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HA primaria e secundaria

¢ Um pequeno numero de pacientes (entre 5% e 15%) tém uma
doenca renal, adrenal, hormonal ou anatdmica como causa de
elevacdo da pressao arterial, levando a hipertensao secundaria

& Em aproximadamente 85% a 95% dos casos, a hipertensdo nao tem
etiologia conhecida (classificada como primaria ou
idiopatica), sendo o tratamento feito através de mudancas no estilo
de vida e/ou medicamentos



Por que o paciente desenvolve
hipertensdao primaria cronica ?

& 1- Sobrecarga de volume e Aumento da resisténcia vascular
periférica

& 2- Hiperestimulagcao simpatica



Por que o paciente desenvolve
hipertensdao primaria cronica ?

& 1- Sobrecarga de volume e Aumento da resisténcia vascular
periférica

& 2- Hiperestimulagcao simpatica



Mecanismo Rim-volume sanguineo

¢ Excesso de liquido extracelular

¢ Aumento do volume sanguineo e da PA

& Efeito sobre os rins

¢ Eliminagao do excesso de liquido extracelular, normalizando a PA

& Diurese de pressdo

® Natriurese de pressdo



Diurese de pressao
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Figura 19-1

Curvatipica do débito urinario renal medido em um rim isolado per-
fundido, mostrando a diurese de pressao guando a pressao arterial
se eleva acima do normal.




Débito renal de sal e agua
— Ingestao de sal e agua
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Figura 19-3

Andlise da regulacdo da pressdo arterial pela equaliza¢cdo da
“curva de débito renal” com a "curva de ingestdo de sal e de agua”.
O ponto de equilibrio representa o nivel no qual a pressao arterial
sera regulada. (A pequena quantidade de sal e agua perdida por
vias nao-renais sera ignorada nesta e em outras figuras semelhan-
fes neste capitulo.)




Aumento do volume do liquido extracelular

O aumento de y

Aumento do volume sanglineo

volume de '

Aumento da pressao media de enchimento circulatorio

liquido pode ¢

Aumento do retorno venoso de sangue para o coragao

elevar a PA por i
aumentar o DC

Oou a RVP "‘*”0-’@9{%&

Aumento da resisténcia
periférica tota
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Figura 19-6

Estagios seqglenciais pelos quais 0 aumento do volume do liquido
extracelular eleva a pressao arterial. Note especialmente que o
aumento do debito cardiaco produz tanto um efeito direto de eleva-
géo da pressao arterial quanto um efeito indireto pelo aumento de
inicio da resisténcia periférica total.




RVP e elevacdo a longo prazo da PA

®Pressao arterial = DC X RVP

¢ Aumento da RVP >> aumento da PA, porém este aumento agudo
sO vai persistir a longo prazo se a alterar o ponto de equilibrio renal
(aumento da ingesta de liquido ou alteracao da funcao renal)
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Figura™8-5

RelagOes da resisténcia periférica total com 0s niveis da presséao
arterizl a longo prazo e do débito cardiaco em diferentes anormali-
dades clinicas. Nestas condi¢bes, os rins estavam funcionando
normalmente. Note que a alteracao da resisténcia periférica total,
em todo o corpo, provocou diferentes mudancgas iguais e opostas
no débito cardiaco, mas em todas as situacdes néo afetou a pres-
sao arterial. (Redesenhada de Guyton AC: Arterial Pressure and
Hypertension. Philadeiphia: WB Saunders, 1980.)




& Série
& Artérias, arteriolas, capilares, vénulas e
veias

& R tOtal = Rl pl R2 A R3 Figurz 1.3 Em (2) temos fubos em séne & em

e equivalents (Adaptado de Frumento,

& Paralelo
® 1/Rtotal=1/R1+1/R2+ 1/R3 ...

¢ A adigdo de vasos em paralelo REDUZ a
resisténcia vascular total

Figura 1.9 Em (a) ternos tubos em paralslo e em (b))

l"l'!_1|'.‘-'=.|"'l'|:l': :__.-'-".l'=..=|3':r-=.|'|' de Frumento, 1995




Como a sobrecarga de volume leva a
hipertensao arterial a longo prazo
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Figura 19-8

AlteracOes progressivas em variaveis importantes
do sistema circulatério durante as primeiras sema-
nas de hipertensdo por sobrecarga de volume.
Note especialmente o aumento inicial do deébito
cardiaco como a causa basica da hipertensao.
Subseguentemente, © mecanismo de auto-regula-
cao retorna o débito cardiaco guase ac normal
enguantocausa. a0 mesmao tempo, aumento secun-
dario da resisténcia periférica total. (Modificada de
Guyton AC: Arterial Pressure and Hypertension.
Philadelphia: WB Saunders Co. 1980.)

¢ Uma semana antes do ponto “0”, a massa renal havia sido reduzida para apenas
30 % do normal. Entdo, nesse ponto, a ingestao de sal e agua fo1 aumentada para
cerca de 6 x o normal e mantida nesse nivel
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Efeito agudo

™ vol extracelular
I volume sanguineo
AN DIE

I PA (incialmente ndo tanto quanto
o vol extracelular e o DC), devido a:

J' RVP total (mecanismo
barorreceptor — apds 2 a 4 dias se
adaptaram e nao foram mais capazes
de impedir o aumento da PA)



Feedback dos barorreceptores

Reflejo barorreceptor
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& 2. P PA >> rins excretam
excesso de lig que havia se
acumulado no inicio




Estado final — varias
semanas apos

® I PA
¢ ‘I acentuado da RVP total

® Normalizacao quase total do vol
extracelular, do vol sg e do DC

“Assim, o aumento da RVP total na hipertensao por sobrecarga de volume
ocorre apos o desenvolvimento da hipertensao e, portanto, € secundario a €la, e

nao a causa”’



O Sistema Renina-Angiotensina

¢ Durante sua permanéncia no
sangue, a AT II exerce 2 efeitos
principais

Angistensina IT atua sobre as suprarenais

—sangiotensinogénio

& Vasoconstri¢do (arteriolas >>>>>
veias) > I RVP + 1 retorno venoso ' Angiostensina T a

reborgde de sodio

> 1 PA AD ﬂ -

Eleva a Pressdo:
.. Aumenta a Resiténcia Vascular Periférica

Angiostensina IT

" Diminui a excregfio de dgua e sal pelos rins

¢ Diminuicdo da excrecao de Sal e
agua pelos rins (eleva lentamente o
vol extracelular > > PA durante as
horas e dias subsequentes




A II e Bradicininano endotelio arterial

Sistema ghgiotensina Sistema Bradicinina
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Consumo elevado de sal sempre eleva
a PA?7?

¢ Uma das funcdes mais importantes do SRA € permitir que a pessoa
ingira quantidades muito pequenas ou muito grandes de sal sem

apresentar grandes variacoes do volume do liquido extracelular ou
da PA

Aumento da ingestao de sal

(O aumento da PA aumenta o fluxo
pelos rins, reduzindo a secrecao de e
renina para um nivel muito mais baixo,

e provoca, sequencialmente, a reducao
da retel’lglﬁo de sal e égua Redugaoda renina e angiotensina

Aumento da pressao arteria

Redugao daretencao renal de sal e agua

* Assim, o SRA ¢é um feedback
automatico para a manuten¢ao da PA e e
em niveis muito proOxXimos aos normais,
mesmo quando a ingestao de sal €
aumentada

Retorno da pressao arterial praticamente ao normal

Figura 19-12

Eventos sequenciais por meio dos quais a ingestao de sal aumenta
apressao arterial, mas aredugéo por feedback da atividade do sis-
tema renina-angiotensina praticamente a normaliza




Por que o paciente desenvolve
hipertensdao primaria cronica ?

& 1- Sobrecarga de volume e Aumento da resisténcia vascular
periférica

& 2- Hiperestimula¢ao simpatica



Inervacao simpatica dos vasos sanguineos

Artérias

Arteriolas

Vasoconstrigao
simpatica
Capilares

Vénulas

Figura 18-2 Inervagao simpatica da circulagao sistémica.

Todos os vasos sao inervados, exceto os capilares, esfincteres pré-capilares e metarteriolas



Constricao parcial continua dos vasos sanguineos

Vasoconstricao x Vasodilatacao

|

Vasodilatacao

O Ténus Vascular é determinado pela competicao
entre os diferentes agentes vasodilatadores e
vasoconstritores sobre 0 vaso sanguineo.




Controle da Funcao Cardiaca

Sympathetic chains

Sympathetic \6

nerves

Sympathetic
nerves
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Receptores Adrenérgicos A Neuranio simpatice
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Logica para o tratamento da
Hipertensao arterial primaria

& Atuar reduzindo:
& Resisténcia vascular periférica
& Volume sanguineo

¢ Estimulo simpatico

® Tratamento medicamentoso e nao medicamentoso



Tratamento nao medicamentoso -
MEV

¢ 1- Reducdo da ingesta de sal

& O NACL ¢ o principal determinante do volume do liquido
extracelular, o que pode levar a um aumento consideravel da PA

¢ O acumulo de sal no corpo também eleva de modo indireto o volume
de liquido extracelular, por dois motivos basicos:

® 1. aumento da osmolaridade >> estimulo ao centro da sede no cérebro >>
aumento do volume do liquido extracelular

& 2. aumento da osmolaridade >> maior liberagdo de ADH pela hipofise >>
maior reabsor¢do de agua pelos tabulos renais, reduzindo o volume
excretado de urina e elevando o volume de liquido extracelular
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- Sensivel ao sal

& Insensiveis ao sal:

PA nao se eleva de modo
significativo com o aumento
da ingestao

® Sensiveis ao sal:

Ingestao aumentada exacerba
significativamente a
ressao arterial (mmHg) hipertensao

& Sensibilidade ao sal
aumenta com o
et § envelhecimento,

Analise da regulagao da pressao arterial na (1) hipertensao essen- espec1almente apos os 50 a
cial insensivel ao sal e (2) hipertensao essencial sensivel ao sal. 60 anos

(Redesenhada de Guyton AC, Coleman TG, Young DB, et al: Sait
balance and iong-term blood pressure control. Annu Rev Med
31:15, 1980. Com permissdo da Annual Review of Medicine, ©
1980, por Annuat Reviews http://www.AnnualReviews.org.)




ALIMENTO (100G) QUANTIDADE DE SODIO
POR 100MG

- LIMITE DE 2.000MG POR DIA
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Tratamento nao medicamentoso -
MEV

& 2- Perder peso

& Sobrepeso e obesidade podem ser responsaveis por 65 a 70 % do risco de
desenvolvimento de hipertensdo primaria

¢ Caracteristicas (relacionadas ao sobrepeso e obesidade)

& DC aumentado — necessidade de fluxo de sg adicional para um maior tecido
adiposo

& Atividade nervosa simpatica, especialmente nos rins, esta aumentada —
hormonio leptina, produzido pelo tecido adiposo, estimulam o hipotalamo, e
este, 0s centros vasomotores do bulbo

¢ Niveis elevados de AT II e aldosterona (2 a 3x) — devido a maior estimulagao
simpatica, liberando mais renina nos rins

& Natriurese de pressao esta comprometido — rins nao excretam a quantidade
adequada e sal e dgua — devido maior atividade simpatica e niveis elevados de
ATII e aldosterona



Tratamento nao medicamentoso -
MEV

® 3- Atividade fisica aerobica

& Melhora da func¢do endotelial (aumento da biodisponibilidade do
oxido nitrico e reducdo de endotelina)

& Ativacdo do tonus vagal (o que faz com que a frequéncia cardiaca
diminua)

¢ Remodelamento vascular (o que faz com que os vasos fiquem com o
diametro maior)




Tratamento nao medicamentoso -
MEV

¢ 4- Consumo moderado de alcool

& 1 dose para mulheres e 2 doses para homem, por dia

® 5- Dieta Dash

¢ Padrdo alimentar saudavel criado por cientistas norte-americanos na
década de 90

¢ Inclui a ingestao de frutas, verduras, legumes, graos e carnes magras

¢ Diminui¢ao do sal € um dos pontos fundamentais do regime alimentar
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Thiazides and
Glomerulus thiazide-like
diuretics

Tratamento

Distal tubule

Proximal tubule

Collecting
tubule

Inhibition Loop Potassium
diuretics ds.pa”t':g

Flow direction of s

tubular fluid

Na*, K¢, 2CI- Sodium
2 t d b 1 co-transport system B channel

£ & Mg?* and Ca®* Eg;isns;:lm

transported in the

presence ot_ Hydrogen

lranse_pnthgllal channel/

potential difference exchanger

; . Na‘, K*, 2CI Water channel
¢ A) Diuréticos m—

® O mecanismo de a¢ao se relaciona inicialmente aos seus efeitos diuréticos e
natriuréticos, com diminui¢cdao do volume extracelular.

¢ Posteriormente, apos cerca de quatro a seis semanas, o volume circulante
praticamente se normaliza e ha redugao da resisténcia vascular periférica

¢ Classificados em diuréticos de alga, tiazidicos e poupadores de potassio

¢ B) IECA/BRA: Através do estimulo a natriurese



QUINAZOLINAS. MECANISMO DE ACCION
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Solo en dosis T bloquea alfa 2.

& A) Agonistas alfa-2 de acao centrd
Estimulam os receptores alfa-2 ad Ji Ffeq“e“”a
de noradrenalina nas terminacoes S
negativa), reduzindo a atividade s
diminuicdo do tOnus vasomotor ¢ [

Bloqueio
B e

Considerando que:

¢ B) Bloqueadores alfa-1 (prazosina
receptores alfa-1 adrenérgicos inib
catecolaminas, podendo ocorrer
queda da pressao arterial devida

3 ) =) Renina |

Justa Glomerular

= re| [ral

¢ C) Bloqueadores beta (propanolol, atenolol, esmolol, timolol, pindolol e
nadolol): Efeitos resultantes de bloqueio dos receptores beta-1 incluem
diminuicao de frequéncia e forca contratil cardiacas. O efeito anti-
hipertensivo € ainda atribuido ao bloqueio de receptores beta pré-
sinapticos, desse modo diminuindo a transmissao adrenérgica e a producao
de renina
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Hipertensao secundaria

1- Doenca renal cronica

2- Hiperaldosteronismo primario

3- Hipertensdo renovascular

4- Sd da apnéia e hipopnéia obstrutiva do sono
5- Feocromocitoma

6- Hipertireoidismo

7- Coarctacdo de Aorta



1- Doenca renal cronica

Define-se DRC por RFG-e < 60 ml/min ou anormalidades na
urinalise e/ou morfologia renal mantidas por 3 meses

A HA aumenta progressivamente com o avan¢o da DRC,
atingindo 90% dos pacientes em estagio 5

A HA acelera a progressao da DRC e a reducdo da PA atenua a
evolucao

¢ Na DRC dialitica, a reducao de PA diminui a mortalidade

¢ Os principais mecanismos da hipertensao arterial na DRC sado

sobrecarga salina e de volume, além de aumento de atividade do
SRA




2- Hiperaldosteronismo primario

& Condicdo clinica determinada por producao excessiva, inadequada e
autbnoma de aldosterona

& Suspeita-se quando HA se associa a:
& hipocalemia espontanea ou induzida por Diuréticos
¢ incidentaloma de adrenal
¢ HAR
& historia familiar de HA ou de DCbV antes dos 40 anos

& A prevaléncia de hipocalemia no HAP € 9-37%.
& Causas:

& hiperplasia bilateral das adrenais

¢ adenoma unilateral produtor de Aldosterona
& hiperplasia adrenal unilateral

& carcinoma adrenal

& origem genética (monogénicas ou quimera cromossomica)



2- Hiperaldosteronismo primario

& Adenoma de suprarrenal (Sindrome de Conn)




3- Hipertensao renovascular

¢ Baixo fluxo sanguineo renal >> secrecao intensa de renina >> > AT Il e
aldosterona

® Elevacao da PA >> secundaria a retencao de sal e agua >>em 5 a 7 dias, o

volume do liquido corporal tera se elevado o suficiente para aumentar a PA
para seu novo nivel estavel

Detalhe da doenga obstrutiva
na artéria rena



4- Feocromocitoma

& Tumores de células cromafins do eixo simpatico-adreno-medular
produtores de catecolaminas

& De 10% a 15% sao extradrenais (paragangliomas), 10% sao
bilaterais e 10% sdao malignos

& Presenca de HA persistente ou paroxistica (50%), paroxismos de
cefaleia, sudorese profusa e palpitacdes (triade classica)

SNA — medula da glandula adrenal

CORTEX DA ADRENAL

MEDULA DA ADRENAL

Células cromafins
NEURONIO

3 SIMPATICO VASO SANGUINEO
Glandula adrenal i il

NEURONIO GANGLIONAR
SIMPATICO MODIFICADO
PRE-

GANGLIONAR
L -‘
\¥) \ h irenali
A + adrenalina
= ) PARA OS
P 20% noradrenalina Wy

MEDULA TECIDOS-

MEDULA ESPINAL DA ADRENAL ALVO




5- Hipertireoidismo

& Os principais sintomas sao palpitacao, tremor, fadiga, intolerancia
ao calor, hiperatividade, perda de peso e labilidade emocional

¢ Os sinais mais importantes sao exoftalmia, hipertermia, reflexos
exaltados e pele umida




6- Sindrome da Apné¢ia/hipopnela
obstrutiva do sono

& A SAHOS caracteriza-se por obstrucdes recorrentes de vias aéreas
superiores durante o sono, promovendo redug¢des na pressao
intratoracica, hipoxia intermitente e fragmentacao do sono

¢ Evidéncias sugerem que a SAHOS esta relacionada ao
desenvolvimento de HA independentemente da obesidade

& A prevaléncia da SAHOS em pacientes com HA ¢ de 30-56%
atingindo 64-83% em pacientes com hipertensao arterial resistente
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7- Coarctacdo de Aorta

Causa rara de hipertensao secundaria

Pressao arterial na parte superior do corpo
pode ser 40 a 50 % mais alta que na parte
inferior

Baixo fluxo arterial renal >> secrecao renina
>> AT II e aldosterona >> * PA na parte
superior do corpo (a pressao na parte inferior
do corpo, ao nivel dos rins aumenta até
aproximadamente o normal)

>> rins deixam de ficar isquémicos >>
normalizacao dos niveis de renina, AT Il e
aldosterona

Paciente ficara com PA elevada nos MMSS e
proximo ao normal na parte inferior




