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RESUMO

Por muitos anos, o problema da hipotensédo orfosta-
tica tem estado na sombra da hipertenséo anerial.
Tem sido pouco reconhecida, pouco investigada e
conseqientemente pouco tratada. Muitas doengas
podem levar a hipotensdo ortostatica. Em alguns
pacientes pode estar associada a leséo primaria do
sistema nervosc autdbnomo, enquanto que em ou-
tros pode ser secunddria a moléstias freqlientes
como o diabetes, ou moléstias mais raras como a
amiloidose. Eventualmente esta presente em pa-
cientes com defeites bioquimicos rarissimos como
a deficiéncia de dopamina-3-hidroxilase e a hyper-
bradicinemia.

Mo passado, erroneameante, os pesquisaderes ad-
mitiam que medir a pressao apds o paciente assumir
a postura em pé por 2 a 10 minutos, ja era suficiente
para descartar a hipotensdo ortostatica. Recente-
mente foi descrita a hipotenséo ortostdtica tardia
gue so6 pode ser detectada se a presséo arterial for
medida 13 a 30 minutos apds o paciente ficar em
pe.

Neste artigo ¢ atualizado o conhecimento da epide-
miclogia, do controle autondmico, de diagnéstico,
da fisiopatalogia e do tratamanto farmacaldgico e
ndo farmacoldgico desta entidade.

UNITERMOS

Hipotens&o ortostatica: diagnéstico, fisiopatologia, tra-
tamento farmaccldgico e ndo farmacoldgico. Sistema
nervoso autdnomo: fisiopatologia, fisiclogia da pres-
séo sanglinea.
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A hipotensdo arterial pode se manifestar clinicamente por sintomas e/ou por sinais de
hipoperfusdo cerebral como tontura, sensagio de fraqueza, fadiga, vertigem, ndusea,
perturbagdo visual, dor na nuca e sincope. Quando esses sintomas e/ou sinais sdo resultantes
do declinio da pressdo arterial que ocorre quando se sai da posigiio deitada ou sentada e
assume-se a posigio em pé fala-se em hipotensdo ortostitica (HO) (Stumpf e Mitrzyk,
1994). Tem valor para o diagnéstico o declinio minimo de 20 a 30 mmHg da pressdo arterial
sistélica e, 10 a 15 mmHg da diastdlica (Bradbury e Eggleston, 1925; McLeod e Tuck,
1987; Mo, 1994; Stumpf e Mitrzyk, 1994).

A hipotensio ortostdtica tem estado na sombra da hipertensdo arterial. Tem sido pouco
reconhecida, pouco investigada e conseqiientemente pouco tratada em razdo de sé ser
detectada se o médico pensa nessa possibilidade e mede a pressdo arterial apds o paciente
ficar em pé por 2 a 10 minutos (Robertson e Biaggioni, 1992; Stumpf e Mitrzyk, 1994), ou
no caso de hipotens3o ortostdtica tardia, apds 13 a 30 minutos (Streeten e Anderson, 1992).
Em alguns pacientes s6 aparece horas apds uma refei¢fio rica em carboidratos (Lipsitz et
al., 1986). Por outro lado, na busca pela HO, nio se deve esquecer que em individuos
normais, a ansiedade diante do médico eleva a pressiio arterial, seguida de queda que ndo
deve ser superestimada (sindrome do avental branco}, além disso, a medida da pressao na
posigio em pé deve ser feita com o brago estirado, na posi¢éo horizontal, para evitar que
o efeito de coluna hidrostdtica falseie o resultado. Uma queda anormal da pressdo pode
ocorrer quandoe o paciente estd em uso de medicamentos anti-hipertensivos, antidepressi-
vos, ou quando tem insuficiéncia adrenal e hipovolemia. Quando nenhuma dessas condi-
¢oes estiverem presentes, em geral existe lesfio nas vias dos barorreceptores, principalmen-
te afetando as fibras simpéticas vasomotoras (Figura 1).

Muitas doengas podem lesar as estruturas que controlam a pressio arterial e levar a
hipotensdo ortostdtica. Em alguns pacientes a lesdo do sistema nervoso auténomo €
primdria, enquanto que em outros pode ser secunddria a moléstias freqlientes como o
diabetes, ou moléstias mais raras como a amiloidose.

Muito raramente a HO pode ter base genética. Hd pacientes que herdam erros genéticos
raros como a hiperbradicininemia (Streeten et al., 1972), com niveis plasmaticos de
norepinefrina normal ou aumentado. Outro erro genético mais raro ainda € a defici€ncia
de dopamina-B-hidroxilase onde ocorre diminuigio da sintese de norepinefrina e epineffi-
na. Isso é facilmente diagnosticado nos pacientes, pela presenga de relagio dopamina/no-
repinefrina plasmdtica maior que 10:1 e, pode ser tratada especificamente com dihidroxi-
fenilserina (Robertson et al., 1991).

Na literatura observa-se o abandeno da expressiio "hipotensio postural”, termo que
abrange também a hipotensio, bem como os sintomas de hipofiuxo cerebral desencadeada
pelo rodar ou estender do pescogo. A hipotensfo arterial ortostatica ou postural € um sinal
clinico, assim sendo, a expressio "hipotensdo postural idiopdtica” ¢ inadequada pelos
novos conhecimentos etiopatogénicos dos mecanismos controladores da pressao arterial.
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FIGURA 1

Representagio esquemiitica das vias dos barorreceptores que controlam a pressiio sangiiinea e a frequiéncia cardiaca.

(A) fibras aferentes dos barorreceptores

(B) tibras eferentes vagais cardiacas

(C) fibras eferentes simpdticas pré-ganglionares
(D) fibras eferentes simpiticas pGs-ganglionares

EPIDEMIOLOGIA

A freqiiéncia de HO na populagiio € muito varidvel, depen-
dendo dos critérios usados para defini-la. A freqiiéncia aumenta
com o aumento da idade, com a presenga de doengas cardjovas-
culares, cerebrovasculares, e diabetes bem como com fatores de
risco como hipertensdo arterial e obesidade, segundo Rutan et
al., 1992. Esses autores estudaram 5.201 pacientes ambulato-
riais, homens e mulheres, com idade igual ou maior de 65 anos
€ encontraram HO assintomatica em 16,2%. Num estudo epi-
demioldgico bem conduzido foi encontrada a HO sintomdtica
em 3-14% dos individuos com idade acima de 65 anos (Allj et
al., 1992). Freqtiéncia da ordem de 30% também é admitida
nessa mesma populagiio (Maclennan et al, 1980). O uso de
hipotensores e de antidepressivos pode aumentar muito a fre-
qiéncia de HO (Walczac, 1991). Em criangas e adolescentes €
uma desordem que pode ocorrer,. mas com implicagio patold-
gica diversa da do adulto e da idoso. Em geral é um fendmeno
funcional associado a fatores emocionais (Grubb et al., [992),

dos vasos
|
|
|

CONTROLE AUTONOMICO DA
PRESSAO SANGUINEA E DA
FREQUENCIA CARDIACA

A pressdo arterial € diretamente proporcional a resisténcia -
vascular e ao débito cardiaco. Ela é mantida dentro de uma faixa ;
estreita gragas aos barorreceptores (Figura 1). O tono vasomo- |
tor, o fator neurolégico que determina a resisténcia periférica,
¢ contrelado pela inervagao simpdtica projetada dos neurOnios
da coluna intermédia lateral da medula espinhal. O débito
cardiaco estd em fungio da fregiiéncia cardiaca e do volume
sistélico. A fregiiéncia cardiaca € controlada pelo vago ¢ nervos
simpidticos e o volume sistélico é determinado predominante-
mente pelo retorno venose. O retorno venoso € influenciado
pelo tono do leito venoso que estd situado mormente nas visce-
ras abdominais e € inervado pelo simpdtico. Os barorreceptores
situados no seio carotideo e no arco aértico sio sensiveis is
mudangas transitorius da pressio arterial e 2 mantém num nivel
relativamente constante. Quande a pressio arterial cai, hd uma
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redugiio da freqgii€ncia dos impulsos dos barorreceptores para o
nicleo do trate solitdrio e outros centros do tronco cerebral. O
aumento reflexo da atividade simpdtica causa aumento no tono
vasomotor e um ajustamento vascular regional. A correspon-
dente queda na atividade vagal no coragfio causa um anmento
na freqiiéncia cardfaca. A atividade simpatica nos vasos que
irrigam os musculos € influenciada principalmente pelas flutua-
¢Oes na pressfio sanguinea diast6lica ¢ parece ser a mais impor-
tante tamponadora das mudangas agudas na presséo. Isso tem
pouco a ver com o controle mais permanente da pressio. Em
seres humanos, o registro direto, tem mostrado que a atividade
das fibras simpdticas, nos vasos musculares, aumenta em res-
posta i queda na pressio, & mudanga da postura de deitado ou
sentado para a posigiio em pé e, a aplicagio de pressdo negativa,
na por¢do inferior do corpo, que se julga ser capaz de influir nos
receptores de pressio intratordcica. O leito vascular esplincnico
tem um importante papel na regulagio da pressdo em humanos.
Ha um declineo no fluxo sanguinec mesentérico ao se assumir
a posigfio em pé, ou quando € aplicado pressio negativa na parte
inferior do corpo. Verifica-se que a simpatectomia influi pouco
no controle da pressfio, enquanto os nervos esplancnicos ndo
forem seccionados e, os pacientes com lesio medular nio
exibem hipotensdo ortostatica, enquanto a lesao nio for acima
da saida dos nervos esplancnicos no nivel T6 (McLeod e Tuck,
1987).

DIAGNOSTICO

O diagndstico de HO € baseado em documentagio da pré-
pria hipotensio acompanhada de sintomas de hipofluxo cere-
bral j4 citados.

Os testes (vide Tabela I1) visam a detecgiio e quantificagio
da resposta cardioinibidora ou vasodepressora. Estes testes
podem ndo sd afastar a HO secunddria a outras causas nio
neurolégicas como podem diferenciar as diferentes formas de
HO entre si (Stumpf e Mitrzyk, 1994). A pressiio arterial € a
freqiiéncia cardiaca devem ser medidas 2 a 5 minutos apés o
paciente assumir a posigiio em pé ¢ se niio houver aumento na
freqiiéncia cardiaca na presenga da HO, a disfungfo nos baror-
receptores deve estar implicada. A resposta cardiaca a inspira-
¢ao profunda e A manobra de Valsalva também ajuda a diferen-
ciar os niveis de envolvimento autonémico (Tabela I). A mano-
bra de Valsalva € uma das mais importantes provas. Consiste
na monitoragem continua da pressiio arterial e da freqiiéncia
cardiaca por 10 segundos, com o paciente em decdbito, fazendo
uma expiragio forgada em 40 mmHg. Em pacientes com insu-
ficiéncia autondmica, a reposta pressora ao frio pode revelar a
falta de ativagio do reflexo simpdtico ¢ o consegiiente aumento
da pressio arterial (Bordini, 1990). Rotineiramente, testes inva-
sivos nao se justificam além da pungfo venosa para dosagem
plasmdtica da concentragio de norepinefring e vasopressina
com o paciente em decibito e em pé (Stumpf e Mitrzyk, 1994),

TABELA 1
Doencas neurolégicas que podem-se acompanhar de hipotensio ortostitica e a parte da via reflexa afetada
{Johnson, R.H. et al., 1986)

Via Aferente Central Via Eferente (cadeia simpdtica)
_ (nervos IX e X) L. (integragdo no tronco) medula espinhal fibra pos-ganglionar adrenoreceptores
Sistema parassimpdtico
Polineuropatia aguda Polineuropatia aguda Trauma Polineuropatia aguda Hipotensiio ortostatica

Alcoolismo crénico
Diabetes mellitus
Sindrome de Adie
Insuficiéncia renal
Hemodiilise

Tabes dorsalis

Alcoolismo agudo

Leséio de tronco cerebral:
siringobulbia
Disautonomia familiar
Anorexia nervosa
Drogas

Mielite transversa
Siringobulbia

Tumor intramedular
Tumor extramedular
Hipotensio ortostitica
idiopdtica

Atrofia multisistémica
(Sindrome de Shy-
Drager)
Parkinsonismo
Disautonomia familiar

Neuropatia autondmica
pura

Hipotensio ortostitica
idiopdtica:

diabetes mellitus
alcoolismo crbnico
tumores (ndo
metastitico)
artrite reumatdide
porfiria aguda
intermitente
amiloidose
doenga de Frabry
anemia perniciosa
insuficiéncia renal
hemodialise
Anorexia nervosa
Drogas

Polineuropatia crénica:

do idoso

(Mas aferentes simpdticas e eferentes parassimpiticas niie sio citadas nesta tabela para simplificar e por terem imenos impertincia no assunto em questio)
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TABELA II
Testes de Fungiio Autondmica-

Testes Nio Invasivos a Beira do Leito

Teste

Resposta Normal

Via Testada

Resposta da pressdo ac assumir posigdo
vertical ou a 60 ou 70 graus (tilt test)

Queda da PA 2 30 mmHg(S)
Z 15 mmHg (D)

Aferente e Eferente

Fregii€ncia cardfaca ao assumir posicio
vertical (vagus test)

Aumentode 11 a 29 b/min

Aferente e Eferente

Exercicio isométrico

Aumento de 15 mmHg na pressdo arterial
diastélica

Eferente simpético

Variagio da freqiiéncia cardiaca com a
respiraciio

Diferenca entre a freqiiéncia maxima e
minima > 15 b/min*

Aferente e Eferente vagais

Imersfio da mio em dgua quente

Aumento de fluxo na mio oposta

Eferente simpdtico

Reacdo pressora ao frio

Aumento da pressiio arterial

Eferente simpdtico

Manobra de Valsalva

Fase I: aumento da pressio

Fase II: redugiio gradual da PA e
taquicardia

Fase III: queda da PA

Fase IV: elevacio da PA e bradicardia

Aferente e Eferente

Testes Invasivos

Dosagem de norepinefrina

Aumentada apds assumir a posigio vertical

Eferente simpdtico

Dosagem de vasopressina

Aumentada concomitante a hipotensio

Aferente

Infusdo de drogas vasopressoras ativas

Aumento de PA
Diminvigdo da freqiiéncia cardiaca

Receptores adrenérgicos
Aferente e Eferente parassimpitico

b/min = batimentos por minuto; PA= pressio arterial; S = sistSlica; D= diastélica; * = dependente da idade

FISIOPATOLOGIA

Quando um individuo assume a posigio de deitado ou
sentado para a posi¢@o em pé, a forga da gravidade leva o sangue
a se acumular no leito vascular das extremidades inferiores,
plexo esplincnico e pulmonar (Lipsitz, 1989). A diminuigio do
retorno venosoresultaem menor ¢jegio de sangue pelo coragio,
queda da pressdo arterial fazendo com que os barorreceptores
ativem mecanismos compensatérios. O tono simpético aumen-
ta, levando a vasoconstricgdo mediada pelos receptores alpha
adrenérgicos e aumento da freqiiéncia e contratilidade miocar-
diacas, mediada pelos receptores B-adrenérgicos. O sistema
renina-angiotensina-aldosterona € estimulado, levando a vaso-
constricgdio e retengio de sédio e dgua pelo rim, Os receptores
cardiopulmonares de volume induzem a liberagdo de vasopres-
sina com maior tono arteriolar e conservagio de dgua pelos rins,
Estes mecanismos reflexos limitam os efeitos dinimicos ao
assumir a postura em pé. Ocorre normalmente, entretanto, uma
queda de 5-10 mmHg na pressio arterial sistélica, um aumento
de 2-5 mmHg na pressio arterial diast6lica e um incremento de
5-20 batimentos por minuto na freqgiiéncia cardiaca. Devido a
complexidade desses mecanismos compensatdrios, sdo nume-
rosas 4 possibilidades que podem levar a HO (Schatz, 1984;
McLeod e Tuck, 1987).

Em geral as causas podem ser classificadas como n3o auto-
nbmicas ou reversiveis ¢ autondmicas (Tabela II1). As causas
ndo autondmicas reversiveis mais comuns sfo: hipovolemia
devido a hemorragia, desidratag@o, hemostase durante a gravi-
dez ¢ perda da regulagiio homeostdtica durante Iongos periodos
em que o individuo fique acamado e descondicione os reflexos
cardiovasculares (Stumpf e Mitrzyk, 1994). As drogas que
afetam a atividade simpitica e o volume intravascular podem
ser implicadas (Schoenberger, 1991). Os anti-hipertensivos po-
dem reduzir a atividade simpdtica ou levar a vasodilatagfio. Hd
0s agonistas adrenérgicos de receptores centrais alpha 2 (metil-
dopa, clonidina), os inibidores adrenérgicos pés-ganglionares
(guanetidina), os antagonistas adrenérgicos alphal (prazosin e
terazosin). Diuréticos, antipsicdticos como a clorpromazina e -
tioridazina podem causar HO por diminuigfio do volume intra- -
vascular. Anti-hipertensivos vasodilatadores como os blogquea-
dores de canal de cilcio podem, também, levar a HO por
produzir vasodilatagio agindo diretamente na parede dos vasos.
Os antidepressivos (imipramina, amitriptilina e doxepina) agem
por inibigio alpha adrenérgica e podem levar a HO mesmo em
baixas doses.

As causas de HO por comprometimento autondmico primi-
tio, afetam a modulagio central ou periférica dos impulsos do
sistema nervoso simpdtico. A HO idiopéticu & caracterizada por
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insuficiéncia autondmica sem nenhum outro envol vimento neu-
rolégico ou nenhuma outra doenga aparente (Lipsitz, 1989
Schatz, 1984). A norepinefrina plasmética € baixa quando o
paciente estd deitado e ndo aumenta quando ele assume a
posigiio em pé (Polinsky et al., 1981). A deplegiio neuronal de
norepinefrina leva a proliferagdo de adrenoceptores pds-sindp-
ticos ¢ supersensibilidade a infusfo de catecolaminas. Nas
atrofias multi-sistémicas como a sindrome de Shy-Drager, ha
disfungdo autondmica central ¢ é acompanhada por outras
desordens centrais como o parkinsonismo.

Uma variedade grande de doengas que se acompanham de
neuropatia peritérica podem levar a HO por comprometimento
secunddrio do sistema nervoso autdnomo (Schatz, 1984; Lip-
sitz, 1989). Diabetes mellitus é a mais freqiiente embora ami-
loidose, deliciéncia de Vitamina Bl e B12, alcoolismo crdnico
tem sido relatados. No paciente diabético, os sintomas da HO
pode piorar quando é instituido tratamento com insulina (Car-
deal et al., 1979).

Os individuos envelhecidos estdo mais predispostos a HO
pelo maior uso de medicagBes, maior tendéncia 4 imobilidade,
maior freqiiéncia de doengas associadas e alteragdes fisioldgi-
cas propnas do envelhecimento. A resposta do coragao aos
estimulos simpéticos estd diminuida, o retorno venoso estd
comprometido por maior tortuosidade do leito venoso e, a
concentragiio de renina e aldosterona estd diminuida, enquanto

que a concentragio do peptidio atrial natriurético estd aumen-
tada, levando a redugiio do volume plasmatico (Polinsky, 1981;
Lipsitz, 1989; Schoenberger, 1991).

TRATAMENTO

O escopo da terapia na HO ¢ muito mais para aliviar os
sintomas, do que para por a pressiio artertal a niveis normais.
Para tanto utiliza-se tratamento niio farmacolégico e farmaco-
l14gico.

Tratamento ndo Farmacolégico

O tratamento ndio farmacoldgico nem sempre é suficiente.
serve para aliviar sintomas leves e, deve sempre ser utilizado
inicialmente e também continuado caso a drogaterapia seja
necessdria, pois reforga a agio desta (Stumpf e Mitrzyk, 1994).
Pode-se comegar pela eliminagiio, sempre que possivel, de
fatores predisponentes e medidas de suporte. Os anti-hiperten-
sivos ministrados aos pacientes com hipertensio arterial devem
ser trocados por aqueles com baixa freqiiéncia de efeito colate-
ral tipo tontura. As alternativas recomendadas sfo os antagonis-
tas -adrenérgicos, os inibidores da enzima conversora de an-

TABELA III
Causas de Hipotensao Ortostatica (Stumpf e Mitrzyk, 1994}

Néo Autondémicas

Autonomicas

Diminuigfio de volume sangiiineo
Insuficiéncia adrenal
Queimaduras
Desidratagdo
Diabetes insipidus
Hemodidlise
Hemorragia
Veias varicosas

Diminui¢do na regulaciic homeostatica
Envelhecimento
Febre
Gravidez
Confinamento no leito

MedicacOes
Agentes anti-hipertensivas
Diuréticos
Insulina
Inibidores da monoaminoxidade
Narcéticos
Nitratos
Fenotiazinas
Antidepressivos triciclicos

Outros
Hipocalemia
Neoplasta maligna
Feocromocitoma

Primdria:

Disautonomia familiar
Hipotensdo ortostdtica idiopdtica (sindrome de Bradbury-

Eggleston)

Atrofia multisistémica (sindrome de Shy-Drager)
Insuficiéncia noradrenérgica seletiva

Secunddria:

Amiloidose

Tumor de Sistema Nervoso Central
Acidente vascular cerebral
Alcoolismo crénico

Diabetes mellitus

Sindrome de Guilain-Barré
Intoxicagiio por metal pesado
Esclerose maltipla

Sindrome paraneopldsica
Doenga de Parkinson
Porfiria

Tabes dorsalis

Deficiéncia de Vit. Bl
Deficiéncia de Vit. B12
Encefalopatia de Wemicke
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TABELA IV R
Tratamento Farmacolégico da Hipatensdo Ortostética, (Stumpf & Mitrzyk, 1994):. .

Droga

Dosapgem

Mineralocorticéide
Acetato de Fudrocortisona
Inibidores da sintese de prostaglandina
Indometacina
Flurbiprofen
Aminas simpaticomiméticas
Sulfato de Efedrina
Hidrocloridrato de fenilefrina
Hidrocloridrato de fenilpropranolamina
Tiramina
Levodopa
Inibidores da monoaminoxidase
Fenelzine (sulfato)
Tranilcipromina (sulfato)
Antagonista B-adrenérgico
Hidrocloridrato de propranolol
Pindolol
Xamoterol (fumarato)
Alcaléides do ergot
Tartarato de ergotaming
Ergotamina
Mesilato de Dihidroergotamina
Andlogo da somatostatina
Octreotide (acetato)
Antagonista da dopamina
Metoclopramida (hidrocloridrato)
Domperidone
COutros agentes
Hidroclaridrate de clonidina
Hidrocloridrato de Midodrina
Hidrocloridrato de Yohimbina
Acetato de desmopressina
Epoetin alpha

0,1-10 mg. V.O./Mdia

25-50 mg. V.0. 3x/dia
50-200 mg. V.0O. 2-3x/dia

10-30 mg. V.0. 3x/dia
15-30 mg. V.0, 3-4x/dia
12,5-50 mg. V.0, 3x/dia
5-10mg. V.0. 3x/dia
133-600 mg. V.O. 3-dx/dia

15 mg V.0, 3x/dia
10-20mg V.0. 2-3x/dia

10-40myg. 3-4x/dia
Smg. V.0. 3x/dia
200 mg. V.0. 2x/dia

1-3mg. V.O. {-2x/dia
0,36-0,72 mg. Inalacio 2-3x/dia
2,5-10mg. V.0. 2-4x/dia

1.2-2,4ug/kp/dia S.C em 1-3 doses

5-10mg. V.0. 3x/dia
10-30mg. V.0O. 3x/dia

0.4mg V.0. 2x/dia

2,5-10mg. V.0O. 3-4x/dia

smg. V.0O. 2-4x/dia

2-4ug. IM./dia

50 unidades/kg S.C. 3x/semana

Y.0.=viaoral; 8.C. = sub-cutdnea; L.M. = intramuscular

giotensina, ¢ os inibidores seletivos de canal de cilcio. Os
antipsicéticos tipo haloperidol, flufenazina, tiotixene e os antj-
depressivos nortriptilina e desipramina parecem produzir me-
nos fregiientemente a HO que outras dessas drogas.

Os pacientes devem dormir em deciibito elevado (5 a 20°)
para reduzir a diurese noturna e manter os barorreceptores
ativados, tevantar devagar especialmente pela manhi e, evitar
mudangas posturais bruscas. Locais com temperatura ambiente

elevada, bebidas alcoéiicas e lautas refei¢des devem ser evita-
das.

Outras medidas sdio o aumento de volume plasmdtico, o
aumento da perfusdo cerebral e o decréscimo da retengdo no
leito venoso. Nio havendo contra-indicagdio, a ingestio de
liquidos e sal deve ser incentivada para aumentar o volume
plasmdtico. Se for bem tolerado, pode ser complementada a
dieta didria com 4 a 10 g de cloreto de sédio (Mader, 1989). A
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suplementagéo de potdssic pode reduzir os sintomas, por levar
a maior sensibilidade dos barorreceptores, mas nem sempre &
recomendada. Pequenas refei¢Ses acompanhadas de café pela
manhi pode ajudar, pois cafeina (duas xicaras) induz a aumento
de pressdo mas gera tolerincia.

Vestimentas eldsticas, desde meias até aquelas roupas infld-
veis, podem diminuir a hemostase no leito venoso durante a
postura ortostdtica. Finalmente o marca-passo cardiaco atrial
pode trazer beneficio para os pacientes que ndo (m comprome-
timento de sistema nervoso autdnomo central (Moss et al.,
1980).

Tratamento Farmacologico

O tratamento farmacolGgico em geral leva a resultados
varidveis e a muitos efeitos colaterais. Os pacientes idosos, que
530 0s mais freqilentemente acometidos de HO, sfio mais vul-
nerdveis a efeitos colaterais indesejdveis, estdo mais sujeitos a
moléstias associadas e tem as alteragdes fisioldgicas préprias
do envelhecimento que aumenta a sensibilidade a drogaterapia.
As drogas siio utilizadas para aumentar o volume plasmético ou
induzir a vasoconstricgiio (Tabela IV).

O acetato de fludrocortisona (no Brasil € disponivel o pro-
duto importado Florinef do laboratério Squibb) é o mineralo-
corticéide mais efetivo para o tratamento da HO. Essa droga
tem 100 vezes mais poténcia em reter sddio do que a hidrocor-
tisona. Além desse efeito, também aumenta a sensibilidade da
vasculatura 4 norepinefrina, aumenta a resisténcia vascular
periférica, pelo aumento de liberagiio de catecolaminas, aumen-
ta areatividade vascular como resultado da maior concentragfio
de sédio, potdssio e dgua intravascular (Stumpt e Mitrzik,
1994). A introdugio da droga deve ser gradual para minimizar
os efeitos colaterais como congestio pulmonar, insuficiéncia
cardiaca, edema periférico, ascite e hipocalemia. A hipertensiio
arterial em dectbito pode limitar o uso, mas pode ser evitada,
orientando-se o paciente para dormir em dectibito elevado a 45°,
pelo menos no inicio do tratamento (Ten Harkel, 1992),

Os inibidores da sintese de prostaglandina ¢m sido utiliza-
dos para tratamento da HO, porém o mecanismo de a¢fio bené-
fica ainda nio € claro. Pode ser pela diminuigdo de prostaglan-
dinas vasodilatadoras e aumentar a sensibilidade da vasculatura
a substincias vasopressoras (Davies et al., 1980). A indometa-
cina e a flurbiprofen sozinhas ou associadas a fludrocortisona
ou ao propranolol tém sido utilizadas com efeito favordvel. Qs
efeitos indesejdveis mais comuns sdo: cefaléia, sangramento
gastro-intestinal, hipertensao arterial em dectibito e confusiio
mental. O efeito dessas drogas parece induzir toleriincia e ndo
¢ benéfico em HO idiopidtica ¢ na sindrome de Shy-Drager.

Os pacientes com HO idiopdtica ¢ a sindrome de Shy-Dra-
ger podem apresentar deplegdo neuronal de catecolamina com
hipersensibilidade de denervagio. A fenilefrina, a norepinefrina

e a fenilpropanolamina tém efeito simpatomimético direto e a
tiramina, efedrina e hidroanfetamina tém efeito simpatomimé-
tico indireto e podem ser benéficas, nesses pacientes, por pro-
duzir vasoconstricgo. A associagio com inibidores da monoa-
minoxidase, tais como, fenelzine e tranilcipromina, podem
potenciar esse efeito vasoconstrictor. Os efeitos colaterais sfio
infreqilentes como hipertensio em deciibito e confusio mental.
E importante estar atento para variabilidade de resposta, mesmo
a pequenas doses. A levodopa associada a inibidor da monoa-
minoxidase € util e ameniza as reagdes distdnicas dos pacientes
em drogaterapia para parkinsonismo. Os efeitos indesejdveis
siio nervosisino, cefaléia, palpitagio e flutuagiio da pressio
arterial. Nos pacientes com HO e diabetes, os inibidores da
moenoaminoxidade podem, facilmente, induzir a hipoglicernia,
principalmente naqueles que se utilizam de insulina.

Os antagonistas dos receptores B-adrenérgicos sdo os mais
eficazes nos pacientes que apresentam baixos niveis plasmati-
cos de catecolaminas e defeito nas vias eferentes dos barorre-
ceptores, ou seja, perderam a vasoconstricgiio. Esses medica-
mentos sio os preferidos em pacientes com HO por insuficién-
cia autondmica primdria e diabetes. O pindolol, que apresenta
efeito simpatomimético intrinseco, foi usado com sucesso em
pacientes com amilotdose (Man Int Veld e Schalekamp, 1981).
Os efeitos indesejiveis que podem surgir, com o uso de B-blo-
queadores sdo: hipertensio em deciibito, e insuficiéncia cardia-
ca. Além disso os pacientes, em uso dessas drogas, podem ter
os sintomas da hipoglicemia mascarados.

Os alcaléides do ergot siio eficazes no tratamento da HO de
pacientes com lesio na via aferente ou com defeitos na regula-
¢do do tono venoso. Essas drogas aumentam o tono venoso por
estimulagéio alpha-adrenérgica ou por um mecanismo mediado
pela serotonina (Henry e Yokoyama, 1980). O paciente pode se
queixar de boca seca, anorexia, ndusea, e outros sintomas
desagraddveis gastro-intestinais. Raramente, podem aparecer
sintomas anginosos, tontura e pressio no peito de curta duragio
(Stumpf e Mitrzyk, 1994). Os derivados do ergot associados a
cafeina tém melhor absorgdo (Schmidt e Fanchamps, 1974). O
ergotismo pelo uso crénico nio tem sido descrito.

Em pacientes com polineuropatia por diabetes e alcoolismo
crbnico, com sindrome de Shy-Drager e HO idiopitica. cujos
sintomas sfo evidentes no periodo pds-prandial, o andlogo da
somatostatina, octreotide, foi usado com sucesso. O mecanismo
de aglo é decrescer o volume no leito venoso esplincnico,
diminuir a secregiio de glucagon e de insulina. A associagio
com dihidroergotamina potencia o efeito. A droga pode provo-
car intolerdncia a glicose, ndusea, vémitos, insdnia e cAimbra
abdominal (Dudl et al., 1987).

Antagonistas dopaminérgicos e outros agentes {armacold-
gicos (TabelA TV) tém sido utilizados com efeitos diversos e
por vezes controversos (Stumpf e Mitrzyk, 1994). Devido a
heterogeneidade dos fatores que levam a HO, da dificuldade do
diagndstico preciso, eventualmente por falta de instrumentaciio
para investigagio causal, deve-se iniciar com tratamento niio
farmacolégico ¢ ir associando a drogaterapia de menor cleito
colateral e maior tolerabilidade,
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