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Resumo

Define-se hipotens&o ortostatica e analisa-se a sua
relevancia clinica em termos epidemioldgicos e
clinicos. Descreve-se a fisiologia da adaptacao
tensional ao ortostatismo, com base na qual se
categorizam as hipotensofes ortostatica em hipoe
normoadrenérgicas, sendo 0s seus mecanismos
fisiopatoldgicos analisados. Definem-se 0s objectivos
terapéuticos e analisam-se as varias metodologias
aodispor.

Palavras chave: baroreflexo, sistema nervoso
simpatico, receptores adrenérgicos, hipotensao
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Abstract

Circulatory adjustment to orthostatism is des-
cribed, orthostatic hypotension is defined and its
clinical relevance is analysed in epidemiologic and
clinical terms. Orthostatic hypotension is categorised
as hypo and normoadrenergic, and the possible
mechanisms involved are described. Therapeutic
aims and current therapeutic means are analysed.

Key words: baroreflex, sympathetic nervous
system, adrenergic receptors, orthostatic hypotension

Trataremos neste artigo apenas de hipotensdo ortostética
(HO), isto é dos quadros em que a hipotenséo surge
previsivel mente associada com amudancade decubito para
ortostatismo e nao de formas paroxisticas, de que é
paradigma a reac¢éo vaso-vagal.

Definicao

Define-se hipotensdo ortostaticacomo aquedadapressdo
arterial sistolicaigual ou superior a20mmHg e/ou aqueda
da presséo arterial diastdlicaigual ou superior a 10mmHg
nostrés minutos que se seguem a passagem da posicao de
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decubito a ortostatismo activo?.

Trés pontos sao importantes rel ativamente a metodol o-
giadamedicdo da pressdo arterial para 0 comprovamento
da HO:
1.amedico da presséo arterial em decubito deve ser feita

apos um periodo de decubito de pelo menos 5 minutos,

por 3 vezes, com intervalos de um minuto, calculando-se
as médias das pressdes sistdlica e diastdlica
2. amedicao da pressdo arterial em ortostatismo deve ser

feita de minuto a minuto durante 3 minutos, contados a

partir do momento daassung&o do ortostatismo activo. A

prega do cotovelo deve estar a altura do coragéo. Esta

posicdo consegue-se, consoante a estatura do doente,
apoiando o doenteama&o do brago em queapressdo arterial

€ medida no ombro do observador, ou prendendo este a

mé&o do doente nasuaaxilamediante aduc&o do seu brago.

Registam-se as pressdes sistélica e diastdlicamais baixas

e calcula-se a diferenca entre estas e as médias das

pressdes obtidas em decubito.
3.amedi¢do dapressdo arterial em ortostatismo durantetrés

minutosidentificaaenormissimamaioriados doentes com

HO, mas um pequeno nlimero pode apresentar queda

tensional maistardiamente, aos 10 ou mesmo 15 minutos.

A histériaclinicadeterminaradanecessidade de prolongar

as medicdes por este periodo?.

Prevaléncia

Na populagdo geriatrica internada foram encontradas
preval éncias que chegaram aos 30% paraos deidade superior
aos 75 anos®. Napopulagéo geriétricaambul atériahadados
gue apontam para uma prevaléncia de 10,7% a 13,7%
consoante a auséncia ou presenca de factores de risco®.

Na populagéo tomada globalmente, isto €, independen-
temente daidade, os dados de K apoor® apontam para uma
prevaléncia de 2/1.000.

A prevalénciada HO em grupos etarios mais baixos ndo
€ bem conhecida

Fisologia da adaptacao postural

Em declbito a maior parte do volume sanguineo esta
localizado no térax e abdémen e apenas uma menor
guantidade nos vasos dos membros superioreseinferiores.
Com a passagem de decubito a ortostatismo, a forca da
gravidade tende a que se acumule umamaior percentagem
de sangue nos vasos dos membros inferiores e por¢éo
distal dos membros superiores, diminuindo o volume de
sangue intra-torécico®.

Se ndo existissem mecanismos compensatorios, este
fenémeno determinaria a diminuicdo marcada do retorno
VENOSOo ao coragdo e consequentemente uma queda do
débito cardiaco, da presséo arterial e do débito cerebral
suficientemente importantes para levar a perda de
consciéncia. Estes mecani smos podem actuar em segundos,
em minutos ou horas, ou apenas apds muitas horas.
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1. A muito curto prazo

a. Barorreflexo

O mecanismo compensatdrio maisimportante paraaadap-
tacdo a muito curto prazo (segundos, minutos) depende
de um barorreflexo com 0s seguintes componentes que
discriminamos de forma muito simplificada’:

Receptores sensiveisao estiramento, localizados sobre-
tudo nos grandes vasos arteriais: crossa da aorta, caréti-
das e, muito em particular, no corpo carotideo;

Vias aferentescujasfibrasestdo incluidasno nervo glos-
sofaringeo e no vago e que terminam no Ndcleo do feixe
solitério;

O Ncleo do feixe solitario localiza-se no bulbo raqui-
deano, recebe aferentes oriundos de multiplaslocalizagdes
viscerais e corticais eintegra os dados por elesrecebidos;

Vias eferentes, que cursam no nervo vago (parassi mpa-
ticas) ou nos nervos simpéticos emergentes da espinal
medula;

Resumidamente, aactividade simpéticaaumentaeafuncdo
parassimpaética diminui.

Os principai s 6rgaos efector es da adaptacéo a curto pra-
z0 s&o:

O coracdo, cuja frequéncia e forca de contracgdo au-
mentam;

Asveias, que sofrem vasoconstri¢ao;

As artérias de resisténcia que sofrem vasoconstricéo.

Os efeitos do sistemanervoso simpético sobre os 6rgaos
efectores sGo mediados pelalibertag&o de neuromediadores
(dosquaiso principal éanoradrenalina) nafendasinaptica;
no caso dajung¢do neuro-muscul ar do masculo liso vascul ar
estafenda érelativamentelarga. A noradrenalinalibertada
pode seguir trés vias distintas:

- Ligar-se areceptores da membrana celular da célula
do 6rgéo efector. Osreceptores adrenérgicos sdo estrutu-
ras muito complexas, compostas por trés subunidades®:

1. O receptor (R) propriamente dito, ao qual se vai
ligar anoradrenaling;

2. A proteina G, ela prépria composta por trés sub-
unidades;

3. Aadenilciclase.

A ligagdo do neurotransmissor ao receptor induz uma
alteracdo conformacional da proteina G, activando
seguidamente a adenilciclase. Esta determina a formagéo
de AMP-ciclico, o segundo mensageiro, de que dependem
os efeitos metabdlicos finais.

A relac8o espacial entreaproteinaG e o receptor determina
0 estado funcional deste, podendo os receptores existir
em estados de alta ou baixa afinidade; em alguns model os
biolbgicos s6 os receptores em estado de alta afinidade
séo funcionantes.

- Ser recaptada pela terminacéo nervosa. Esta recap-
tagdo exigea integridade do “ mecanismo detransporte da

noradrenalina’, responsavel pela captacao de 80% a 90%
danoradrenalinalibertada na sinapse’.

- Difundir apartir dasinapse, em particular paraacircu-
lacéo sanguinea.

A resultante final desta accdo (em relagdo ao que suce-
deria sem a suaacgdo) € o aumento do retorno venoso ao
coragdo, o aumento do volume sistdlico e do débito cardi-
aco e 0 aumento das resisténcias periféricas; a sua acgéo
conjunta leva a que, apés um periodo de curta duragéo
(alguns segundos) em que apressdo arterial desceligeira-
mente, as pressoes sistdlicas e diastdlica voltem a subir.
Em regra, ao fim de menos de um minuto, apresséo arterial
média encontra-se pouco ou nada alterada em relagdo aos
valores basais, a custa de uma ligeira descida da pressao
sistélica e de umaligeira subida da pressao diastélical®.

b. Outros mecanismos de adaptacéo ao ortosta-
tismo a curto prazo saot:

O reflexo veno-arterial

Trata-se de umreflexo de axénio, pelo qual o estiramento
dereceptores da parede venosa (que ocorre nasveias dos
membros inferiores por acumulagdo de sangue nesse
territério com a mudanca de decudito para ortostatismo)
determina vasoconstric&o arterial.

Reflexos pulmonar es

A estimulagdo de mecano-receptores cardiopulmonares
leva, por um lado, a libertacdo de vasopressina e,
consequentemente, a retengdo de 4gua e, por outro, ao
aumento da frequéncia cardiaca e, portanto, do débito
cardiaco.

2. A médio prazo

Actuam outros mecanismos, em particular osistemarenina
angiotensina-aldosterona, o shift de fluido capilar e o me-
canismo de stress-rel axagéo.

3. Ao fim de horas ou dias
Actuam os mecanismo de regulacdo renal de retencéo
de dguaesal.

Classificacéo fisiopatol 6gica da Hipotensao

Ortogtética
Do ponto de vista fisiopatol 6gico e clinico os quadros

de hipotenséo ortostatica sdo classificaveis em dois gran-

des grupos:

1. as HO hipoadrenérgicas, devidas a uma hipofuncéo do
sistema nervoso adrenérgico;

2. asformas de HO nao-hipodrenérgicas (também chamadas
normo ou hiperadrenérgicas) em que o sistemaadrenérgico
esta funcional mente integro.

A suspeicéo clinica de estarmos perante uma HO
hipoadrenérgica deve ser evocada quando a hipotenséo
ndo é acompanhadade sintomas ou sinais de activacdo do
sistema nervoso simpético: palpitagdes, taquicardia, su-
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dacéo e, por vezes, ansiedade. Pelo contrério nas formas
hiperadrenérgicas estes sintomas e sinais costumam estar
presentes, tendo em atencéo que as quedas tensionais de
menor magnitude podem ser acompanhadas apenas de ta-
quicardia.

A avaliagao funcional do sistemanervoso autonomo pode
ser feitaentre nés e com interesse clinico imediato, mediante
a analise de reflexos cardiovasculares (protocolo de
Ewing)!11213 da andlise espectral do intervalo RR do
electrocardiograma e da quantificagdo dos niveis de
noradrenalina em decubito e ortostatismo.

1. Hipotensao arterial hipoadrenérgica

A HO pode ser expressdo de qualquer patologia que
determine um déficefuncional do sistemanervoso simpatico.
Neste grupo de doencas a fisiopatologia depende da
incapaci dade dasfibras simpéticaslibertarem noradenalina
nas sinapses neuro-efectoras. Este facto podeficar adever-
seatréstiposdelesdes distintas, que podem surgir isoladas
ou agregadas:
1.Leséo neuronal central determinante do n&o pro-

cessamento de ordem activadorados neurdnios simpéticos

periféricos;
2.Lesdo dos neurdnios autondmicos periféricos eferentes

impeditiva da transmissdo do estimulo até as sinapses

com os 6rgaos efectores (coragdo, artérias, veias...);
3.Lesdo dos neurdnios autondmicos periféricos af erentes,

impeditiva da transmiss&o até aos neurénios centrais da

informac&o iniciadorado arco reflexo.

Agrupam-se no Quadro 1 as causas de faléncia auto-
némicat4

O paradigma da HO hipoadrenérgica é a Faléncia
AutondmicaPura (FAP). Descritaem 1925, por Bradbury e
Egglestone, sob a designacao de “ hipotenséo ortostatica
idiopatica’ %5, veio a verificar-se ser a hipotensao apenas
um dos componentes de um quadro mais vasto'¢, com-
preendendo exclusivamente sintomas da faléncia dos
sistemas simpatico e parassimpatico: xerostomia e
xeroftalmia, diminui¢do da formag&o de suor, perturbacéo
da ereccao e ejaculagdo, perturbagbes miccionais e do
transito intestinal, alteragbes da frequéncia cardiaca, da
motilidadedairis, etc..., e por isso designado por “faléncia
autondmica pura’. Este quadro polimorfo assenta num
processo degenerativo de etiologia desconhecida, que
atinge electivamente os neuronios simpaticos e para-
ssimpaticos'”*8, A Faléncia Autondémica Purafoi extensa-
mente estudada e muitos dos mecani smos fisiopatol 6gicos
secundarios nela identificados, explicativos de alguns
aspectos especificos, sdo extrapolados para a explicacao
de fendmenos semel hantes em patol ogias distintas:

a. Predominancia matinal das queixas
Em decubito estes doentes apresentam uma menor ca-
pacidade de reabsorcé@o de agua e sal, o que determina

uma importante expoliagdo de liquido durante a noite e,
consequentemente, hipovolemiamatinal . Estaperturbagéo
deve-se a dois componentes distintos; por um lado auma
diurese aquosa, por outro a uma excre¢do aumentada de
sodio, potassio e ureia. E possivel que as variagdes
posicionais da replecgéo vascular e do débito cardiaco,
por serem anormalmente elevadas, determinem variagtes
anormais de hormonas reguladoras da reabsorgéo de
agua'®®2, A compensacdo destas perdas necessita da
ingestdo deumaquantidade significativade aguaesal; de
aqui resulta uma acentuacdo matinal das queixas.

b. Hipotensio pos-prandial

A ingestao alimentar determina o agravamento da HO,
em particular quando a alimentagao é rica em hidratos de
carbono. Este fendbmeno deve-se a secregdo deinsulinae
provavel mente de neurotensina, responsaveis peladilatagdo
arterial esplancnica®®.

c. Hipertensdo de decubito

Algunsdoentes com fal éncia autondmicaque apresentam
HO podem apresentar, simultaneamente, hipertensdo arterial
guando em decubito?*, podendo estaatingir valores muito
elevados e condicionar lesBes nos 6rgaos-alvo. Este
fendmeno pode ficar a dever-se a dois componentes
distintos: por um lado, afaltade eficacia dos barorreflexos
gue ndo permitem a adaptacdo a enorme translocacdo de
sangue da periferia para o compartimento intra-toréacico,
por outro, adiminuicdo dos niveis sérios de noradrenalina
levam aum aumento dos receptores alfanaparede vascular
(lei de Cannon), o que determina que, quando ainda ha
alguma capacidade de libertacdo de noradrenalina mas ja
um numero elevado de receptores alfa nos vasos de
resisténcia, existe um estado de hipersensibilidade de
desinervagao que condicionarespostas vasoconstrictoras
exageradas, determinando hipertensdo arterial quando
desaparece o factor hipotensor (a gravidade) e o retorno
venoso e o débito cardiaco aumentan?.

2. Hipotensdes ortostaticas normo ou hipera-
drenérgicas

Ao contrério da HO hipoadrenérgica, as HO hiperadre-
nérgicas constituem um conjunto muito heterogéneo do
ponto de vista fisiopatol gico, tendo como denominador
comum a ocorréncia de hipotensao ortostatica, apesar da
activacéo reactiva do sistema nervoso autébnomo. Como
semostranaFigural, sdo varios os mecanismos fisiopato-
|6gicos que podem estar envolvidos.

Do ponto de vista clinico a identificacéo deste grupo
faz-sepelaocorrénciade hipotensao arterial associadaaos
sintomas e sinais de activagao do sistema nervoso simpé-
tico, em particular ataquicardiae, com menor poder orien-
tador, asudacdo, asextremidadesfrias e palidas, ostremo-
res e, em alguns casos, a ansiedade, que pode chegar a
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Quadro 1 - Causas de Faléncia Autonémica

Primérias

1

Faléncia autonémica pura

2. Atrofia multissistémica

3. Faléncia autondmica associada a Doenga de Parkinson
4,

Pandisautonomia

Secundarias

1

oA WM

Farmacos/ Téxicos

a Alcool
Fenotiazinas
Barbitlricos
Antidepressivos triciclicos
Inibidores da monoamino-oxidase
Bloqueadores ganglionares

Blogueadores a -adrenérgicos
i. Vincrigina
j- Acrilamida
k. Metais pesados
I.  Solventes organicos
m. Perhexilina
Neoplasias
Doencas da medula espinal

"Tae@ "o ao0oT

. Doenga hepética cronica
. Insufuciéncia renal crénica
. InfeccBes

a Lepra
b. Doenca de Chagas
c. Virus de imunodeficiéncia humana

. Envelhecimento
. Doencgasinflamatérias

a Artrite reumatGide

b. LUpus eritematoso disseminado
c. Conectivopatiamista

d. Doenca inflamatéria intestinal
e. Esclerodermia

. Doencgas metabdlicas

a Diabetes melitus

Porfiria intermitente aguda

Doenca de Fabry

Desnutricdo

Caréncia de vitamina B12

Caréncia de Dopamina -hidroxilase

-0 o0 o

Bloqueadores adrenérgicos periféricos

confundir-se com episodios de panico. Em algumas das
patol ogias podem juntar-se aspectos que |hes sdo especi-
ficos, como a coloragdo eritematoviol acea das extremida-
des pendentes e da face na hiperbradiquininemia ou na
mastocitose sistémica. Quando o caso é apenasfruste pode
a activagdo simpética compensar, pelo menos parcial men-
te, a hipotensédo e o quadro exprimir-se apenas por taqui-
cardiapostural.
a. Diminuicdo da volémia

As variagfes tensionais agudas das hipovolemias sdo
bem conhecidas de todos, por exemplo no contexto de
anemiaaguda. A HO secundériaahipovolemiafoi descrita
em 1982 por Rosen e Cryer®. Nos préprios identificamos
entre nGs um caso reversivel com arestauracdo davolemia®.
Nem amera avaliagdo semiol égica do turgor cutdneo nem
a determinagéo dos hematdcritos permite a identificacao
do quadro, obrigando a determinagéo da volemia e das
suas fracgdes globular e plasmatica.

b. Neuropatia autonémica segmentar

Desde 1989, quando Holdtke e colaboradores® descre-
veram pela primeira vez quatro doentes com HO e menor
actividade simpatica cutanea nas plantas dos pés do que
nas palmas das méos, varios autores tém vindo a utilizar
métodos indirectos e directos, que demonstraram em al-
guns doentes a existéncia de uma neuropatia do sistema
Nervoso simpatico circunscritaaos membrosinferiores. Esta,
ndo permitindo a venoconstri¢do, determina aumento da
capacitancia dos vasos dos membros inferiores e,
consequentemente, diminuicéo do retorno venoso e do
débito cardiaco. Obviamente este efeito hemodinamico é
mais marcado em ortostati smo.

Esta neuropatia pode surgir sem qual quer outradoenca
prévia mas, em alguns casos, segue-se a doengas virais
agudas® ou constitui umasindrome paraneopl asi ca’®4142,

c. Vasodilatadores

Diversos vasodilatadores tém sido implicados em for-
mas agudas de HO, em particular a histamina, no quadro
de processos al érgicos agudos.

Os vasodilatadores associados com HO de evolucédo
arrastada sdo os libertados pelos mastocitos no decurso
da mastocitose* sistémicaeabradicinina. E aStreeten que
sedeveaidentificagdo dahiperbradiquininemiacomo causa
de HO%, ja em 1972. A bradiquinina € um potente
vasodilatador, pelo que os niveis elevados desta mol écula
determinam vasodilatag&io com pooling no territorio venoso
dos membrosinferiores e diminuigdo do retorno venoso e
do débito cardiaco. Os niveis elevados de bradiquinina
sdo secundérios aos baixos niveis de bradiquininase |, a
enzima responsavel pelo seu catabolismo. Este mecanis-
mo causal deve ser mais frequente do que vulgarmente
suposto, visto que, numa analise prospectiva de 159 do-
entes com HO, o hiperbradiquininismo estava presente em
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Figural - Fisopatologia da Hipotensdo Arterial Hiperadrenégica

Hiperbraguinismo

Neuropatia autondmica
segmentar

Hipovolémia

inferiores

Hipofuncéo
a -adren?rgica

\4

Hipotenséo arterial

Pooling de sangue
nos membros
Retorno venoso
b

Hipersensibilidade
3-adren?rgica

Vasodilatagdo periférica

/

Resisténcias
periféricas

-~

2428,

d. Disfuncao de receptores

Hiper sensibilidade 3-adrenérgica

Deve-seaFrohlich aidentificagdo dasindromede hiper-
sensibilidade [2-adrenérgica, clinicamente caracterizadapor

84

pal pitagdes, desconforto precordial, taquicardiae acessos
de ansiedade*®4?, quadro este reproductivel pelaadminis-
tracdo de isoproterenol. Em 1987 Davies e colaboradores
viriam aidentificar em mulheres com sindromado prolapso
davalvulamitral uma percentagem elevada de receptores
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[3-adrenérgicos em estado de altaafinidade, o queexplicava
a hiperreactividade 3-adrenérgica encontrada®.

Hipoactividade a-adrenérgica

Também os receptores a-adrenérgicos podem estar en-
volvidos na HO. Polinsky foi o primeiro a identificaar
doentes em quem a administracdo de noradrenalina
determinava uma subidatensional inferior adosindividu-
osnormais, apesar darespostatensional aangiotensinae
atiraminaser normal*,

Em alguns doentes veio aidentificar-se como mecanismo
causal daHO uma diminuic¢&o do nimero de receptores a-
adrenérgicos, com uma normal distribuicdo entre estados
de alta e baixa afinidade™.

Sintomatologia
A HO pode dar origem aum vasto conjunto de sintomas:

1. as perdas transitérias de conhecimento surgem em 88 a
100% dos doentes?. E contudo necessario ter em conta
que nas séries publicadas os doentes sdo usual mente
referidos apos diagndstico suscitado por queixas
evocativas, pelo que a prevaléncia deste sintoma é
provavelmente bem menor se o diagndstico de HO for
feito pela andlise de popul agdes em risco. NGs proprios,
em avaliagdo prospectiva, encontramos percentagens
significativas de HO em alguns grupos de risco, embora
aindaassintomaticas. Estaéaqueixamaiscaracteristicae
evocativa. Algum tempo apds assumpgado do ortostatismo
o doente perde o conhecimento e o tébnus muscul ar, 0 que
determina geralmente a queda; uma vez em decubito a
recuperacao da consciéncia € geralmente rapida e ndo se
observam sequelas neurol6gicas. Por vezes a perda de
conhecimento é acompanhadade contrac¢ées muscul ares
e/ou de incontinéncia esfincteriana. O quadro é
frequentemente precedido de perturbacdes visuais ou
auditivasque adiante referimos. Caracteristicamente, antes
daperdade consciénciando surgem taquicardia, sudagédo
ou extremidadesfrias(sinaisdehiperactividade simpética).
Quando o quadro émuito grave, como o do caso princeps
portugués, que descrevemos?, a perda de conhecimento
pode surgir para elevagdes muito pequenas da cabeca
acima do nivel do coragéo, obrigando o doente a
permanecer sentado ou mesmo deitado. Dado que o
retorno venoso € também dependente da contraccéo dos
musculosdosmembrosinferiores, ossintomas manifestam-
se mais rapidamente, ou exclusivamente, quando 0s
doentesestdo iméveis(atelefonar, aguardando em bichas
etc...) do que em marcha. Os sintomas podem ser mais
marcados em quatro situagdes: de manha, no periodo pos-
prandial, visto a ingestdo alimentar determinar
vasodilatacéo do territdrio espléncnico, apds decubito
muito prolongado e em ambiente com temperaturael evada.
Em muitos doentes a perda de conhecimento ndo chegaa
ocorrer por serem tomadas medidas compensatrias (flexao
do tronco, squatting, aducéo simultanea de ambas as

coxas). Com frequéncia os doente referem apenas a
sensacéo de cabegaleve ou tonturas®

2. perturbagdes visuais surgem em cerca de 47% dos
doentes?, sendo as queixas mais frequentes aamaurose
ortostética ou a visdo enevoada; mais raras sdo a visdo
tuneliforme, os escotomas e as al ucinagdes visuai s

3. recentemente identificaram-se em cerca de 20% dos
doentes perturbagdes cognitivas ou do humorapenasem
ortostatismo, consistindo em dificul dade de concentragéo
ou de raciocinio ou confusdo mental*

4. umapercentagem importante de doentes (que pode chegar
a 92%) refere cefaleias. Localizam-se na regido occipital,
podendo irradiar ao longo do pescogo e para os ombros,
terem um cracter surdo ou serem pulsateis. A sua
fisiopatologia ndo é conhecida, admitindo-se poder
corresponder afendbmenosvasomotoresou isguemiados
muscul os cervicais posterioress.

5. Um namero n&do quantificado de doentes pode apresentar
sintomas neuroldgicos: quedas ndo associadas a
perturbacdo da consciéncia, convulsdesfocais, paresias
ou plegias, vertigens ou afasia®

6. Outrosquadros possiveissao afadigacronicae, raramente,
0 angor ortostati co®.

Terapéutica

O estabel ecimento da eficécia das medidas terapéuticas
propostas paraaHO tem esbarrado com alguns problemas:
peguenadimensado damaioriadas séries, sériescompostas
frequentemente por doentes fisiopatologicamente
heterogéneos, insuficiéncia de avaliagdo laboratorial dos
doentes em termos de caracterizagéo da fungdo simpatica,
daexisténciaou ndo de disfuncéo dosreceptoresdavolemia
e ainda quanto a existéncia ou ndo de hipertensdo de
decubito.

Principios gerais:

1. seaHO ésecundariao tratamento daafeccdo causal pode
determinar asuamelhoria

2. de uma forma geral a terapéutica da HO deve ter como
objectivo, ndo a obtencdo de niveis tensionais normais,
mas antes aumentar a toleréncia ao ortostatismo,
possibilitando arealizac8o de tarefas nesta posi¢éo

3. aassociacdo de meios deve ser preferida a escalada das
dosagens de cada farmaco isoladamente

4. asterapéuticas em causaenvolvem doisriscos genéricos:
a) o0 aumento da retencdo de agua e sal e,
consequentemente, a expansao volumétrica
b) ahipertensdo de decubito

Medidas terapéuticas.

As medidas terapéuticas podem classificar-se nas se-
guintes categorias, que passaremos a descrever:

medidas ndo farmacol dgicas

aumento dos niveis de noradrenalina
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vasoconstritores

aumento davolemia

diminuic&o da capacitanciavenosa
oposicao afactores hipotensores
aumento do débito cardiaco
mecani smo desconhecido

a. Medidas néo farmacol 6gicas

1.A luz dafisiopatol ogia atras descrita devem ser evitadas
as mudancas bruscas de decubito para ortostatismo, os
esforgosviolentos e prolongados, os ambientes quentes,
asingestdes abundantes, em particular degllcidos, atoma
de dcool, as manobras de Valsalva (defecagdo, micgdes
de prostéticos) e atomade farmacos vasodepressores.

2. A hipertensao de decubito deve ser evitadacomrecurso a
cabeceira da cama elevada®.

3. A diminuicdo da capacitancia dos vasos dos membros
inferiores (e em menor grau, intra-abdominais) pode ser
conseguida com proteses pressoras externas: collants
elasticos até ao rebordo das costelas ou proteses
semelhantes as utilizadas pel os aviadores dos cagas®

4. Alguns doentes identificaram um conjunto de manobras
que permitem abortar os sintomas:. a flexdo anterior do
tronco, o cruzamento das coxas e 0 squatting

b. Aumento dos niveis de noradrenalina

1.0 aumento directo dos niveis de noradrenalina foi
efectuado directamente em modelo experimental e com
bons resultados mediante a infusdo constante de
noradrenalinacom débito dependente dapresséo arterial®

2.A administracdo de tiramina leva a libertacdo de
noradrenalina a partir das vesiculas das terminacdes
simpéticas. A tiramina é um constituinte de alguns
alimentos, como o queijo e alguns condimentos, como o
Bovril. A ingestdo aumentadadestesprodutosfoi utilizada
em alguns casos com esta finalidade®. A dificuldade de
dosagem da quantidade ingerida torna este método de
escassa Utilidade pratica

3.0s inibidires da monoamino-oxidase impedem o
catabolismo da noradrenalina, aumentando a sua vida
média. Tém sido pouco utilizados, quer isoladamente quer
em associagdo com atiramina®

4.A noradrenalina libertada estimula receptores a, pre-
sinépticos que inibem a libertacdo de noradrenalina. A
iombina bl ogueia este mecanismo, determinando assim um
aumento da libertac@o da noradrenalina™
5. A sintese neuronal de noradrenalina exige a exis-

téncia do enzima dopamina-3-hidroxilase, que transforma

aDOPA em DOPAMINA. A administracdo de di-hidroxife-

nilserina (L-DOPS) permite asintese de noradrenalinasem

0 passo intermédio daDOPAMINA. Estasintese pode ser

efectuada em territdrios ndo neuronais. Este farmaco tem

sido utilizado com sucesso em vérias situagfes, como a

polineuropatia amiloidéticafamiliar e nos raros casos des-

critos de caréncia congénitaisolada de dopamina-R hidro-
xilase®,

c. Accao vasocontrictora por estimulacdo a

Tém sido utilizados vérios vasoconstrictores: efedrina,
fenilefrina, metilfenidato, clonidina® e midodrine. Alguns
tém escassa ac¢do quando administrados por via oral, o
gue ostornade poucautilidade. Em particular o midodrine
tem-se revelado particularmente (til¢°

d. Accao vasocontrictora por acgao sobre ou-
tros receptores.

Tém sido utilizadas o bloqueio dos receptores daadeno-
sina pela cafeina, particularmente na terapéutica da hipo-
tens&o pos-prandial®?, e a estimulagéo dos receptores V,
da vasopressina®® pelo seu analogo terlipressina.

e. Diminuicao da capacitancia venosa

Como jareferimos pode ser efectuada pela utilizagéo de
proteses pressoras, ou pelaadministracao de dihidroergo-
tamina®.

f. Aumento da volemia

Pode ser efectuado mediante umadietaliberal em aguae
sal e pela administracdo de 9-a-fludrocortisona. Para além
desta ac¢do a 9-a-fludrocortisona aumenta a resisténcia
vascular, sensibiliza os receptores vasculares a noradre-
nalina e aumentaaquantidade deliquido das paredesvas-
culares®®. Raramentefoi utilizadaaadministracéo de DDA-
VP por vianasal® e a eritropoietina®.

g. Blogueio de outros mecanismos vasodilatado-

res

O bloqueio de outros mecanismos vasodil atadore pode
ser importante. Neste sentido foram utilizadas a metoclo-
pramida®, que bloquei a receptores dopaminérgicos, o pro-
pranolol™, que bloqueiareceptores 3-adrenérgicos, osini-
bidores da sintese das prostaglandinas™, a eritropoieti-
na%8, com vista a fixacdo de NO, diminuindo a sua accéo
vasodilatadora sobre o muasculo liso vascul ar e os bloque-
adores dosreceptores H1 e H27, queinibem ac¢bes vaso-
dilatadoras da histamina.

A hipotenséo pds-prandial tem sido também combatida
pela administracdo de somastotatina ou de octredtido™.
Estesfarmacosinibem alibertacdo deinsulinae neuroten-
sinadeterminadapalaingestdo alimentar, que estanabase
davasodilatacao esplancnica determinante da hipotenséo
pés-prandial.

h. Aumento do débito cardiaco

Foi efectuado pela utilizagdo de bloqueadores 3-adre-
nérgicos com ac¢ao simpati comimeéticaintrinseca, como o
pindolol™, o prenalterol ou 0 xamoterol, ou por pacing car-
diaco™.
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Administracéo de potassio
A administracdo de cloreto de potassio mesmo peros,

por mecani smos ndo esclarecidos, mas que se admite esta-

1

6.

8.

9.

rem relacionados com o seu efeitos sobre o metabolismo
da dgua ou sobre aeficaciado barorreflexo, pode ter algu-
ma utilidade™.
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