Editorial

EVOLUCAO DA ABORDAGEM TERAPEUTICA DO HIPERTENSO DIANTE DE RECENTES
CONSTATACOES EPIDEMIOLOGICAS E FISIOPATOLOGICAS

EMILIO ANTONIO FRANCISCHETTI *

A hipertensdo arterial (HA) éum dos principaisfatores
responsavei s pel ael evadataxade morbidade e mortalidade
atribuida as doencas cardiovasculares e isoladamente a
causaprincipa deinsuficiénciacardiaca, insuficiénciarenal
e acidentes cerebrovasculares'. Essa constatacdo tornou-
se largamente conhecida por clinicos, cardiologistas e
nefrologistas do Brasil, justificando o nimero cada vez
maior de hipertensos diagnosticados e tratados. N&o seria
surpresa, inclusive, se fosse registrado entre nés
prevalénciamaior queareal deHA, contribuindo paraisso
0 ndo seguimento de critérios adequados para o
diagndstico da mol éstia. Essa, na verdade, tem sido uma
observacdo universal, inclusive nos Estados Unidos, onde
se haviaestimado que 25% da popul agéo adultatinhaHA,
significando um total aproximado de 60 milhdes de
hipertensos. A analise critica desses dados revelou,
contudo, que o porcentual eraartificialmente elevado, pois
arepeticdo damensuragdo daPA confirmou niveisabaixo
de 90 mmHg em pelo menos 1/3 do universo tido como
hipertenso?. Por outro lado, a possibilidade de se contar,
nos ultimos 25 anos, com drogas que controlam a
hipertensdo, proporcionou o0 surgimento de humerosos
projetos cooperativos cujo objetivo maior tem sido avaliar
as repercussoes do tratamento farmacol6gico sobre as
taxas de morbidade e mortalidade atribuida a doenca .
Nesse particular, os resultados sdo favoraveis aidéia de
gue os hipertensos, com pressao diastdlica acima de 100
mmHg, precisam ser efetivamente tratados com drogas.

Duvidas, porém, comecam a surgir quando se tenta
extrapolar essa postura para o resto da populacéo
hipertensa, particularmente parao grupo que ndo apresenta
evidéncias de patologia de efeito e outros fatores de risco
de moléstiacardiovascular associados. O questionamento
atinge proporc¢des ainda maiores, quando a avaliacdo
desses dados indica que 70% dos hipertensos séo
hipertensos leves (90 - 104 mmHg), e que o excesso de
mortes, por patologia cardiovascular, € registrado nessa
faixade doentes”.

Além disso, pode-se antecipar que a populacdo de
hipertensos leves sera cada vez maior gragas a deteccdo
precoce da doenca, o que implicara que as decisdes, com
vistas a abordagem terapéutica desse grupo, sgfam mais
convenientes e racionais, levando em conta ndo so as
vantagens como 0s riscos dainiciativa

Outros aspectos desenvolvidos por tais projetos
incluem comparagtes entre os resultados do tratamento
intensivo, mantendo rigidamente a observancia por um
“staff” dedicado tempo integral aos pacientes, versus o
tratamento usual realizado no consultério, representando
o mundo real dapréticamédica. O Hypertension Detection
Follow-up Program (HDFP)  patrocinado pelos | nstitutos
Nacionais de Salde dos Estados Unidos, concluiu, apds
cinco anos de estudo, que o tratamento cuidadosamente
supervisionado do hipertenso reduziu o nimero de mortes
relacionado ndo s6 as doencgas cardiovasculares como a
qualquer outro tipo de causa. Ressalte-se, contudo, que
asdiferencas nas pressdes diastdli cas entre 0s doi s grupos
foram apenas de 4,4 mmHg, o que, isoladamente,
dificilmentejustificariaadiminui¢io dataxade mortalidade
do grupo cuidado intensivamente.

Ouitro projeto desenvolvido na Austrdlia, o Australian
Therapeutic Trial 5, comparou, durante 4 anos, as
repercussdes sobre as taxas de morbidade e mortalidade
de um grupo submetido ao tratamento com drogas com
outro que recebeu apenas placebo. Ao término de dois
periodos, trés anos e oito meses e quatro anos, houve
menos complicagBes cardiovasculares no grupo tratado
gue no grupo sob placebo, embora tal diferenca fosse
observada apenas nos hipertensos admitidos ao estudo
com pressdo diastdlicaacimade 100 mmHg. Outro resultado
muito interessante do estudo foi 0 que mostrou reducdo
da PA sem interferéncia de medicamentos, em 78% da
populagdo com pressdo diastolica abaixo de 104 mmHg.
Nesse subgrupo ataxade mortalidade foi semelhanteado
universo tratado e as complicages cardiovascularesforam
inclusivemenores(figl).
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Fig. 1 - O nimero de complicagdes cardiovasculares hipertensivas em
pacientes com pressdo diastélica abaixo de 100 mmHg foi menor no
grupo sob placebo do que nos que recebiam drogas anti-hipertensivas.

Presentemente questionam-se muito as consequiéncias
de submeter-se hipertenso ao tratamento escalonado (TE),
cuja linha de orientag@o geral baseia-se em esguema
adotado por uma comissdo americana gque propde, como
drogaanti-hipertensivainicial, um diurético acrescentando-
se, depoiss, caso necessério, outro(s) medicamento(s), tais
como blogqueadores beta-adrenérgicos, simpaticoliticos,
etc. Hipopotassemia, hiperuricemia e alteracdes
significativas no perfil daslipoproteinas sdo os disturbios
metabdlicos maisfreqiientementeregistradoscomo TE, o
gue vem favorecendo apromocao de drogas ndo diuréticas
acategoriade medicamentosde primeiralinha.

Osresultadosdo Multiple Risk Factor Intervention Trial®
vém sendo a fonte principal de referéncia das
inconveniéncias daterapéuti cadiurética, emborao objetivo
principal desse projeto fosse avaliar as conseqiiéncias do
controle adequado dos fatores de risco cardiovascular
(hipertensdo, hipercol esterolemiae habito defumar) sobre
as taxas de morbidade e mortalidade. |dentificou-se, nos
resultados do projeto, um subgrupo de hipertensos que
apresentava ateracdes el etrocardiogréficas inespecificas
enos quais as taxas de mortalidade, por doenca coronaria
emorte stibita, foram, respectivamente, 65 e 135% maiores
gue no grupo-controle que recebia tratamento
convencional Aindague aconstatagdo ocorresse ao acaso
ndo se pode af astar apossibilidade, pelo nimero de efeitos
colateraisdosdiuréticos, derelacdo de causaeefeito entre
o0s dois par@metros.

Resultados preliminares do British Medical Research
Council Study (MRC) ° registram incidéncia de 14% de
intol erénciaaglicose nos hipertensosjovenstratadoscom
diuréticos, além de apontarem para um aumento de 12%
nas queixas relacionadas a esfera sexual nesse mesmo
grupo.

O resultado do Honolulu Heart Program®, que apresenta
as taxas de mortalidade de um grupo de mais de 7 000

japoneses hipertensos vivendo no Havai e observados
durante 10 anos reforca esse ponto. Tanto as pressoes
sistélicas como a diastdlica forneceram os fatores de
previsdo maisimportantes e independentes de mortalidade
total para acidente cerebrovascular e doenga coronéria.
Paradoxa mente, porém, o maior nimero demortesatribuido
a doenca cardiovascular foi registrado entre homens que
no inicio do estudo recebiam medicag&o anti-hi pertensiva.
Tais resultados, por mais estranhos que parecam, foram
confirmadosem todas asfaixas de hipertensdo e persistiram
apds sofrerem gjustamentos quanto a idade, niveis de
pressdo arterial e novefatores derisco conhecidos (fig.2).
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Fig. 2 - Taxa de mortalidade ajustada pela idade, niveis de PA e nove
fatores de risco conhecidos em um grupo de 7000 japoneses vivendo no
Havai. Observar que, em relagdo adoencacardiovascular (DCV), doenca
coronéria (DC) e acidente vascular cerebral (AVC), estataxafoi maior
no grupo sob medicagdo anti-hipertensiva. Ref. 10.

Orelatdriodo Lipid Research Clinic Primary Prevention
Trial 1, publicado em 1984, mostrou que o tratamento da
hipercol esterolemia primariacom colestiraminareduziu a
incidéncia de mol éstia coronéria Essa € outra verificagdo
gue acrescenta mais dividas & decisdo de prescrever-se
anti-hipertensivos que ateram o perfil das lipoproteinas,
sejapor elevarem ostriglicérides e o colesterol, como €0
caso dos diuréticos, seja por reduzirem os niveis do
colesterol ligado aslipoproteinas de altadensidade (HDL -
colesterol) como fazem os bloqueadores beta, seja por
diminuirem araz&o HDL -col esterol/colesterol total, como
€ peculiar a alguns simpaticoliticos, a reserpina, ao
furosemide e a espironol actona'?.

O tratamento ndo farmacol 6gico daHA surge umavez
mais como promissora alternativa diante de tais
constatagOes®. A experiéncia do diaadia em clinicas e
consultdrios, mostra, porém, que € ardua a condugdo do
tratamento do hipertenso com a prescri¢céo exclusiva de
medidas dietéti cas, exercicios etécnicas derelaxamento.
Com o passar do tempo, registra-se numero
progressivamente maior de pacientes nos quais a
observancia terapéutica, nesses moldes, deixa de ser
atendida.

O esquemaanti-hipertensivoideal é aquele queprevine
a progressdao da hipertensdo e suas conse-
guéncias, sem que sua adogdo signifique riscos que
excedam os beneficios A disponibilidade de drogas
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gue, administradas a longo prazo, possam atender tais
objetivos € um dos pontos do problema.

A emergéncia de novos medicamentos, coOmo 0S
inibidores da enzima de conversdo, os blogueadores dos
canais de célcio e os blogueadores dos receptores alfa-1
pos-sinapticos constituem-se em efetivas esperancgas.
Contudo, alguns anos mai s de experiénciasdo necessarios
para que se possa conhecé-los e julgé-los melhor,
particularmente quanto as repercussdes, alongo prazo, de
seu emprego sobre o metabolismo dos hidratos de carbono,
lipideseéletrdlitos.

Outro item, igual menteimportante, refere-se aos custos
da medicacdo anti-hipertensiva. Sendo doenca de massa,
a hipertensdo deverd estimular discussdes sobre custos e
beneficiosdo tratamento visando, prioritariamente, o amplo
bem-estar do hipertenso como ser biossocia, até que a
etiopatogenia da moléstia, melhor conhecida, propicie
meios para a sua prevencgao.

Alguns aspectos da fisiopatol ogia da hipertensdo arterial
objetivando seu melhor controle

Em 1898, Tigerstedt e Bergman ** ,do Instituto
Karolinska, identificaram em extratosrenaisde coelho, uma
substancia que elevava a pressdo arterial quando injetada
na veia de outro coelho. Essa substancia, a que
denominaram renina, tinha as caracteristicas de uma
proteina e, segundo os investigadores, atuava sobre a
musculatura arteriolar. As repercussdes da descoberta
fizeram-seressoar apenas 40 anosdepoisquando, em 1934,
Goldblatt®™ produziu um “clamp” de prataque, gjustado a
uma das artérias renais do céo, diminuia sua luz
criticamente, ao ponto de induzir hipertensdo no animal
em tudo semelhante & do homem. Ele admitia que a
hipertensdo era conseqiéncia de isquemia renal causada
por esclerose generalizada das arteriolasrenais, e que um
agente humoral seriaresponsével pelo fenémeno.

Alguns anos mais tarde, grupos trabalhando,
independentemente, em Buenos Aires e Indianopolis,
caracterizariam a natureza proteino-enzimatica darenina
gue, atuando sobre uma proteina plasmética, liberava da
mesmaum peptideo pressor extremamente potente quanto
as suas agoes hipertensivas - a angiotensina |1 '4%7.

Durante muito tempo, tais constatagdes ficaram
confinadas a poucos laboratorios de pesquisa, julgando-
sequearelacdo reninae hipertensio erainconsistente. Os
trabalhos na érea indicavam resultados contraditorios,
alguns ndo conseguindo detectar renina no plasma de
hipertensos essenciais, enquanto outros registravam
niveis altos, normais ou subnormais nesse universo.

Em 1959, porém, Laragh ecol. *® descobriram quearenina
tem um papel biol 6gico fundamental por ser asecretagoga
de aldosterona nos casos de hipertensdo maligna,
caracterizando, assim, o hiperaldosteronismo secundério
quesurge paral e amente aessetipo de hipertensio maligna,
caracterizando, assim, o hiperaldosteronismo secundério

que surge paralelamente a este tipo de hipertenséo.
Nessa mesma época, 0 ensaio biol dgico paraadosagem
da atividade plasmatica da renina passaria a ser
utilizado por vérios investigadores da area clinica.
Helmer e Judson *° publicam, no inicio da década de
60, um método pratico para a dosagem da atividade
plasmética da renina (APR) , revelando sua grande
utilidade no diagndstico da hipertensdo renovascular
humana, e a cura dessa condi¢cdo quando se
demonstrava que o sangue efluente do rim isquémico
tinha pelo menos o dobro da atividade de reninaque o
rimnormal contralateral.

Em 1972 Brunner e col . enfatizaram a necessidade
de abordarem-se os resultados que medem a APR de
acordo com o balango de sodio do individuo, pois
variagoes significativas sdo observadas de acordo com
aingestéo do cationte, diminuindo a secre¢do derenina
nos casos em que o sédio € ingerido em grandes
guantidades, e elevando-se, até 20 vezes, nas situagcdes
em que érestringido dadieta. Essaressalvaserviu para
a construcdo de nomogramas tanto para a populacdo
normal como paraa hipertensaessencial, distinglindo-
se, nessa Ultima, trés tipos de pacientes: 0s que tém
APR normal (+ 50%), baixa (£ 30%) e elevada (+ 20%)
(fig. 3). Por outro lado, aandlise do nomogramalevanta
duas perguntas que tem implicacdes fisiopatoldgicas e
terapéuticas. A primeira questionando o que seriam
niveis “normais’ de renina e a segunda propondo que,
na populacdo hipertensa, quaisquer niveis diferentes
de valores baixos de renina estariam apontando para a
participagdo do SRA-A na génese e manutencdo da
elevacdo da pressdo arterial.

Nos ultimos anos, a disponibilidade de drogas que,
atuando em diversos pontos do sistema RA-A, controlam
a PA, reforca a hipétese da cumplicidade do sistema no
processo hipertensivo, propiciando, outrossim, meios de
racionalizar o tratamento da hipertensio de acordo com o
perfil derenina. Nafigura4 observa-se queaadministracéo
de enalapril, além de diminuir a PA, hum grupo de
hipertensos com APR elevada, reduz, concomitantemente,
a concentracdo da angiotensina, enzima conversora e
aldosterona.

Nasfasesiniciais dahipertensdo essencial, aregulacdo
do sistemacardiovascular pel 0 sistemanervoso simpético
evidencia um estado de simpaticotonia, deixando claro,
também, o predominio de respostas que mostram maior
atividade dos receptores beta-adrenérgicos, traduzida por
elevagdo do débito cardiaco edaAPR. Muitos hipertensos
jovens apresentam essas peculiari dades enquanto mantém
intactas as respostas mediadas por receptores
adrenérgicos.

A prescricdo de betabloqueadores, independente de
suas caracteristicas farmacoldgicas, traz repercus-
sdes extremamente favoraveis para o controle da
PA nesse grupo de hipertensos, como se pode ver na
figura 5. Aqui, a supressdo de renina pelo beta-blo-
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Fig. 3 - Nomograma mostrando arelagdio da APR e a excregdo urindria
de sddio em hipertensos essenciais (Brunner et al, 1972). Em individuos
normais pode-se prever os valores de APR para uma determinada
ingest&o de sddio. Napopulagéo hipertensaniveisde APR anormalmente
baixos em relagdo ao consumo de sédio significam um balango do
cationte mais positivo do que seriade se esperar. Contrariamente, valores
exageradamente elevados de APR em relacdo a excrecdo de sodio
significam uma percepcéo falsa de barorreceptores a contragéo do VEC
eumarespostarenal exageradasintetizando maisreninaafim decorrigir
o distirbio homeostéstico aparente. Renina alta (); renina normal (O);
renina baixa (A). Ref. 20.

queador tem papel primordial, maisbem entendido pela
seguinte seqliéncia de eventos 2% 1) o bloqueio
beta-adrenérgico induz, imediatamente, ao estimulo da
atividade simpética mediado pelos barorreflexos, o que
resulta em vasoconstriccdo dependente de receptores
alfa; esses, ndo encontrando a oposicao fisioldgica
esperada, acabam contrapondo-se ao efeito
vasodilatador promovido pela supresséo da rening; 2) a
diminuicdo da PA e a sustentacdo dessa situacéo
observadas, posteriormente, com a manutengdo da
medi cagdo beta-adrenérgica, ocorre gracas areducdo da
vasoconstriccdo angiotensino-dependente e a
concomitante diminuicdo dos niveis de aldosterona e
suas repercussdes sobre a natriurese e o volume
plasmético; e 3) bloqueio da ampliacdo da
vasoconstricgdo alfa-adrenérgica dependente da AU 1.

A eficéciadeinibidores daenzimaconversora (1EC)
guando administrados aos hipertensos com renina
elevada, e amuitos com APR normal, ressalta o papel
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Fig. 4 - Mensuragtes dos niveis de PA, enzima de converséo da
angiotensina(ECA), angiotensinall (A 1), angiotensinal (A 1), atividade
plasmética de renina (Renina Ativa) e aldosterona no plasma (Aldo)
realizadas no 1°, 6° diae 3 meses ap6s o uso de Enalapril, num grupo de
hi pertensos renovasculares. Comparacoes feitas com os valores da fase
placebo. =p < 0,01. Ref: Hodoman, G. P. et a: Am. J. Med. 77 (2*):
52,1984.
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Fig. 5 - Diminui¢do da presséo arterial média pelo uso de bloqueadores
beta-adrenérgicos (painel superior) e bloqueadores dos canais de cdlcio
(painel inferior). Observar queamaior quedadaPA seobservano grupo
de pacientes cuja APR/Na + 24 horas é elevada e que tomaram
betablogueador. Contrariamente o grupo com APR baixa responde
melhor aos blogueadores de célcio. Ref.21.

de amplificador do sistema nervoso simpético
desempenhado pelo SRA-A, pois parte da acéo anti-
hipertensiva dessas drogas é explicada pela sua in-
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teracdo junto a mecanismos centrais e periféricos desse
mesmo sistema?.

Hipertensdo Essencial com APR Baixa

Essa categoria de hipertensdo essencial pareceter suas
caracteristicas fisiopatol 6gicas definidas por um excesso
devolume plasmético explicado por defeito renal, genético
ou adquirido, de excretar sodio®; ou por um excesso de
mineralocorticoides®* ou, como se vem aceitando mais
recentemente, pela presenca de um horménio circulante,

5

ouabaino-simile, que promove aciimul o de sodio no interior
das células %.

A figura 6 ilustra a seqiiéncia de acontecimentos que
leva ao surgimento desse modelo de hipertensao®. A
retencdo de sddio pelo rim promove aumento do volume
extracelular que estimula a secrecéo, pelo hipotaamo, de
um hormdnio natriurético com vistas & manutencdo da
homeostase circulatéria. Esse horménioinibe, diretamente,
bombas de sddio dasuperficie dascéulastubularesrenais,
promovendo maior natriurese e asubsequiente reducdo do
volumeextracelular (algan.’1).

2 i Volume Capacitincia
Ingestao de Na Plasmético Venosa
Defeito ——»| Retencéode | _, > Cérebro T
renal ? Na* e H,0 I VEC (Hipotdlamo) Jﬁnus
1 l enoso
Excrecdo de Na” I Horménio Natriurético _l
MNeurdnios Simpéticos
Musculatura l
Lisa
Arteriolar =
. Secregao NE 'l
3 . Ténus
l Pressdo Arterial Arteriolar Reutilizagao NE |

Fig. 6 - A retengdo de sddio e agua pelo rim promove secregdo de um horménio natriurético (HN) que inibe bombas de sddio Na+K+ATPase
ouabaino-simile de vérias superficies celulares: tlbulos celulares: tlbulos renais; neurdnios e células da musculatura lisa vascular (arteria e
venosa). 1sso traz como consequiéncia: 1) aumento da natriurese (alga n.° 1); 2) diminuigdo do reacimulo de norepinefrina (NE) pelos
neurénios e maior secrecdo de NE; aumento do ténus e reatividade vascular (alga n.° 2); e 3) diminui¢do da capacitancia venosa e volume
plasmético (alca n.° 3). Elevacdo da PA e natriurese de presséo sdo as resultantes finais dessas alcas de eventos. Ref. 25.

Tal hormdnio, porém, tem um efeito colateral: inibe,
também, outras Nat+K +ATPases, como as de neurdnios e
céulas musculares lisas, trazendo, como consequéncia,
diminui¢do do reacimulo de norepinefrina (NE) pelo
neurdnio, o que acaba por elevar aconcentracdo de cdlcio
dentro dessacélula. O resultado dessa sequiénciaéamaior
secrecdo de NE pel o neurénio. A maior disponibilidade da
aminopressorano espaco intersticial, nas proximidades das
arteriolas, provoca aumento do ténus vascular.

Ao nivel da musculatura lisa arteriolar o inibidor da
Na+K+ATPase, ouabaino-sensivel, aumentao |[Nat|i g, via
mecanismo detrocaNat+-Ca*, o|Ca?'|i. Assim, 0 aumento

do clciobasal intracelular tornao |Ca?*|i armazenado mais
disponivel para ser liberado pelos seus agonistas o que
resulta, também, em aumento do ténus e maior reatividade
vascular A hipertensdo arterial e a natriurese de presséo
s80 asresultantesfinais dessa alca de eventos (alcan.? 2).

Finalmente, o Ultimo mecanismo de defesa contra a
expansdo do VEC é adiminui¢do da capacitnciavenosa,
gue ocorre pela acdo do horménio natriurético sobre o
ténus venoso (algan.® 3).

A administracdo de diuréticos aos pacientes com APR
baixa mostra-se efetiva gracas a sua agédo sobre
o VEC. E possivel, inclusive, que a reducdo dessa
variavel, necesséria para evitar o disparo de alcas
supostamente protetoras da homeostase circulatoria,
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mas que resultam no surgimento de hipertensdo, seja
alcangada com pequenas doses de diuréticos.

Por outro lado, a demonstracdo de que a
vasoconstriccdo de hipertensos essenciais é dependente
do influxo de célcio pelos seus canais e inversamente
relacionada aos niveis de APR, faz dos antagonistas de
célcio umaalternativaamaisno tratamento de hipertensos
com renina baixa?’%. Como a resposta anti-hipertensiva
aos bloqueadores dos canais de célcio depende da
concentracéo de célcio intracelular, determinante
fundamental dosniveisde pressdo arterial, hAumarelacdo
direta entre a queda da PA, induzida pelos antagonistas
do célcio, e essa concentracdo®. Hipertensos idosos e os
guetém APR baixasio osmaisbeneficiados pelaprescricdo
dessa categoria de drogas™.

Em conclusdo: pelaandlise dos estudos epidemiol 6gicos
gue rel acionam tratamento medi camentoso da hipertensio
e sua repercussdo sobre as taxas de mortalidade e
morbidade cardiovascular; e pela avaliacdo dos
mecanismos gerais da fisiopatologia do processo
hipertensivo, pode-se dizer que:

1) apopulagdo de hipertensos essenciais € heterogénea
quanto adiversasvariaveis, entre as quais aidade, araga,
a presenca de patologia de efeito da moléstia, a
concomitancia ou ndo de fatores de risco e o0s niveis de
APR,;

2) tal heterogeneidade aponta para a necessidade de
individualizar-se o tratamento. Esquemas anti-
hipertensivos genéricos, quanto mais rigidamente forem
aplicados, mais repercussdes desastrosas poderéo trazer
ao bem-estar do hipertenso, aumentando suas chances de
ficar maisdoente;

3) aavaliacdo cuidadosa das fungdes cardiaca, renal e
vascular é fundamental. Isso implicaarealizagdo de uma
boa histéria, de um cuidadoso exame fisico e de métodos
complementares de diagndstico simples e de baixo custo,
disponiveis em todo o pais. A prescricdo inicial de
medi camentos depende daandlise criticadessasvariaves,
ressaltando-se, porém, gque a resposta anti-hipertensiva
ou ndo a certas drogas, auxilia a interpretacéo
fisiopatol 6gica do tipo de hipertensdo e a escolha de um
esquema terapéutico maisdefinitivo;

4) os bloqueadores beta-adrenérgicos e os inibidores
da enzima de conversdo sdo as drogas mais apropriadas
a0 manejo dos hipertensos jovens (abaixo de 40 anos) e
dos que tém APR periférica elevada ou normal. Os
antagonistas do calcio e os diuréticos sdo medicamentos
adequados ao tratamento do hipertenso idoso (acima de
60 anos) e dos que tém APR baixa. Atentar, contudo, que
tal proposi¢do ndo € uma regra a ser invariavelmente
seguida;

5) os diuréticos tém inimeros efeitos colaterais, ja
apontados, a maior parte secundarios a deplecéo
prolongada de sodio: hipopotassemia, hipomagnesiemia,
arritmias cardiacas, hiperlipidemia, impoténcia e
intoleréncia aos hidratos de carbono. Além disso, ndo
parecem proteger o hipertenso da possibilidade de
acidentes corondrios. Assim, sua prescri¢do como

monoterapia inicial, no tratamento da HA deve ser
reavaliada;

6) os blogueadores beta-adrenérgicos parecem. reduzir
aocorrénciado primeiro episodio deinfarto do miocérdio
e de morte sUbita nos hipertensos®. Contudo, provas
definitivas de que esse tipo de droga exerce uma acéo
clara na prevengéo priméaria da mortalidade e morbidade
por doenca coronéria no hipertenso deverdo surgir nos
proximos meses, quando um estudo prospectivo,
randomizado e duplo cego, iniciado haseisanos, terminar;

7) os bloqueadores dos canai s de calcio, antagonizando
o influxo de célcio ao miocardio, induzido por estimulo
simpético ou desequilibrio hidroe etrolitico, atuam também
como agentes cardioprotetores e substituem os diuréticos,
com vantagens, nasindicages onde ambos, em principio,
s80 0s anti-hipertensivos mais convenientes;

8) os inibidores da enzima de conversdo, além de sua
tolerabilidade excepcional, compartilham, com os
bloqueadores dos canaisde cél cio, daqualidade impar de,
além de reduzirem a pressdo arterial, aumentarem,
significativamente, o fluxo sangliineo parao coracdo, rime
cérebro®. Por isso, impoténcia, intolerénciaaos esforcos,
hipotensdo postural e diminui¢do da acuidade mental so
situagdes raramente relatadas quando se prescrevem tais
drogas.
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