cronicas. A
coexisténcia dessas condicdes agrava o0 prognéstico dos pacientes,
aumentando o risco de eventos cardiovasculares, como infarto do miocardio
e acidente vascular cerebral. Estudos demonstram que mecanismos
fisiopatoldgicos comuns, como resisténcia a insulina, disfuncao endotelial e
inflamacé&o crénica, contribuem para a associacéo entre hipertenséo e suas
comorbidades. Além disso, fatores genéticos e ambientais, incluindo dieta
inadequada, sedentarismo e estresse, desempenham papel crucial na
progressdo da HAS e suas complicacbes. O manejo da hipertensdo em
pacientes com comorbidades exige uma abordagem multidisciplinar,
combinando mudangas no estilo de vida e terapias farmacoldgicas
individualizadas. O controle rigoroso da presséo arterial, aliado & modulagéo
dos fatores de risco metabdlicos, pode reduzir significativamente a
mortalidade e morbidade cardiovascular. Diretrizes recentes recomendam o
uso de inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA),
bloqueadores dos receptores de angiotensina (BRA) e antagonistas dos
canais de calcio como opgdes terapéuticas eficazes, dependendo das
condicdes associadas. A adesdo ao tratamento é um desafio significativo,
especialmente em pacientes polimedicados, demandando estratégias
educacionais e intervencdes para melhorar a compreensdo da doenca e
otimizar os resultados terapéuticos. Diante da alta carga global da
hipertensé@o e suas comorbidades, torna-se essencial o desenvolvimento de
politicas publicas voltadas para a prevencdo, diagnéstico precoce e
tratamento adequado, visando reduzir o impacto dessa condi¢cao na saude
publica.

Palavras-chave: Hipertensdo. Comorbidade. Doengas cardiovasculares.
Fatores de risco. Terapéutica
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1. DEFINICAO DE MULTIMORBIDADE

Dentre as diferentes taxonomias de multimorbidade propostas, uma
definigdo representativa e amplamente utilizada é a coexisténcia de duas ou
mais condi¢des cronicas, onde uma ndo é mais central do que as outras®
3-Normalmente, a multimorbidade é reduzida a uma contagem de condigdes,
guando os investigadores precisam uma ferramenta analitica simples para
ajustar a variagdo no nimero de comorbidades?*5. E aceito, no entanto, que
as medidas de multimorbidade devam — quando viavel — considerar a
gravidade da doenca e a carga da disfuncao fisioldgica resultante de multiplas
condicOes e sistemas afetados®. Varios indices de multimorbidade, incluindo
o escore de Charlson’8e o Indice de Doenca Coexistente?, indicam a
gravidade da doenca. Embora esses indices tendam a sub-representar
algumas condicdes, eles demonstraram prever de forma confiavel resultados,
como incapacidade e mortalidade, e podem ser valiosos ao controlar as
diferencas entre as populacdes de pacientes?0.

A multimorbidade pode ser dificil de conceituar devido a
heterogeneidade intrinseca as condi¢des cronicas, incluindo variabilidade de
carga de sintomas, risco de resultados clinicos adversos, requisitos de
autogerenciamento e necessidade de cuidados de um especialista. Essa
heterogeneidade ¢ intensificada pela variagdo no grau em que as condi¢des
estdo relacionadas entre si. Por exemplo, algumas condi¢cdes sao
consideradas relacionadas ou concordantes em termos de patogénese — por
exemplo, hipertensdo, cardiopatia e hiperlipidemia —, enquanto outras
consideradas nédo relacionadas ou discordantes cardiopatia — como
depressdo e asma, levando a necessidades de manejo e estratégias de
tratamento muito diferentes''2. Como resultado, avaliagfes clinicamente
significativas da multimorbidade precisam considerar as qualidades
especificas das condi¢8es individuais, bem como as qualidades das diades e
triades de condigBes comuns314,

Embora a multimorbidade geralmente se refira & presenca de
multiplas condic¢des clinicas, também h& um reconhecimento crescente de
que uma infinidade de fatores do paciente, independentes de comorbidades
especificas, podem complicar o atendimento e afetar os desfechos para
pacientes multimérbidos!>16, Safford et al' propuseram uma abordagem
conceitual para pacientes complexos que envolve interacdes entre forcas
biologicas, socioecondmicas, culturais, ambientais e comportamentais como
determinantes da salde. A incorporacdo dessas dimensdes nas avaliacdes
clinicas provavelmente ajudara a garantir que o atendimento esteja alinhado
com as preferéncias, objetivos e necessidades do paciente?”.

2. DESAFIOS CLINICOS GERADOS PELA MULTIMORBIDADE

Os médicos, especialmente aqueles que atuam na atencgao primaria,
geriatria e saude mental, frequentemente encontram uma série de desafios
ao cuidar de pacientes com multiplas condigBes cronicas!’. Os pacientes
geralmente apresentam um grande numero de problemas médicos — e
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medicamentos associados — e devem ser abordados em uma breve visita
clinica. Algumas condigBes podem ser clinicamente dominantes — por
exemplo, doenca renal terminal — ou altamente sintomaticas — como dor
cronica —, consumindo assim uma quantidade substancial do tempo do
médico e desviando a atengédo de outros problemas de saldel18,

Além disso, quando duas condi¢fes sdo discordantes em termos de
patogénese —por exemplo, diabetes e depressdo — podem exigir planos de
tratamento separados e demorados?!. Valderas et al? descreveram como as
condicdes podem interagir de outras maneiras, que podem ter consequéncias
positivas ou negativas. Por exemplo, o diagnéstico de retinopatia macular
relacionada a idade pode ocorrer mais cedo em pacientes com diabetes, pois
eles sao submetidos a exames regulares de fundo de olho. Nesses mesmos
pacientes, no entanto, a doen¢a cardiaca coronaria pode passar
despercebida devido a sensacéo de dor alterada.

Essas interagcbes geram a necessidade de maior vigilancia na
avaliacdo de pacientes com comorbidades. Além disso, os desafios surgem
frequentemente devido & escassez de evidéncias de ensaios clinicos que
descrevam interacdes entre condicfes e tratamentos em pacientes com
multimorbidade, conforme observado pela American Geriatrics Society em
suas diretrizes para cuidar de idosos com mdltiplas condigbes
cronicas. Consequentemente, h4d uma grande necessidade de orientacédo
pratica e ferramentas para apoiar 0 manejo clinico de pacientes
multimérbidos?”.

3. A RELACAO ENTRE MULTIMORBIDADE E QUALIDADE DO
ATENDIMENTO

A relacé@o entre multimorbidade e qualidade do atendimento tem sido
examinada extensivamente nos Ultimos anos. Embora alguns estudos
tenham descoberto que uma maior carga de comorbidade esta associada a
uma melhor qualidade do atendimento, essa relacao € inconsistente e parece
variar substancialmente, dependendo das condi¢8es especificas do paciente
e das combinagbes de condi¢cdes®?2, Varios estudos documentaram
deficiéncias na qualidade do atendimento quando os pacientes apresentam
comorbidades discordantes ou nao relacionadas. Turner et al?® descobriram
que o tratamento da hipertenséo era menos agressivo se um paciente tivesse
comorbidades néo relacionadas, como artrite, cancer ou depresséao.

Outros determinaram que pacientes com problemas de saude mental
ou dor crbnica correm o risco de receber cuidados abaixo do ideal para
hipertensdo, diabetes, insuficiéncia cardiaca, artrite e doenca pulmonar
obstrutiva crénical®23-27, Qutros estudos, no entanto, sugerem que esses
padrdes ndo sdo universais. Por exemplo, pacientes com problemas graves
de saude mental as vezes recebem monitoramento mais intensivo de suas
outras condic¢des cronicas?®.

Existem vérios fatores que podem ajudar a reconciliar as
observacbes conflitantes sobre multimorbidade e qualidade do atendimento.
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Pacientes multimérbidos tendem a ter contato frequente e intensivo com o
sistema de salide, resultando em mais oportunidades de monitorar cada uma
de suas condicBes, ajustar seus esquemas de tratamento e avaliar suas
necessidades gerais de manutencao da saude!®28. Ao mesmo tempo, cada
condicdo adicional gera oportunidades para o manejo abaixo do ideal,
incluindo diagnoésticos perdidos, tratamento inadequado e barreiras de
acesso e comunicagdo. Se um paciente tiver condi¢des ndo relacionadas ou
discordantes, pode haver tempo insuficiente ou demandas concorrentes
durante uma visita e 0 paciente e seu provedor podem discordar sobre qual
condicdo deve ser priorizada29-0,

Desafios adicionais surgem quando os pacientes tém varios médicos
envolvidos em seus cuidados, aumentando a probabilidade de conselhos
conflitantes, testes e servicos diagndsticos redundantes e regimes de
tratamento impraticaveis. Finalmente, deve-se notar que, em alguns casos,
as medidas tradicionais de qualidade podem n&o representar metas
apropriadas para pacientes com multiplas condi¢cdes crénicas. No entanto,
poucas medidas de qualidade s&o responséveis por essas circunstancias,
dificultando a interpretacdo dos indices de qualidade agregados para
populacées heterogéneass.

4. HIPERTENSAO E COMORBIDADES

4.1 Epidemiologia da hipertensé&o

A pressao arterial sistélica (PAS) alta é o fator de risco cardiovascular
(CV) modificAvel mais prevalente e uma das principais causas de
morte, sendo responséavel por 10,8 milhdes de mortes
globalmente. Enquanto a PAS alta é a principal causa de morte em mulheres,
ela fica atras do consumo de tabaco em homens®. Tanto a hipertenséo
sistolica quanto a diastolica estdo independentemente associadas a eventos
CV. Engquanto a PAS aumenta linearmente com o aumento da idade, a
pressao arterial diastélica (PAD) normalmente cai a partir da meia-idade
(>50-60 anos) devido ao enrijecimento arterial33:34,

A prevaléncia de presséo arterial (PA) elevada aumentou de 594
milhdes em 1975 para 1,13 bilhdo em 201535, Embora a incidéncia tenha
mudado de paises de alta para baixa renda, a hipertensao incidente continua
alta na Europa e nos Estados Unidos com um risco ao longo da vida
de >75%. Sua prevaléncia € maior na populacdo negra do que na nao
negra3-38. A reducéo da pressédo arterial reduz o risco de morbidade CV e
mortalidade por todas as causas, independentemente do sexo e etnia3%-41,

A conscientizacdo sobre a doenca e as taxas de controle da PA
permanecem baixas em todo o mundo, uma vez que apenas 47% das
mulheres e 38% dos homens com hipertensdo receberam terapia anti-
hipertensiva*?43. Destes, 23% das mulheres e 18% dos homens atingiram o
controle da PA. As taxas de controle séo particularmente baixas em minorias
raciais e étnicas*.
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4.2 Danos em O6rgaos mediados pela hipertensao

A PA alta causa danos CV em 6rgaos terminais e eleva o risco de
doenca renal crbénica (DRC) e acidente vascular cerebral em conjunto com
outros fatores de risco CV4445, Essa associacao de risco € maior em adultos
negros do que em adultos ndo negros*é. O risco de morte aumenta a partir de
uma PAS e PAD téo baixas quanto 90/75 mmHg e mais acentuadamente em
PA mais baixa em mulheres do que em homens antes da meia-idade*’#8. A
coexisténcia de outros fatores de risco CV adicionais a PA alta aumenta
exponencialmente o risco de eventos CV, como infarto do miocéardio e morte
CV49-52, A reducédo da pressao arterial resulta em maiores reducdes de risco
absoluto quando o risco basal é alto®3.

4.3 Condi¢cdes comorbidas

4.3.1 Obesidade

A prevaléncia da obesidade aumentou rapidamente em criancas e
adultos, sendo responsavel por 4 milhdes de mortes globalmente. E maior
entre mulheres do que entre homens. A associagdo entre indice de massa
corporal (IMC) e PA é quase linear, mesmo em um IMC < 25 kg/m25455, Um
ganho de 1,7 kg/m2de IMC ou 4,5 cm de circunferéncia da cintura
correspondeu a um aumento de 1 mmHg na PAS. O ganho de peso causa
um aumento de 65—75% no risco de hipertensédo®%:57, A ativagdo do sistema
renina-angiotensina e o aumento do SNS contribuem para a hipertensédo na
obesidade®’. A apneia obstrutiva do sono contribui para a hipertensédo na
obesidade, exigindo triagem e tratamento. A obesidade e a hipertensao
associada a obesidadesdo mais prevalentes em mulheres do que em
homens. Especialmente em mulheres obesas, o controle da PA geralmente
ndo é alcancado®8.

4.3.1.1 Tratamento anti-hipertensivo

As diretrizes de hipertensdo da ESC/ESH recomendam modificagfes
no estilo de vida, incluindo atividade fisica regular, para atingir o peso normal
(IMC de 20-25 kg/m2, circunferéncia da cintura <94 cm para homens e <80
cm para mulheres). A perda de peso pode prevenir a hipertensao e reduzir a
PA (queda de cerca de 1 mmHg na PAS por quilograma de peso
perdido)®°. No Treating Resistant Hypertension Using Lifestyle Modification to
Promote Health (TRIUMPH)®, dieta e exercicios diminuiram a PA em
pacientes obesos com hipertenséao resistente. Pacientes gravemente obesos
(IMC >40 kg/m2) frequentemente requerem mais medicamentos anti-
hipertensivos®.

4.3.1.2 Outros tratamentos

Foi demonstrado que o0s agonistas do receptor do peptideo
semelhante ao glucagon-1 (GLP1-RA) reduzem o peso corporal e tém efeitos
CV pleiotropicos, incluindo redugfes modestas na PAS e eventos CV em
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pacientes com diabetes com doenca CV ou com risco CV aumentado®. O
tratamento com inibidores do cotransportador de sédio-glicose 2 (SGLT2) foi
associado a uma perda modesta de peso e redugfes na circunferéncia da
cintura e na PAS2,

4.3.2 Cirurgia metabodlica

As diretrizes recomendam considerar a cirurgia metabolica em
pacientes com obesidade classe Ill (IMC 240 kg/m2) ou classe Il (IMC 35—
39,9 kg/m2) com comorbidades®3-65, Bypass gastrico em Y de Roux,
gastrectomia vertical e banda gastrica ajustavel sdo tratamentos eficazes
para reduzir o peso e atingir o controle glicémico®. O estudo GATEWAY®’
randomizou pacientes — 76% mulheres — com hipertensao tratada e IMC de
30,0-39,9 kg/m2 para bypass gastrico em Y de Roux mais terapia médica ou
terapia médica isolada. O desfecho primério de controle da PA enquanto
reduzia 230% dos medicamentos anti-hipertensivos foi alcangado em 84%
dos pacientes apés a cirurgia. Apds 3 anos, 35% do grupo de bypass gastrico
e 2% do grupo controle tinham PA controlada no consultério sem
medicamentos*®8.

No estudo Swedish Obese Subjects (SOS)%°, o bypass gastrico
reduziu a PAS no consultério. O estudo Surgical Treatment and Medications
Potentially Eradicate Diabetes Efficiently (STAMPEDE)™®"1, por sua vez,
observou reducdes significativas em medicamentos anti-hipertensivos. Os
mecanismos envolvem melhorias na atividade do SNS, controle do
barorreflexo, hemostasia de sal e agua e inflamacdo’>74. As quedas da
pressao arterial ocorrem logo antes da perda de peso?®. Os preditores de nédo
resposta foram idade avancada, raca negra e diabetes’. Além das meta-
anélises, aindam faltam estudos prospectivos randomizados sobre reducéo
da morbidade e mortalidade CV77.78,

4.3.3 Diabetes mellitus

Hipertensdo e diabetes comumente coexistem devido a fatores
fisiopatoldgicos compartilhados, como obesidade e
hiperinsulinemia’8. Medidas ambulatoriais de PA sdo recomendadas para
identificar hipertensdo mascarada e noturna, que ocorre em 30% dos
pacientes com diabetes associada a eventos CV frequentes81-83, Varias meta-
andlises mostraram que a terapia de reducdo de PA reduz a morte e
complicagbes micro e macrovasculares, incluindo DRC, retinopatia e
albumindria87. E necessario ter cautela para prevenir hipotensdo postural
em pacientes com neuropatia autonémica®s.

4.3.3.1 Tratamento anti-hipertensivo

Terapias combinadas com bloqueadores de RAS, CCB ou diuréticos
sdo recomendadas®®. Em uma meta-andlise de dados de pacientes
individuais, incluindo 145 939 participantes, os bloqueadores de RAS
reduziram o risco relativo de diabetes de inicio recente em 16%, enquanto os
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CCB foram neutros e os diuréticos BB e tiazidicos aumentaram o diabetes
incidente®”. No diabetes, os bloqueadores de RAS foram mais eficazes do
que os diuréticos e CCB na reducédo da albuminuria e da progresséo para
nefropatia diabética®. Em Action in Diabetes and Vascular Disease—
Preterax and Diamicron MR Controlled Evaluation (ADVANCE)®%, o
perindopril combinado com indapamida reduziu a mortalidade e os eventos
microvasculares ao longo de um acompanhamento de 6 anos.

Na hipertenséo resistente e diabetes, a espironolactona (25-50 mg
por dia) reduz a PA e a albumin(ria®92, Nos estudos Finerenone in Reducing
Kidney Failure and Disease Progression in Diabetic Kidney Disease
(FIDELIO-DKD) e Finerenone in Reducing Cardiovascular Mortality and
Morbidity in Diabetic Kidney Disease (FIGARO-DKD), o MRA néo esteroidal
finerenona reduziu os resultados CV e renais, apesar de apenas uma reducao
modesta da PA no diabetes com DRC?®9, O potassio sérico deve ser
monitorado de perto para prevenir a hipercalemia96.

Os betabloqueadores devem ser evitados em pré-diabetes sem uma
indicacdo CV convincente, pois alguns afetam a sensibilidade & insulina e
causam alteracoes lipidicas e ganho de peso8897. Carvedilol e nebivolol ndo
afetaram a sensibilidade a insulina®®. Os betabloqueadores foram
associados a um risco aumentado de hipoglicemia grave e eventos CV e, em
pacientes com diabetes, podem estar associados a um risco aumentado de
mortalidade100.101,

4.3.3.2 Efeitos anti-hipertensivos dos tratamentos de reducéo da glicose

Comparado com placebo, o GLP1-RA liraglutida reduziu a morte CV,
infarto do miocéardio ndo fatal ou acidente vascular cerebral ndo fatal em
13%. Aos 36 meses, a liraglutida reduziu a PAS de consultério em -1,2
mmHg, mas aumentou ligeiramente a PAD de consultério (+0,6
mmHg)'%2. Em meta-andlises, a liraglutida reduziu o peso e a PAS no
diabetes!%3-105, Os mecanismos podem envolver natriurese, melhora da
sensibilidade a insulina e fungdo endotelial'®. Os inibidores do
cotransportador sddio-glicose 2 reduziram a taxa de eventos CV e disfuncao
renal em pacientes com e sem diabetes!07-112,

No estudo Empagliflozin, CV Outcomes, and Mortality in Type 2
Diabetes (EMPA-REG) BP'13, a empagliflozina reduziu a PAS e a PAD de 24
h em pacientes com diabetes tipo 2 e hipertensdo. O efeito de reducéo da PA
depende da PA basale é menor na IC com fracdo de ejecdo reduzida
(ICFEr)114-116, Na terapia combinada de inibidor de SGLT2 e BRA em
pacientes com diabetes e hipertensdo noturna ndo controlada, a
empagliflozina reduziu a PAS ambulatorial noturna em comparagdo com o
placebos,

A avaliagdo clinica do estudo Canagliflozin and Renal Events in
Diabetes with Established Nephropathy Clinical Evaluation (CREDENCE)
randomizou pacientes com diabetes tipo 2 e DRC sem ARM para tratamento
com canagliflozina ou placebo!'17. A canaglifiozina reduziu a PAS no
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consultério em 3,5 mmHg em todos os subgrupos, incluindo hipertenséo
resistente!!’. Mecanicamente, os inibidores de SGLT2 aumentaram a
natriurese enquanto diminuiram a atividade do SNS, os efeitos da inflamacao,
arigidez vascular e a variabilidade da PA118,

4.3.3.3 Terapias baseadas em cateter

Hipertenséo e diabetes resultam em maior atividade do SNS do que
gualquer uma das condi¢cGes isoladamente19120, A denervacdao renal reduziu
a glicemia de jejum, hemoglobina glicada, insulina e peptideo C21122, Na
apneia do sono com hipertenséo, a desnervacao renal (RDN) reduziu a PA e
melhorou a tolerancia a glicose!?3. No estudo DREAMS, a PA e a atividade
do SNS foram significativamente reduzidas e a resposta a carga oral de
glicose foi restaurada em pacientes com sindrome metabdlica ou diabetes,
enguanto a sensibilidade a insulina ndo melhorou ap6s a RDN?124.125,

4.3.4 Doenca renal crénica

A hipertensédo pode causar DRC e contribuir para sua progressao,
enquanto a DRC causa hipertensdo. Varios estudos mostraram uma relacao
entre PA elevada e risco de DRC'%, Embora a prevaléncia geral de DRC
entre pacientes hipertensos seja semelhante entre os sexos, a prevaléncia
de taxa de filtragdo glomerular (TFG) reduzida é maior em mulheres?’. Na
DRC, hipertensdo mascarada e resistente sdo comuns e associadas a uma
TFG mais baixa e niveis mais altos de albuminuarial?®. A redugdo da pressao
arterial retarda a progressdo da DRC em pacientes com albumindria. Além
disso, a DRC aumenta o risco de doenca cardiovascular?9.130,

As diretrizes de hipertensdo da ESC/ESH recomendam reduzir a PAS
de consultério em pacientes com DRC para 130-139 mmHg com base em
uma revisdo sistematica'®! e meta-analise!?s. A mortalidade e a DRC em
estagio terminal foram mais baixas para PAS entre 130 e 139 mmHg e PAD
entre 60 e 79 mmHg!%2.

Com base no SPRINT, a Kidney Disease: Improving Global
Outcomes (KDIGO)!?® recomenda uma PAS de consultério alvo de <120
mmHg para hipertensdo e DRC. No SPRINT33, os pacientes em risco de
doenca CV foram randomizados para um braco de tratamento intensivo (PAS
de consultério sem supervisdo <120 mmHg) ou padrdo (PAS de consultério
sem supervisdo <140 mmHg).

Comparado ao tratamento padréo, o tratamento intensivo reduziu o
desfecho primério, um composto de eventos CV e morte (reducéo de risco de
25%) e mortalidade por todas as causas (27%)%4. Na DRC, o desfecho
primario também foi reduzido apds tratamento intensivo. Essas metas de PA
nado se aplicam a pacientes em dialise ou transplante renal, para os quais a
meta ideal de PA é desconhecida’?®.
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4.3.4.1 Tratamento anti-hipertensivo

Bloqueadores do sistema renina-angiotensina sédo mais eficazes na
reducdo da albumindria e séo recomendados combinados com um BCC ou
um diurético. A sobrecarga de volume é comum em pacientes com DRC,
especialmente em pacientes em dialise, e contribui para a hipertenséo
resistente. A reducao do sédio (100 mmol/dia) melhora o controle da PA em
pacientes com DRC estagios 3 e 4135, O controle da presséo arterial pode ser
melhorado usando diuréticos potentes e de acdo prolongada do tipo tiazidico,
como clortalidona e indapamida. A clortalidona mostrou eficacia na DRC
estagio 4 e hipertensdo mal controlada (60% recebendo diuréticos de alca)
para reduzir a PAS de 24 h em 10,5 mmHg. A dose mais baixa (12,5 mg por
dia) teve o maior efeito de reducdo da PA136,

Quando blogueadores de RAS e ARM sdo combinados, eletrélitos e
creatinina sérica devem ser monitorados. A hipercalemia pode ser controlada
pela restricdo dietética de potassio, adigdo de diuréticos eliminadores de
potéssio, em caso de sobrecarga de volume ou ligantes orais de potéassio. Os
bloqueadores do sistema renina-angiotensina diminuem a TFG ao reduzirem
a pressao de filtragcdo renal. As diretrizes atuais da ESC/ESH e da KDIGO
recomendam continuar o tratamento, a menos que a creatinina sérica
aumente >30%129.137,

Em pacientes em didlise, as estratégias ndo farmacoldgicas incluem
a obtencdo de euvolemia, restricdo de sodio e evitar curta duracdo de
dialisel38- O tratamento anti-hipertensivo farmacolégico reduz a morbidade e
mortalidade CV em dialise!314%, Recomenda-se considerar as comorbidades
e a dialisabilidade dos anti-hipertensivos. Em pacientes com hipotenséo
durante a dialise, s&@o considerados agentes anti-hipertensivos
dialisaveis!3140, Vasodilatadores diretos, como hidralazina ou minoxidil,
devem ser evitados, pois induzem retencao de fluidos e taquicardial?9.137,

A dapagliflozina reduziu o risco de declinio da TFG estimada (TFGe),
DRC em estagio terminal ou morte por causas renais ou CV em pacientes
com DRC (TFGe 25-75 mL/min/1,73 m2 ¢ razao albumina-creatinina urinaria
de 200-5000 mg/g), independentemente da presenca de diabetes!4l. No
CREDENCE, a canagliflozina reduziu a PAS e a necessidade de agentes
adicionais para reducdo da PA na DRC e diabetes tipo 2. O MRA nao
esteroidal finerenona, por sua vez, reduziu os resultados CV e renais, apesar
de apenas uma modesta redugéo da PA em diabetes com DRC?%:%4,

4.3.4.2 Terapias baseadas em cateter

A atividade do sistema nervoso simpatico contribui para a hipertenséo
na DRC em estagio terminal. Assim, a RDN pode oferecer uma abordagem
de tratamento promissoral#2. A ablagdo cirGrgica dos nervos simpaticos
renais reduziu a atividade do SNS, preveniu a hipertensdo e retardou a
progressdo da DRC“3, Como os pacientes com TFGe <40 mL/min/1,73
m2 foram excluidos dos recentes ensaios clinicos controlados por placebo de
RDN, a evidéncia para DRC é baseada em estudos piloto e registros#4. Um
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pequeno estudo de 15 pacientes com DRC em estagios 3 e 4 e hipertenséo
resistente sugeriu reducdo da PA com funcao renal preservada ao longo de
1 ano'4, Dois estudos de centro Unico, por sua vez, apoiam dados sobre a
seguranca renal da RDN46,

4.3.5 Doenca pulmonar obstrutiva crénica

Hipertensdo e doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC)
comumente coexistem. A hipertensdo é mais prevalente na DPOC
(27%). Pacientes com DPOC apresentam risco aumentado de doenca
cardiovascular, acidente vascular cerebral e diabetes47:148,

4.3.5.1 Tratamento anti-hipertensivo

A cessacdo do tabagismo e o exercicio fisico desempenham um
papel importante na hipertensdo com DPOC. Tanto os BB cardiosseletivos
guanto os nédo cardiosseletivos reduzem o volume expiratorio forgado (VEF1),
mas apenas 0s BB ndo seletivos diminuem a proporgdo de VEF1 para
capacidade vital forcadal4?. Na asma, o VEF1 diminuiu em 6,9% usando BB
cardiosseletivos e 10,2% com BB ndo seletivo, enquanto os sintomas sé
pioraram com BB néo seletivo. Os BBs beta-1 seletivos séo bem tolerados e
seguros na DPOC150.151, Qs diuréticos podem diminuir o nivel plasmatico de
potassio, combinado com agonistas beta-adrenérgicos, piorar a retencéo de
dioxido de carbono e deteriorar a secregdo de muco!®’.

4.3.6 Doenca arterial coronariana

O estudo INTERHEART?52 sugeriu que 20% dos infartos do miocardio
sdo atribuiveis a hipertensdo, enquanto uma meta-analise relatou que cada
reducédo de 10 mmHg na PAS de consultério reduziu o risco em 17%5%3. As
diretrizes recomendam metas de 120-140 mmHg para PAS de consultério e
70-80 mmHg para PAD. Ainda ndo se sabe se um fenbmeno de curva J
persiste em pacientes com doenca arterial coronaria revascularizada>*.

4.3.6.1 Tratamento anti-hipertensivo

Na doenca arterial coronariana, os bloqueadores do SRA, BB e CCB
sdo a base da terapia anti-hipertensival®>156, Qs inibidores da enzima de
conversdo da angiotensina tornaram-se indispensaveis na ICFEr157.158, Seus
beneficios na reducdo do infarto do miocardio e da mortalidade foram
posteriormente demonstrados em pacientes com fracdo de ejecdo (FE)
preservada, dentro de 24 horas ap6s o infarto agudo do miocardio, e na
prevencdo do infarto do miocérdio em pacientes com aterosclerose sem
IC159.160, Os ensaios que investigaram o BRA fortaleceram essas
descobertas'61.162,

O Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial—BP Lowering Arm
(ASCOT-BPLA)*? foi encerrado prematuramente, pois a amlodipina
combinada com perindopril foi superior ao atenolol mais bendroflumetiazida
na reducdo de eventos CV. Os bloqueadores do sistema renina-angiotensina
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protegem o endotélio por meio de efeitos anti-inflamatdrios e antiapoptéticos
e reduzem a remodelacdo do ventriculo esquerdo (VE) ap0ls isquemia
miocardical®4165. ApGs o infarto do miocéardio, BB, exceto atenolol, reduziu o
risco de eventos recorrentes de doenga arterial coronaria em 31%. As
diretrizes da ESC recomendam o tratamento com BB e CCB de acéo
prolongada para alivio dos sintomas?155:156,

4.3.7 Insuficiéncia cardiaca crénica

A hipertenséo estéa entre os fatores de risco mais importantes para a
ocorréncia de IC. Apds um acompanhamento de 20 anos, a hipertensao
precedeu a IC incidente em 91% dos casos. Comparado com normotensos,
os riscos de IC foram duas vezes maiores em homens e trés vezes maiores
em mulheres. O risco incremental de IC incidente foi duas vezes maior em
uma PA de consultério 2160/100 do que <140/90 mmHgl®®. Alteraces
patolégicas na pébs-carga, envolvendo seus componentes resistivos
(resisténcia periférica determinada pela resisténcia microvascular sistémica)
e pulséteis (rigidez adrtica e magnitude das reflexdes das ondas arteriais) que
afetam o acoplamento ventriculo-arterial, desempenham um papel importante
no desenvolvimento de IC167,

A hipertrofia excéntrica ocorre de novo ou se desenvolve a partir da
hipertrofia concéntrica do VE. A hipertensdo causa doenga cardiaca
isquémica com remodelagdo excéntrica e FE reduzida'®® Na ICFEp ocorre
uma alta prevaléncia de hipertenséo, iniciando mais hipertrofia concéntrica do
VE com subsequente disfuncéo diastdlica. A prevaléncia de hipertrofia do VE
€ maior em mulheres do que em homens. Embora a FE seja tipicamente
preservada (=50%) em repouso na hipertrofia hipertensiva do VE, ela
representa um precursor da disfuncdo sistélica do VE, indicando um
continuum da hipertrofia do VE & deterioracéo da FE°.

A terapia anti-hipertensiva reduz o risco de eventos de IC. Pacientes
com hipertensdo com risco CV aumentado recebendo tratamento intensivo
para <120 mmHg tiveram um risco de IC 38% menor do que uma meta de
PAS de consultério branda de <140 mmHg. A fungédo renal e a albumindria
foram marcadores de risco de IC aditivos independentes, mas nhao
modificaram os efeitos do controle intensivo da PA'’°, Em uma meta-analise
incluindo 123 estudos com 613 815 pacientes, uma reducdo de 10 mmHg na
PAS de consultério foi associada a uma diminui¢ao no risco relativo de IC em
28%. O risco relativo de IC de novo inicio foi substancialmente reduzido em
42%171,

4.3.7.1 Prevencdo dainsuficiéncia cardiaca

A reducédo da pressédo arterial com diuréticos, inibidores da ECA e
BRA foi mais eficaz na prevencéo da IC do que a terapia anti-hipertensiva
com CCB'"2, Na doenca renal diabética, a finerenona reduziu o risco de IC
incidente!’®. Os betabloqueadores nao reduziram significativamente o risco
de IC, além dos efeitos benéficos associados a reducao da PA'74. No

492 Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-85-94431-82-0 | 2025



Inovagdes Cardiovasculares: Pesquisa, Diagndstico e Terapia

Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial
(ALLHAT)'"5, a doxazosina foi associada a uma duplicagdo do risco de IC, em
comparacdo com a clortalidona. Além disso, a clortalidona foi superior ao
lisinopril, amlodipina e doxazosina na prevencdo da ICFEp, mas ndo da
ICFEr.

O controle da pressao arterial pode resultar na regressao da massa
do VE. Comparados com BRA, inibidores da ECA e CCB, os BB foram
inferiores na reducdo da massa do VE!7%, A combinacéo sacubitril/valsartana,
um inibidor do receptor de angiotensina-neprilisina (ARNI), reduziu a massa
do VE, os niveis do pro-peptideo natriurético tipo BN -terminal (NT-proBNP)
e a pressao de pulso de forma mais pronunciada do que o BRAY7. Uma
meta-analise de ensaios de hipertensdo investigando sacubitril/valsartana
mostrou que a combinacéo (200 ou 400 mg por dia) reduziu a PAS e a PAD
de forma mais pronunciada do que o valsartanal’s.

4.3.7.2 Tratamento anti-hipertensivo na insuficiéncia cardiaca com
fracdo de ejecdo reduzida

Nenhum ensaio investigou especificamente a terapia anti-
hipertensiva em pacientes com IC e hipertens&@o. Na ICFEr, a hipertensdo néo
controlada é raral’®. Bloqueadores do sistema renina-angiotensina, ARM e
BB sdo recomendados. A combinagdo sacubitril/valsartana € superior ao
enalapril na reducéo de hospitaliza¢des por IC, mortalidade CV e mortalidade
por todas as causas na ICFEr. Também melhora a qualidade de vida e
atenua o declinio da TFGe180. Inibidores do cotransportador sodio-glicose 2,
por sua vez, reduziram o risco de hospitalizacao por IC e mortel?,

Na retengdo de fluidos, os diuréticos so eficazes. Blogqueadores dos
canais de célcio, como amlodipina e felodipina, foram neutros na
sobrevivéncia, mas reduziram com seguranca a PA na ICFEr. E importante
ressaltar que os CCB néo di-hidropiridinicos (diltiazem e verapamil) foram
associados a piores resultados!’®. O estudo MOXonidine CONgestive Heart
Failure (MOXCON)!8L, investigou a moxonidina, um agonista seletivo do
receptor de imidazolina, na ICFEr. Embora a moxonidina tenha reduzido a
norepinefrina plasmatica, o MOXCON teve que ser encerrado
prematuramente devido ao aumento de eventos adversos e morte com a
moxonidina.

4.3.7.3 Tratamento anti-hipertensivo na insuficiéncia cardiaca com
fracdo de ejecéo preservada

Na ICFEp, a dieta DASH — abordagens alimentares com restricdo de
sédio para interromper a hipertensdo — foi associada a mudancas favoraveis
na fun¢éo diastolica ventricular, elastancia arterial e acoplamento ventricular-
arterial*®l. Grandes ensaios clinicos confirmaram a seguranca dos
bloqueadores de SRA, ARM e diuréticos em pacientes com ICFEp, mas nao
melhoraram consistentemente a morbidade e a mortalidade'82183, A reducéo
da PA melhora a disfuncdo diastolica, independentemente do tipo de
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tratamento anti-hipertensivo usado!®. Até mesmo o propranolol reduziu a
mortalidade e o infarto do miocéardio nao fatal em comparagéo com o placebo
em pacientes com infarto do miocardio anterior1®s,

Em Candesartan in Heart Failure: Assessment of Reduction in
Mortality and Morbidity (CHARM)-Preserved, o candesartan ndo reduziu a
mortalidade em pacientes com HFpEF (FEVE >40%), mas reduziu as
admissbes por IC18, Uma analise post-hoc, por sua vez, mostrou que a
combinacdo sacubitril/valsartana reduziu efetivamente a PA em pacientes
com hipertenséo resistente, mesmo naqueles que receberam uma ARM187,

No Treatment of Preserved Cardiac Function Heart Failure with an
Aldosterone Antagonist Trial (TOPCAT)188, a espironolactona ndo mostrou
beneficio ou o resultado primario e parada cardiaca na ICFEp. Excluindo
pacientes da Russia e Georgia, que tiveram um nimero menor de eventos e
nos quais as concentracdes de canrenona foram indetectaveis em 30%, o
risco para o resultado primario foi reduzido em 18%. Diretrizes da AHA/ACC
reforcam o uso de espironolactona em pacientes selecionados com ICFEp1#,

4.3.7.4 Terapias baseadas em cateter

A denervagédo renal e a terapia de ativacédo do barorreflexo mostraram
resultados encorajadores, mas limitados, em ICFEp e ICFEr. A denervacéo
renal reduziu o transbordamento de norepinefrina renal, a angiotensina | e Il
circulante e a atividade da neprilisina renal, causou menos remodelacdo
cardiaca e melhorou o equilibrio autondmico em modelos animais de
IC1%0, Em um primeiro estudo em humanos, incluindo sete pacientes com
ICFEr em terapia recomendada pelas diretrizes com PA controlada, a RDN
bilateral melhorou os sintomas e a capacidade de exercicio submaxima em 6
meses?®l, Na ICFEp, a RDN reduziu a massa do VE2,

4.3.8 Acidente vascular cerebral anterior ou ataque isquémico
transitorio

A hipertensdo é o fator de risco modificavel mais prevalente para
acidente vascular cerebral hemorragico e isquémico. Cerca de 70% dos
pacientes com acidente vascular cerebral tém histérico de hipertensdo®3. No
estudo INTERSTROKE, o risco atribuivel a populagdo para um histérico de
hipertenséao relatado pelo paciente foi de 35% para todos os tipos de acidente
vascular cerebral'®4. Apesar do declinio da incidéncia de acidente vascular
cerebral, 0 nUmero absoluto de pessoas afetadas aumentou globalmente em
homens e mulheres de todas as idades, demonstrando a necessidade de
prevencgaol®.

A hipertensao prevé a recorréncia do acidente vascular cerebral, e a
reducdo da PA reduz os riscos de eventos recorrentes. A prevencao
secundaria é importante, pois a taxa de mortalidade em 30 dias aumenta de
22%, ap6s um acidente vascular cerebral inicial, para 41%, apds um acidente
vascular cerebral recorrente!®>. As metas ideais de PA ap0s acidente
vascular cerebral ou ataque isquémico transitorio (AIT) ndo sao claras. No
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estudo Secondary Prevention of Small Subcortical Strokes (SPS3)1%, a taxa
de hemorragia intracerebral, mas néo os acidentes vasculares cerebrais, foi
significativamente reduzida em uma PAS alvo <130 mmHg em comparacao
com 130-140 mmHg.

O Preventing Strokes by Lowering Blood Pressure in Patients With
Cerebral Ischemia (PROGRESS)®7, por sua vez, mostrou que 0s pacientes
com a menor PA de acompanhamento tiveram o menor risco recorrente de
acidente vascular cerebral. A geometria anormal do VE foi associada ao
aumento do risco de mortalidade por todas as causas e CV em PAS baixa e
alta na admissdo, com o maior risco de mortalidade para PAS <150
mmHg, possivelmente, pois, em pacientes com geometria anormal do VE, a
autorregulacao cerebral é perturbada em PAS mais baixal®.

4.3.8.1 Tratamento anti-hipertensivo

Em ensaios clinicos randomizados que investigaram o tratamento
anti-hipertensivo e  meta-andlises, os BB foram inferiores a outros
medicamentos anti-hipertensivos para prevencao de AVC. Portanto, o
tratamento anti-hipertensivo ndo deve incluir BB, a menos que haja uma
indicacdo cardiaca, como, por exemplo, controle de frequéncia em FA1%,
Blogueadores de canais de célcio foram superiores a bloqueadores de SRA
e diuréticos para prevengdo de AVC. Em 39 329 pacientes apds AVC, os
diuréticos foram superiores a outros agentes para preven¢do de eventos
cerebrovasculares. Comparados com placebo, apenas diuréticos e inibidores
da ECA reduziram significativamente os eventos recorrentes de AVC2%, As
diretrizes recomendam iniciar ou reiniciar a redu¢éo da PA imediatamente em
pacientes neurologicamente estaveis com AIT e dentro de alguns dias em
AVC isquémico?°L,

4.3.9 Disfunc¢éo cognitiva

A hipertensdo na meia-idade esta associada ao declinio cognitivo,
comprometimento cognitivo leve, deméncia e doenca de Alzheimer. No
estudo Atherosclerosis Risk In Communities (ARIC)2%2, pacientes com
hipertensédo na meia-idade e hipotenséo na terceira idade apresentaram risco
aumentado de comprometimento cognitivo leve e deméncia. O numero
crescente de medicamentos anti-hipertensivos da meia-idade para a terceira
idade sugeriu tratamento excessivo. Outras causas possiveis para a
diminuicao da PA incluem disfuncao cardiocirculatéria e comprometimento do
funcionamento autonémico?°2.

Os dados sobre se existe ou ndo uma relagao de curva J entre PAS
e declinio cognitivo sdo conflitantes. Enquanto no ARIC, as associa¢des de
PAS na meia-idade com declinio cognitivo foram continuas, relacfes de curva
U ou J foram observadas em pacientes mais velhos202203, Em um estudo
transversal em homens de 70 anos, o non-dipping noturno foi associado a
baixa fungdo cognitiva®®*. Os mecanismos subjacentes a hipertensdo e a
disfuncdo cognitiva sdo multifatoriais, incluindo perda neuronal por atrofia,
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microinfartos e microssangramentos, lesdes da substancia branca, disfuncao
neurovascular e aumento do espaco perivascular?°s,

O tratamento anti-hipertensivo reduziu a deméncia incidente, mas a
meta ideal de PA para prevenir a disfungdo cognitiva ndo esta clara. No
SPRINT Memory and cognition IN Diminuigcdo da hipertensdo (MIND), a
reducéo da PAS de consultorio sem supervisao <120 mmHg em comparagéo
com o tratamento padrdo reduziu o risco de comprometimento cognitivo leve,
mas ndo de deméncia?t.

4.3.9.1 Tratamento anti-hipertensivo

Dados sobre a estratégia de tratamento anti-hipertensivo ideal para
prevenir deméncia sdo conflitantes. A maioria dos estudos que investigam
agentes anti-hipertensivos especificos ndo foram projetados para explorar
desfechos cognitivos e associados & deméncia. No Syst-Eur2%?, por exemplo,
em pacientes hipertensos com idade =60 anos, o tratamento com nitrendipina
reduziu a deméncia incidente, enquanto no PROGRESS?%8, perindopril e
indapamida preveniram o declinio cognitivo e reduziram o risco do composto
de deméncia com acidente vascular cerebral recorrente em 34% apds
acidente vascular cerebral ou ataque isquémico transitério. Em idosos
residentes na comunidade, CCB e ARB foram associados a um risco reduzido
de deméncia?®.

4.3.10 Fibrilac&o atrial

A hipertensédo é altamente prevalente em pacientes com FA, ainda
mais em mulheres do que em homens e representa um importante fator de
risco para FA. A PA elevada causa hipertrofia do VE, fibrose miocérdica e
disfuncdo diastdlica, resultando em estiramento atrial e remodelagéo
estrutural. A fisiopatologia da remodelagdo atrial esquerda envolve
inflamacéo, estresse oxidativo e ativacdo do SRAZ?. No ensaio Losartan
Intervention For Endpoint reduction in hypertension (LIFE)?%, a FA de inicio
recente teve taxas duas, trés e cinco vezes maiores de eventos CV, acidente
vascular cerebral e hospitaliza¢des por IC.

A hipertenséo é o fator de risco independente mais importante para
acidente vascular cerebral em pacientes com FA. A hipertensdo nao
controlada esta associada a um risco aumentado de sangramento
intracerebral com anticoagulacéo terapéutica?®. As diretrizes da ESC para o
tratamento da FA reforcaram a importancia dos fatores de risco CV e do
tratamento de comorbidades. As metas de tratamento recomendadas para
PAS e PAD no consultério em pacientes com FA séo 120-129 e <80 mmHg,
respectivamente?!?,

Uma andlise do banco de dados do NHIS coreano demonstrou que
PAS no consultério de 130-139 mmHg e PAD de 80-89 mmHg estavam
associadas a maiores riscos de eventos CV importantes, acidente vascular
cerebral isquémico e hemorragia intracraniana em comparacao a hipertenséo
controlada (<130/<80 mmHg). PAS no consultério <120 mmHg estava
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associada a maiores resultados CV adversos, sugerindo uma relacdo em
forma de U entre PA e risco de eventos CV importantes. Em pacientes em
anticoagulagéo oral, também houve uma associacdo em curva J entre PAS e
PAD e morte por todas as causas e qualquer sangramento. No entanto,
apenas a PA baixa alcancada foi associada ao sangramento em pacientes
em anticoagulacao oral?’®, Quanto mais prolongada a hipertensao persistia,
maior era o risco de acidente vascular cerebral isquémico, mas o risco
aumentado era atenuado pelo controle da PAS214,

4.3.10.1 Tratamento anti-hipertensivo

O tratamento da fibrilacdo atrial inclui reducéo de peso e alcool. A
abstinéncia de alcool reduziu a recorréncia de arritmia, além do controle da
PA215, Para controle da frequéncia, as diretrizes de hipertensdo ESC/ESH
recomendam terapia inicial de combina¢é@o dupla com um blogueador de BB
e RAS ou CCB di-hidropiridinico. Se o BB previne a recorréncia de FA ou
apenas transforma FA sintomatica em FA silenciosa, devido ao controle da
frequéncia, permanece controverso.Na FE normal, CCB ndo di-
hidropiridinico (por exemplo, verapamil ou diltiazem) pode ser considerado
para controle da PA e da frequéncia se os BBs forem contraindicados ou ndo
tolerados'®’,

Comparado com a amlodipina, o valsartan reduziu o risco de FA de
inicio recente em pacientes com pelo menos uma doenca CV ou fator de
risco, incluindo hipertrofia do VE?216. No LIFE, a FA de inicio recente e o AVC
foram reduzidos pelo losartan em comparagdo com o atenolol?*!. Os
inibidores da enzima de conversdo da angiotensina, BRA e BB (RRR 22%)
foram associados a um menor risco de FA de inicio recente do que o
BCC?Y. Embora a aldosterona aumente a fibrose do VE?!8 no estudo
controlado por placebo Improved exercise tolerance in patients with
Preserved Ejection fraction by Spironolactone on myocardial fibrosiS in Atrial
Fibrillation (IMPRESS-AF)?1°, a espironolactona MRA n&do melhorou a
capacidade de exercicio, a relagdo E/e' ou a qualidade de vida em
pacientes com FA e FE preservada.

4.3.10.2 Terapias baseadas em cateter

O sistema nervoso autbnomo desempenha um papel essencial na
hipertensdo e na FA. Portanto, a RDN esta sob investigagdo como um
tratamento adjuvante para FA. Pacientes com hipertensdo submetidos a
ablacdo da veia pulmonar apresentam maior risco de recorréncia de
FA220, Em um ensaio clinico randomizado e controlado, pacientes com FA
sintomatica e hipertenséo resistente foram submetidos ao isolamento da veia
pulmonar com ou sem RDN. A denervacao renal reduziu a PA e a taxa de
recorréncia de FA em 3 e 12 meses??L,

O ensaio clinico randomizado e controlado Evaluate Renal
Denervation in Addition to Catheter Ablation to Eliminate Atrial Fibrillation
(ERADICATE-AF)?22, por sua vez, que incluiu pacientes com FA paroxistica
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e hipertensao nao controlada, apoia essas descobertas??2, Uma meta-analise
de seis ensaios clinicos randomizados e controlados verificou que o
isolamento da veia pulmonar e a RDN reduziram a recorréncia de FA em 12
meses, em comparagdo com o isolamento da veia pulmonar isolado??3,

4.3.11 Estenose da valva adrtica

A doenca cardiaca valvular afeta aproximadamente 2,5% da
populacdo. A hipertensao coexiste em cerca de 70% dos pacientes com
estenose da valva aértica. Existem evidéncias de que a hipertensdo promove
a progressdo da doenca da valva aodrtica, ao aplicar estresse de tracao
anormal nos folhetos, causando lesdo endotelial. Em 5,4 milhGes de
pacientes sem doenca CV conhecida, a exposicdo de longo prazo a PA
elevada foi associada a um risco aumentado de estenose da valva adrtica e
regurgitacao??4.

Com um nadir em uma PAS de 115 mmHg, cada aumento de 20
mmHg na PAS foi associado a um risco 41% maior de estenose da valva
aortica. Cada incremento de 10 mmHg na PAD foi associado a um risco 24%
maior de estenose da valva adrtica. Além disso, a PAS elevada foi associada
a progressao da calcificagdo da valva adrtica. A PA alta exp8e o ventriculo
esquerdo a aumentos adicionais de pés-carga. Portanto, a hipertenséo pode
exagerar os sintomas mesmo na estenose moderada da valva aértica. Ela
também foi associada a uma taxa 56% maior de eventos CV isquémicos em
pacientes com estenose da valva aérticaZ?.

As diretrizes e um documento de consenso recomendam evitar a
classificagdo de estenoses da valva aortica em hipertensdo nédo controlada,
pois os gradientes transadrticos sdo frequentemente subestimados em PA
alta. Uma PAS de consultério de 130-139 mmHg e uma PAD de consultério
de 70-90 mmHg sdo recomendadas na maioria dos pacientes com estenose
da valva aértica e hipertenséo, se toleradas?26,

4.3.11.1 Tratamento anti-hipertensivo

Recomenda-se uma titulacdo cuidadosa do medicamento em
pacientes com estenose valvar aodrtica sintomatica e funcéo sistélica
prejudicada para evitar hipotenséo. Se indicado, a doenca valvar significativa
deve ser tratada para facilitar o controle da hipertensdo. Os bloqueadores do
sistema renina-angiotensina sdo seguros e eficazes na reducdo da PA,
massa do VE e mortalidade por todas as causas?’.

No Symptomatic Cardiac Obstruction—Pilot Study of Enalapril in Aortic
Stenosis (SCOPE-AS)?28, o enalapril foi bem tolerado com baixas taxas de
hipotensdo, melhorou a classe funcional da New York Heart Association e a
distancia do teste de caminhada de 6m, enquanto no Ramipril In Aortic
Stenosis (RIAS)?%°, o ramipril reduziu modestamente a massa do VE em
estenose valvar adrtica moderada a grave.

Os betabloqueadores podem ser considerados em pacientes com
doencga arterial coronaria concomitante ou FA para reduzir o consumo de
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oxigénio do miocardio. Os betabloqueadores séo seguros e podem melhorar
a sobrevivéncia em estenose valvar adrtica leve a moderada e de alto
grau®¥. Os bloqueadores dos canais de calcio nao podem ser recomendados
em estenose valvar adrtica, pois ndo existem estudos sobre seu uso a longo
prazo. Os alfabloqueadores foram associados a um risco aumentado de
eventos CV isquémicos. E importante ressaltar que o tratamento anti-
hipertensivo ndo deve atrasar o implante cirargico e transcateter da valvula
aortica, se indicado?31,
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