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Hipertensão arterial, definida por elevação da pres-
são arterial acima de 140/90 mmHg, é a responsável pelo
maior número de consultas médicas, quer em consultó-
rios ou ambulatórios. Nos grandes centros urbanos, es-
tima-se sua prevalência em 15 a 20% da população adul-
ta, ou seja, uma em cada cinco ou seis pessoas1,2. Por sua
ação direta na parede arterial, a hipertensão pode produ-
zir lesões e acelerar a aterogênese, constituindo-se num
dos principais fatores de risco para as complicações
cardiovasculares. A associação de outros fatores de ris-
co agrava o prognóstico, favorecendo o aparecimento
precoce da aterosclerose, conforme dados do estudo de
Framingham3. Nesse estudo, o risco de desenvolver com-
plicação cardiovascular foi maior à medida que à hiper-
tensão se associaram o tabagismo, colesterol elevado,
diabetes ou cardiomegalia3.

Roberts, em 19754, analisou diversas afecções
cardiovasculares em doentes submetidos a necrópsias,
com menos de 66 anos, cuja pressão no mês anterior ao
óbito foi maior que 140/90 mmHg e o peso máximo do
coração de 400 g para o homem e 300 g para a mulher.
A hipertensão arterial estava associada a 50% dos casos
de morte súbita, angina do peito, infarto do miocárdio,
aneurisma da aorta e infarto cerebral, a 70% dos casos
de complicações do infarto do miocárdio e a 95% dos
casos de obstrução arterial periférica, aneurisma
dissecante de aorta, hemorragia cerebral e insuficiência
renal. Nos casos de cardiomegalia, a incidência foi ain-
da maior4.

Estudos recentes demonstraram a eficácia do tra-
tamento anti-hipertensivo na redução da morbidade e
mortalidade cardiovasculares, em pacientes portadores
de hipertensão arterial moderada e severa, especialmente
na prevenção dos acidentes vasculares cerebrais e da in-
suficiência cardíaca e renal. Todavia, não houve redu-
ção na incidência de complicações isquêmicas e
coronárias, como sugere o estudo conduzido pela Admi-
nistração de Veteranos5,6. O estudo australiano mostrou
redução da incidência de mortes por infarto do
miocárdio, mas não houve diferenças significativas na
incidência de infartos não fatais e outras formas clínicas
da doença7. Apenas o “Hypertension Detection and
Follow-up Program” (HDFP) evidenciou benefícios en-
tre os pacientes tratados, com redução de 20,3% da mor-
talidade global em pacientes com hipertensão leve e re-
dução significativa de eventos coronários (fatais e não

fatais) no grupo de tratamento “especial” (intensivo)
quando comparado com o grupo de tratamento “referi-
do” (usual)8. Em pacientes portadores de hipertensão ar-
terial leve (pressão diastólica - PD - entre 90 e 104
mmHg), quando tratados, igualmente demonstrou-se pro-
teção contra os acidentes vasculares cerebrais, hipertrofia
miocárdica, insuficiência cardíaca ou progresso para for-
mas mais severas de hipertensão arterial.

Controvérsias permanecem sobre se pacientes com
PD entre 90 e 94 mmHg devem receber tratamento
farmacológico, quando medidas não farmacológicas não
permitirem adequado controle das cifras tensionais. Nes-
se caso, questiona-se a possibilidade dos possíveis bene-
fícios com o tratamento anti-hipertensivo serem supera-
dos ou mesmo anulados pelos riscos potenciais dos efei-
tos das drogas9. Todavia, os dados do HDFP apontam
claramente que se a PD permanecer entre 90 e 94
mmHg, apesar de medidas não farmacológicas vigoro-
sas, o tratamento farmacológico deve ser instituído, es-
pecialmente se houver evidência de comprometimento
de órgão-alvo (cérebro, coração, rins) e a presença de
outros fatores de risco como sexo masculino, história
familiar, tabagismo, hipercolesterolemia e diabete
melito8.

Dois outros estudos - o “Medical Research Council
Working Party to Mild to Moderate Hypertension”
(MRC) e o “Multiple Risk Factor Intervention Trial”
(MRFIT), demonstraram a ocorrência de efeitos metabó-
licos desfavoráveis entre os pacientes tratados, especial-
mente hipocalemia, associada a arritmias ventriculares.
O MRC confirmou a ocorrência de anormalidades me-
tabólicas, especialmente hipocalemia, bem como a pre-
sença de extra-sístoles ventriculares e arritmias
ventriculares complexas, em pacientes tratados a longo
prazo com diuréticos, o que poderia, de algum modo,
explicar a relativa ausência de benefícios quanto ao
surgimento de eventos coronários entre os pacientes sob
tratamento anti-hipertensivo10.

Por outro lado, o “Multiple Risk Factor
Intervention Trial” (MRFIT), que adotou o tratamento
por etapas, não encontrou diferenças significativas na
mortalidade entre os pacientes masculinos que recebe-
ram o tratamento mais agressivo (especial), em compa-
ração com aqueles que seguiram o tratamento usual.
Análise retrospectiva mostrou que os pacientes do gru-
po especial com evidências de anormalidades
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eletrocardiográficas, apresentaram maior incidência de
óbito que os do tratamento usual. Igualmente surpreen-
dente foi o fato de que os pacientes no grupo de trata-
mento usual com eletrocardiograma anormal tiveram
menor mortalidade do que os com eletrocardiograma
normal. Na realidade, os pacientes portadores de anor-
malidades no eletrocardiograma necessitaram dose maior
de diuréticos e, muito embora não tenha sido demons-
trada uma relação estatisticamente significativa entre o
excesso de mortalidade, incidência de extra-sístoles
ventriculares e hipocalemia, existe a possibilidade dos
diuréticos apresentarem um potencial fator de risco em
pacientes com alterações eletrocardiográficas11.

 TRATAMENTO NÃO FARMACOLÓGICO

Existem evidências suficientes sobre os benefíci-
os do tratamento precoce da hipertensão arterial. Toda-
via, como os riscos-cardiovasculares são menores na hi-
pertensão leve, o tratamento farmacológico somente
deve ser instituído após a utilização exaustiva das me-
didas não farmacológicas. Esta conduta deve ser consi-
derada como medida coadjuvante eficaz em pacientes
com formas mais severas de hipertensão, recebendo tra-
tamento farmacológico. Tal orientação, que vem preva-
lecendo nos últimos anos, está baseada na premissa de
que a hipertensão arterial não deve ser tratada como um
problema isolado, mas como parte de um conjunto de
fatores de risco, que também desempenham papel de im-
portância no manuseio do paciente hipertenso12. O tra-
tamento não farmacológico compreende a utilização das
medidas a seguir discutidas.

Redução do peso - Obesidade e hipertensão es-
tão intimamente relacionadas; a hipertensão é encontrada
mais freqüentemente entre pessoas obesas, bem como
naquelas que ganham peso. Isso é particularmente váli-
do entre crianças e adolescentes e em adultos jovens e
de meia-idade. A redução do peso, por restrição calórica,
provoca, geralmente, redução apreciável da pressão ar-
terial, mesmo que o peso ideal não seja atingido. A que-
da das cifras tensionais obtidas em pessoas que emagre-
cem é considerada adicional à determinada pela restri-
ção da ingestão de sódio, embora existam poucos estu-
dos que dissociem a perda de peso da restrição sódica.
Embora o indice de recidiva seja grande, a redução de
peso deve fazer parte da terapêutica integral de todos os
pacientes obesos, isto é, aqueles que mantenham um
peso maior ou igual a 115% do ideal.

Restrição de sal e modifilcações de outros cátions
Uma dieta com restrição moderada de sal deve ser

instituída nos pacientes hipertensos. A ingestão de 70 a
90 mEq ou 2 g de sódio, ou 5 g de sal diariamente, é
geralmente acompanhada de queda da pressao arterial.
Tal medida pode atenuar os riscos de hipocalemia,
comumente associada à terapêutica diurética. Em paci-
entes com formas mais severas de hipertensão ou acom-
panhadas de insuficiência cardíaca ou renal, deve-se evi-

tar a adição de sal à alimentação normal. A pressão ar-
terial deve ser monitorizada, cuidadosamente, em paci-
entes submetidos à restrição de sódio, a fim de se deter-
minar a sensibilidade individual. Deve-se ter especial
atenção com alimentos já processados, como enlatados,
conservas, congelados, etc.

Em adição à restrição de sal, deve-se enfatizar a
importância da suplementação de potássio e magnésio,
especialmente em pacientes submetidos à terapêutica
com diuréticos, através de substitutivos do sal à base de
potássio e aumento moderado do consumo de frutas e
vegetais. Por outro lado, pacientes hipertensos, em ge-
ral, ingerem pouco cálcio, e a adição deste à dieta pode
contribuir para o controle das cifras tensionais. Assim,
o paciente, em dieta de sal, deve evitar redução na
ingestão de leite e seus subprodutos, como queijo, re-
queijão, ricota, etc. No caso de restrição sódica total, é
útil a suplementação cálcica.

Outras modificações dietéticas - Recentes estudos
revelaram que redução da ingestão de gorduras
saturadas, na qual a relação de gorduras poliinsaturadas/
saturadas exceda significativamente a 1,0, tem sido as-
sociada à queda da pressão arterial, por interferir, pro-
vavelmente, com o aumento da secreção de
prostaglandinas vasodilatadoras. Pode ser aconselhada
uma dieta lactovegetariana, por seu alto teor de potás-
sio, bem como maior ingestão de fibras, pela possível
redução na ingestão e absorção de sódio. Para minimizar
o risco de doenças cardiovasculares deve ser instituído
controle dos níveis séricos de colesterol inicialmente
através de medidas dietéticas.

Supressão do tabagismo - Indivíduos que fumam
têm risco cardiovascular aumentado; o tabagismo, por-
tanto, deve ser evitado nos pacientes hipertensos. A ni-
cotina aumenta agudamente a pressão arterial, por esti-
mulo adrenérgico; o monóxido de carbono acentua os
efeitos da hipoxemia, pelo aumento dos índices de
carboxihemoglobina circulante.

Moderação do consumo de álcool - A pressão ar-
terial eleva-se, lenta e progressivamente, com o aumento
das taxas de álcool no sangue circulante, numa propor-
ção de 2 mmHg para cada 30 ml de álcool etílico inge-
ridos diariamente. As cifras tensionais revertem com a
suspensão deste agente. Contudo, há evidências de que
pequenas quantidades diárias podem exercer efeito pro-
tetor contra a cardiopatia isquêmica, possivelmente por
aumento dos níveis sanguineos de HDLcolesterol.

Supressão de anovulatórios - Aumento das cifras
tensionais pode ocorrer em cerca de 5% das mulheres em
uso de anovulatórios (estrógenos e progestágenos), pro-
vavelmente por aumento nos níveis séricos

de angiotensinogênio. A hipertensão, nesses casos,
pode permanecer por três meses a um ano após a supres-
são dos anovulatórios; portanto, as pacientes devem ser
acompanhadas atentamente, no sentido de verificar-se a
normalização da pressão arterial.
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Controle de estresse, relaxamento e modifica-
ções comportamentais - Técnicas de relaxamento e “
bio-feedback”, ou sua combinação, com modificação
comportamental e redução do estresse têm sido tentadas
isoladamente, com resultados promissores, especialmen-
te na hipertensão leve, ou em combinação com a tera-
pêutica farmacológica, nas formas mais severas de hiper-
tensão. A redução das cifras tensionais, embora modes-
ta, é significativa, pois pode ser mantida até um ano após
a adoção destas técnicas. Uma alteração, às vezes radi-
cal, no estilo de vida, pode ser desejável para obterem-
se melhores resultados. Alguns estudos revelaram redu-
ção dos níveis séricos de renina e aldosterona em paci-
entes submetidos a program as de relaxamento e “bio-
feedback”, em comparação com controles. Menor res-
posta à estimulação adrenérgica talvez seja responsável
pela redução da freqüência cardíaca e da pressão arteri-
al, mesmo em pacientes com níveis séricos altos de
catecolaminas, após uma situação de estresse.

Exercício e condicionamento físico - Exercícios
físicos regulares, especialmente isotônicos ou aeróbicos,
são úteis para o manuseio do paciente hipertenso. Algu-
mas formas deste tipo de exercício, como corrida, nata-
ção e caminhadas, podem contribuir para o controle do
peso, sendo úteis na redução da pressão arterial de pa-
cientes com hipertensão essencial. Tais exercícios devem
ser graduais e somente iniciados após prévia avaliação
médica. Por outro lado, exercícios isométricos são, em
geral, contraindicados e mesmo proscritos em pacientes
hipertensos, pois podem aumentar a resistência vascular
periférica por influências autonômicas. Os exercícios
isotônicos são particularmente úteis em hipertensos ado-
lescentes, nos quais podem produzir reduções significa-
tivas da pressão arterial.

Medidas que aumentam a aderência ao trata-
mento - Falta de aderência ou de observância ao trata-
mento constituem um dos maiores problemas no controle
da hipertensão arterial. Ocorre em até 40% dos pacien-
tes, por diversos motivos, e diminuir esta proporção
constitui um dos maiores desafios no manuseio do
hipertenso. Sabe-se que a incapacidade do paciente em
manter suas cifras tensionais controladas relaciona-se ao
não seguimento das recomendações terapêuticas ou à in-
capacidade das equipes médicas e multidisciplinares de
ajustar a terapia a níveis adequados. Os profissionais que
compõem as equipes de tratamento devem procurar di-
rigir seus esforços no sentido de atender às necessidades
dos pacientes, esclarecendo-os quanto a doença e suas
conseqüências, orientando-os quanto à prescrição e seus
efeitos colaterais e facilitando o acesso dos mesmos às
consultas médicas, que devem ser previamente
marcadas.

A aderência pode ser melhorada se houver boa re-
lação médico-paciente ou equipe-paciente, bem como
medidas de educação pública, ressaltando a redução da
mortalidade e das complicações pelo tratamento anti-

hipertensivo a longo prazo, através de trabalhos comu-
nitários e programas de controle da hipertensão arterial.
Algumas medidas podem aumentar a aderência ao tra-
tamento: simplificação dos regimes terapéuticos, ade-
quando-os aos habitos dos pacientes; informações escri-
tas sobre dose, efeitos colaterais, resultados; adequação
dos horários de consulta, redução do tempo de espera e
envolvimento de equipe multidisciplinar (enfermeiros,
psicólogos, nutricionistas, assistentes sociais, fisiotera-
peutas); telefonar para pacientes que faltem às consul-
tas e, se necessário, realizar visitas domiciliares ou em
horário de trabalho; correlacionar o uso da medicação
anti-hipertensiva com eventos da rotina diária; manter
registros permanentes das cifras tensionais e da ingestão
de drogas; envolvimento de familiares para auxiliar na
administração da medicação e nas medidas dietéticas:
encorajar o paciente e felicitá-lo pelo sucesso obtido du-
rante as diversas etapas de tratamento; facilitar a convi-
vência com outros pacientes em programas de lazer ou
esportivos (clubes de hipertensos).

Um dos problemas que levam freqüentemente ao
abandono do tratamento é o custo da medicação, embora
a não aderência ocorra freqüentemente mesmo com o
uso de medicamentos de baixo custo ou fornecidos gra-
tuitamente, como é o caso de pacientes carentes que re-
cebem assistência médica em hospitais beneficentes ou
universitários. No caso de medicação mais dispendiosa,
o problema é maior em nosso país do que naqueles em
que os pacientes são reembolsados (até 90% do valor dos
medicamentos). Contudo, uma clara demonstração de
custo/benefício, feita dentro da relação médico ou equipe
médica e paciente, pode minimizar o problema9,13.

Tratamento Farmacológico

Nas últimas décadas, muitos agentes anti-
hipertensivos tornaram-se disponíveis para o tratamen-
to efetivo da hipertensão arterial. Até então, a escolha da
droga era empírica, e independente da etiologia e
fisiopatologia da hipertensão.

As dificuldades na escolha do agente anti-
hipertensivo decorriam dos seguintes fatores: a etiologia
da hipertensão arterial é usualmente desconhecida; os
mecanismos de elevação da pressão arterial são múlti-
plos e de difícil identificação,além dos custos que apre-
sentam as técnicas mais sofisticadas de avaliação; os
mecanismos de ação de muitos agentes terapêuticos são
apenas parcialmente conhecidos.

Uma orientação prática para o tratamento anti-
hipertensivo deve observar as seguintes recomendações:
redução gradual da pressão arterial, exceto nas situações
de urgência; iniciar com agentes que determinem
reducão suave do dos níveis de pressão arterial

com a menor incidência de efeitos colaterais (é o
que se preconiza na monoterapia e na individualização
da terapêutica); progressao para a combinação de drogas,
apenas se a monoterapia falhar. Nesse caso, associam-
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se drogas de diferentes mecanismos de ação.
A terapêutica da hipertensão arterial, baseada no

tratamento individualizado é útil para o manuseio dos
pacientes hipertensos. Este procedimento permite flexi-
bilidade no tratamento, com a utilização de doses baixas
de medicamentos, as quais podem ser aumentadas pro-
gressivamente, bem como a associação ou subtração de
drogas, até que a pressão arterial alcance nível
satisfatório. Efeitos colaterais não controláveis requerem
a supressão ou redução da dose da medicação responsá-
vel pelos mesmos, passando-se para a etapa seguinte. A
monoterapia tem permitido a normalização dos níveis
tensionais em até 80% dos casos de hipertensão leve e
moderada, com esquemas relativamente simples e eco-
nomicamente acessíveis. A maioria dos estudos
multicêntricos internacionais mais recentes tem adotado
este esquema prático de tratamento.

Em pacientes com hipertensão arterial leve, inter-
valos de dois a três meses devem ser observados antes
de decidir a mudança da droga ou sua associação, a fim
de permitir que a medicação selecionada tenha tempo su-
ficiente para desenvolver ação mais efetiva. A falta de
resposta adequada deve ser reavaliada antes de alterar a
terapêutica, considerando-se os seguintes aspectos: bai-
xa aderência ao tratamento; dose insuficiente do medi-
camento utilizado; uso excessivo de sal; aumento de
peso; uso concomitante de drogas antagonistas; causas
secundárias de hipertensão arterial não previamente
identificadas.

Redução nas doses das drogas pode ser tentada em
pacientes nos quais a pressão arterial tenha sido contro-
lada com sucesso por períodos de seis a 12 meses, sen-
do que a retirada da medicação deve ser feita sob vigi-
lância e não interrompida de maneira abrupta9. Qualquer
que seja o regime terapêutico, entretanto, este deve pro-
piciar o controle da hipertensão arterial com o mínimo
de inconvenientes para o paciente, sobretudo em relação
aos efeitos colaterais. Esquemas terapêuticos alternati-
vos baseiam-se no fato de que as experiências e prefe-
rências dos médicos são variaveis e nem sempre
unánimes. As drogas utilizadas no tratamento por etapas
de acordo com a recomendação do Comitê Conjunto
para Detecção. Acompanhamento e Tratamento da Hi-
pertensão Arterial do Departamento de Saúde e Serviços
Humanos dos Estados Unidos, estão esquematizadas no
quadro 1.

Os primeiros programas foram desenvolvidos nos
Estados Unidos no final da década de 60. Os diuréticos
foram escolhidos para compor a primeira etapa do tra-
tamento da hipertensão arterial, utilizando-se, de prefe-
rência, o grupo das tiazidas, com aumento progressivo
da dose, quatro e seis semanas após o início de seu em-
prego. Contudo, a partir da década de 70, os
bloqueadores beta-adrenérgicos tornaram-se cada vez
mais populares, sobretudo na Europa, Austrália e
Escandinávia. Posteriormente ao relatório da Organiza-
ção Mundial de Saúde de 1978, passou-se a recomendar

bloqueadores beta-adrenérgicos como alternativa de pri-
meira linha aos diuréticos: outrossim, ambos agentes
poderiam ser utilizados em combinação na segunda eta-
pa, ou então qualquer deles poderia ser associado a ou-
tras drogas anti-hipertensivas, como reserpina,
metildopa, hidralazina ou prazosin. Na terceira etapa,
poderiam ser utilizados simultaneamente: diurético,
beta-bloqueador e hidralazina, ou diurético, beta-
bloqueador e prazosin, ou ainda, diurético, reserpina e
hidralazina. Drogas mais potentes, como guanetidina,

Quadro I—Classificação dos medicamentos anti-hipertensivos

DIURÉTICOS
Tiazídicos

hidroclorotiazida
dihidroclorotiazida
clortalidona

De alça
furosemida
bumetanida
ácido etacrínico

Poupadores de potássio
espironolactona
amilorida
triantereno

SIMPATOLÍTICOS
Ação central

alfa -metildopa
clonidina
guanabenzo

Ação na terminação nervosa
reserpina
guanetidina
debrisoquina

Bloqueadores beta adrenérgicos
genéricos
propranolol
nadolol
timolol
sotalol

cardiosseletivos
atenolol
metoprolol
acebutolol

atividade simpatomimética intrínseca
oxprenolol
pindolol

Bloqueadores alfa-adrenérgicos
alfa

-1
, alfa

2
: fentolamina, fenoxibenzamina

alfa
-1
,: prazosina, indoramina

Bloqueadores alfa e beta-adrenérgico
labetalol

VASODILATADORES DE AÇÃO DIRETA
Arteriais

hidralazina
diazóxido
minoxidil

Arteriais e venosos
Nitroprussiato de sódio

INIBIDORES DA ENZIMA CONVERSORA
Captopril
Enalapril

ANTAGONISTAS DO CÁLCIO
Nifedipina
Verapamil
Diltiazem
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betanidina, debrisoquina ou minoxidil, ficaram restritas
às situações de hipertensão arterial severa e resistente aos
esquemas convencionais14.

Os programas da terapia por etapas, até então, ba-
searam-se na opinião de que o importante era obter a
queda das cifras tensionais e não a maneira como estas
seriam reduzidas e nos relatos sobre a possível baixa in-
cidência de efeitos colaterais dos diuréticos e/ou beta-
bloqueadores, o que realmente permitiu grande difusão
de ambos os agentes farmacológicos na prática médica
diária. O conhecimento de que outras drogas disponíveis
determinavam retenção de sódio e água, requerendo a
adição de um diurético ao esquema terapêutico, reforça-
va a escolha deste último agente como droga de primeira
linha. Os vasodilatadores eram indicados como segun-
da ou terceira opção, Pois apresentavam como efeito se-
cundário hiperatividade simpática reflexa, além de reten-
ção hídrica.

Posteriormente, novos conhecimentos questiona-
ram muitos destes conceitos, estabelecendo normas para
sua revisão crítica15. Controvérsias sobre os benefícios e
riscos do tratamento de formas leves de hipertensão ar-
terial levaram a uma reavaliação do uso dos diuréticos
e beta-bloqueadores. Ademais, passou-se a conhecer me-
lhor os sucessos, bem como as falhas e limitações do tra-
tamento anti-hipertensivo, com os bloqueadores dos ca-
nais de cálcio e os inibidores da enzima conversora da
angiotensina. Tais drogas foram testadas exaustivamente
nos últimos anos e suas propriedades ensejaram não ape-
nas a inclusão no terceiro degrau da terapia por etapas,
como a potencialidade de sua utilização na etapa inici-
al do tratamentol4.

A prevalecer essa tendência, é possível que tais
drogas constituam importante alternativa aos diuréticos
e beta-bloqueadores, no tratamento inicial de pacientes
hipertensos. A eficácia e tolerabilidade já conhecidas
deverão provar seus benefícios a longo prazo, o que já
foi demonstrado com as drogas utilizadas há mais tem-
po.

Diuréticos Versus Outras Drogas

Os diuréticos tém sido considerados como agentes
de escolha no tratamento da hipertensão arterial desde a
introdução da clorotiazida, há quase 30 anos. São clas-
sificados, segundo suas propriedades, em três grandes
grupos: diuréticos tiazídicos, de pequena ação
natriurética e longa duração de ação, que atuam na por-
ção inicial do túbulo distal; diuréticos de alça, mais po-
tentes e de curta duração de ação; e diuréticos poupado-
res de potássio, que atuam reabsorvendo este íon no
túbulo distal, tendo pequeno poder natriurético e curta
duração de ação16.

A importância dos diuréticos reside no fato de que
apresentam ação anti-hipertensiva, como também acen-
tuam o efeito de outras drogas. Por outro lado, os
diuréticos tiazídicos passaram a ocupar de modo progres-

sivo e duradouro a posição de droga de escolha inicial
para o tratamento anti-hipertensivo17. Estudos
hemodinâmicos revelaram que os tiazídicos determinam
redução discreta mas definitiva do volume extracelular,
além de reduzir inicialmente o débito cardíaco, que
retorna ao normal algumas semanas após o início do tra-
tamento; ao mesmo tempo observa-se redução da resis-
tência periférica total. Este último efeito não se deve à
ação vasodilatadora direta, mas, possivelmente, à dimi-
nuição da responsividade arterial aos estímulos
vasoconstritores, por diminuição do conteúdo de sódio
da parede arterial18.

Os diuréticos podem ser indicados na presença de
doença vascular periférica, asma ou outras formas de
doença pulmonar crônica, além de outras condições nas
quais os beta-bloqueadores são contraindicados. Por ou-
tro lado, os diuréticos apresentam uma série de vanta-
gens sobre outros agentes anti-hipertensivos: as tiazidas
são, ao lado da reserpina, as drogas de menor custo para
um tratamento que, em geral, é prolongado e
freqüentemente permanente. Sua tolerabilidade é seme-
lhante à de outras drogas e a administração simples, re-
querendo, na maioria das vezes, uma única tomada diá-
ria. Ademais, os diuréticos são efetivos como
monoterapia na hipertensão arterial em pelo menos 60-
70% dos casos, com doses relativamente baixas. Os
diuréticos são igualmente úteis para associação com ou-
tras drogas que determinam retenção hídrica, permitin-
do redução na dose destas18.

Algumas alterações bioquímicas, porém, podem
ser induzidas pelo uso de diuréticos. Tais efeitos tém co-
locado em questão o conceito de segurança do empre-
go destes agentes17. Uma das reações adversas mais fre-
qüentes é a hipocalemia, freqüentemente associada à
hipomagnesemia19, 20, Hipocalemia e depleção do potás-
sio corporal associam-se a astenia, fadiga, câimbras mus-
culares e arritmias cardíacas. A espoliação do potássio
e magnésio pode estar associada às arritmias
ventriculares determinadas pelo esforço. Arritmias atriais
e ventriculares são freqüentes em pacientes nos quais os
níveis de potássio sérico encontram-se abaixo de 3,5
mEq/l, especialmente nos portadores de infarto do
miocárdio, outras formas de cardiopatia isquêmica ou
sob uso de digital. Casos de arritmias ventriculares com-
plexas, resultantes de hipocalemia crônica e detectadas
com auxílio da eletrocardiografia dinâmica foram des-
critos recentemente18,19. A hipomagnesemia, que altera a
repolarização ventricular, também tem sido implicada
em casos de arritmias ventriculares potencialmente le-
tais, como as “torsades despointes” - Por outro lado, a
reposição de potássio e/ou magnésio pode reduzir a in-
cidência das disritmias. A possibilidade de ocorrerem
arritmias ventriculares em pacientes com hipocalemia e
hipomagnesemia tem sido apontada como uma das cau-
sas  mais prováveis do insucesso do tratamento anti-
hipertensivo com diuréticos, na prevenção da mortalida-
de por problemas cardíacos.
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Os diuréticos podem determinar, também, elevação
da glicemia, uricemia, e lípides séricos, com aumento
potencial do risco coronário. As alterações lipídicas mais
importantes estão relacionadas com aumento discreto do
colesterol total e moderado dos triglicérides. Estudos
mais recentes têm demonstrado que, a longo prazo, o
colesterol sérico tende a retornar a níveis semelhantes ou
até mesmo inferiores aos iniciais22,23, Tais efeitos podem
ser contrabalançados por dieta pobre em gorduras
saturadas e colesterol. A hiperuricemia assintomática
nao necessita de terapia específica, porém, em pacien-
tes com história prévia de gota ou naqueles em que esta
condição ocorre, deve ser instituído tratamento especí-
fico. Uma intolerância para os carboidratos, em geral,
não contra-indica o uso dos diuréticos9.

A hipocalemia pode ser corrigida com restrição
não severa da ingestão de sódio, reposição dietética,
suplementação de potássio ou uso de poupador de potás-
sio. Nos casos mais graves, a reposição de potássio deve
ser feita por infusão parenteral, administrando-se 20
mEq por hora. A hipomagnesemia pode ser corrigida
através de reposição parenteral: nos casos mais severos,
5 a 10 ml (1 a 2 g) de solução a 20% do íon pode ser
administrada por via intravenosa. O uso de diuréticos
poupadores de potássio, ou a suplementação deste, é
contra-indicado em pacientes hipertensos com função re-
nal comprometida, mas particularmente útil em determi-
nadas situações, como a cardiopatia subjacente ou uso
concomitante de digitálicos. No tratamento a longo pra-
zo com tiazídicos, deve-se considerar a associação com
diuréticos poupadores de potássio, para evitar a espoli-
ação crônica24,25.

O conceito de tratamento individualizado deve
preferentemente orientar a escolha do agente anti-
hipertensivo em função das características de cada pa-
ciente. Assim, em adultos jovens, nos quais a hiperten-
são em geral é lábil, e que apresentam hiperatividade
simpática, com débito cardíaco e atividade da renina
plasmática aumentados, os beta-bloqueadores devem ser
considerados como primeira escolha27, 28.  Nos idosos nos
quais, em geral, a pressão arterial está estabilizada, o
débito cardíaco e a atividade da renina plasmática nor-
mal ou diminuída, porém a resistência vascular perifé-
rica aumentada, a indicação inicial deve,
preferentemente, recair sobre os antagonistas dos canais
de cálcio ou diuréticos28. Os efeitos adversos dos anta-
gonistas do cálcio, por vezes não tolerados, restringem
seu uso.

Simpatolíticos de ação central são, ainda, muito
utilizados, mormente em esquemas de associação. Pos-
suem perfil hemodinâmico interessante, preservando o
fluxo sangüíneo em órgãos-alvo. Ressalte-se o efeito da
metildopa na regressão da hipertrofia ventricular esquer-
da. Os efeitos sobre o sistema nervoso central, como a
sedação, podem limitar seu emprego.

Os vasodilatadores devem, preferencialmente, ser

empregados como coadjuvantes de outras drogas que
minimizem seus efeitos colaterais—taquicardia reflexa
e retenção hídrica—como, por exemplo, diuréticos e
beta-bloqueadores.

Inibidores da enzima conversora da angiotensina
têm indicação apropriada na presença de afecções
concomitantes, como o diabete. São drogas promissoras,
que necessitam de melhor avaliação, mas que já consti-
tuem opção para início de tratamento em diferentes es-
quemas.

Em conclusão, consideramos que, apesar da intro-
dução de novos e promissores anti-hipertensivos, os
diuréticos continuam como importantes agentes para o
tratamento da hipertensão arterial, por sua eficácia e
tolerabilidade e porque, a longo prazo, podem promover
redução da mortalidade total e prevenir a ocorrência de
eventos cardiovasculares6,7. Os diuréticos mantêm essa
preferência por serem de eficácia igual ou superior a
outros agentes anti-hipertensivos, como monoterapia,
consoante demonstrado em alguns estudos26,27, Os
diuréticos podem ceder seu lugar a outros agentes anti-
hipertensivos, se houver indicação precisa destes ou
contraindicação específica ao seu uso, como
hipersensibilidade, gota, etc.

Hipertensão Arterial Refratária

A terapia por etapas ou a individualizada vem de-
monstrando ser efetiva na maioria dos pacientes
hipertensos. Contudo, em alguns pacientes os níveis de
pressão arterial podem apresentar reduções discretas ou
mesmo insignificantes, a despeito da utilização de diver-
sas drogas, com dose máxima de cada tipo de agente
anti-hipertensivo. Nesses casos, devem-se considerar os
seguintes fatores, que podem estar impedindo os efeitos
benéficos do tratamento:

1) Excluir pacientes não aderentes e/ou com hiper-
tensão arterial secundária (medir a atividade da renina
plasmática e catecolaminas).

2) Manter o esquema terapêutico, com restrição de
sódio a menos de 2 g ou 90 mEq diários.

3) Medidas para redução de peso nos obesos
4) Substituir uma droga da primeira ou segunda

etapa por similar
5) Adicionar uma segunda droga da segunda eta-

pa (não se deve combinar agentes da mesma classe de
drogas, p. ex., clonidina e guanabenz e/ou metildopa).

6) Substituir hidralazina por minoxidil na terceira
etapa.

7) Persuadir o paciente a tolerar alguns efeitos se-
cundários, para obter-se a redução da pressão arterial.

8) Considerar a reavaliação de sua condição clíni-
ca.

Na hipertensão severa, algumas modificações fo-
ram propostas para o efetivo controle dos níveis de pres-
são. O tratamento pode ser iniciado com doses máximas
de diuréticos e beta-bloqueadores ou outros anti-
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hipertensivos associados, para obter-se controle mais rá-
pido da pressão arterial e os intervalos entre as alterações
do regime terapêutico podem ser abreviados. Em casos
mais graves, que necessitem de resposta mais urgente ao
tratamento, a hospitalização está justificada9.
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