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Objetivo - Avaliar os efeitos da administração de
clortalidona sobre a massa ventricular esquerda de pa-
cientes com hipertensão arterial sistêmica (HAS) leve ou
moderada.

Métodos - Foram avaliados 29 pacientes com HAS
leve e moderada, com idade média de 48,4 anos, sendo 16
do sexo masculino. Foi realizada avaliação clínica, medida
da pressão arterial sistólica (PAS), diastólica (PAD) e da
freqüência cardíaca (FC), em posições supina e ortostática
no início e, posteriormente a cada 3 semanas, após 2 se-
manas em uso de placebo, durante 12 semanas de trata-
mento com 50mg de clortalidona em dias alternados. Os
exames laboratoriais (hemograma, sódio, potássio, uréia,
creatinina, glicemia, transaminases hepáticas e urina tipo
I) foram realizados no início e no final do estudo. O
ecocardiograma modo M foi realizado no início e nas se-
manas 6 e 12 do tratamento, obtendo-se os valores do di-
âmetro diastólico (DdVE), espessura diastólica da parede
posterior (EdPPVE) e do septo (EdS) do ventrículo es-
querdo. A massa ventricular esquerda (MVE) foi obtida
pela seguinte fórmula: MASSA VE = (EdS + EdPPVE +
DdVE)3 - (DdVE)3  x 1,05 (gramas)/superf cie corpórea, em
g/m2.

Resultados - Observou-se redução significante
(p<0,0001), nas posições supina e ortostática, da PAS (de
155,9±15,1 e 157,6±17,1 para 130,7±17,4 e 133,0±18,4mmHg,
respectivamente) e da PAD (de 103,4±6,6 e 106,6±7,2 para
87,1±8,8 e 91,1±9,1mmHg, respectivamente). A FC
manteve-se inalterada (p=0,8). Observou-se redução sig-
nificativa (p<0,01) da MVE após a 12ª  semana de trata-
mento de 181±67 para 156±34g/m2.

Conclusão - A clortalidona mostrou-se eficaz no
tratamento da HAS e na redução da MVE.
Palavras-Chave: hipertensão arterial sistêmica, massa
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Effect of Treatment with Chlorthalidone
 on Reduction of Left Ventricular
Mass of Patients with Systemic

Arterial Hypertension

Purpose - To evaluate the effects of the use of
chlorthalidone on left ventricular mass of patients with
mild and moderate systemic arterial hypertension (SAH).

Methods - Twenty-nine patients with mild and
moderate SAH were studied with mean age of 48.4years
and 16 men. Clinical evaluation, systolic (SBP) and
diastolic (DBP) blood pressure and heart rate (HR), in
supine and standing positions, were obtained before and
every 3 weeks, after 2 with placebo, during 12 weeks of
treatment with 50mg of chlorthalidone each 48 hours.
Laboratory duta (hemogram, sodium, potassium, urea
creatinine, glucose, hepatic aminotransferases and
urinalysis) were done before and at end of study. Echo-
cardiographic study was performed by M-mode before
and after 6 and 12 weeks of treatment, and obtained the
following data: diastolic diameter (DdLV), diastolic septum
(DSTLV) and posterior wall thickness (PWTLV) of left
ventricle. The left ventricular mass (LVM) was calculated
by the formula: LVM = (DSTLV + PWTLV + DdLVE)3 -
(DdLV)3 x 1.05/ body surface, in g/m2.

Results - A significant reduction of SBP (p<0.0001),
DBP (p<0.001) in supine and standing positions. HR did
not show statistical difference. At echocardiographic
study, M-mode, was observed a significant reduction of
LVM after 12 weeks of treatment (181±67 to 156±34g/m2,
p<0.01).

Conclusion - Chlorthalidone was effective to
control blood pressure and to reduce LVM of patients
with SAH.
Key-words: systemic arterial hypertension, left ventricular

mass, chlorthalidone.

O aumento da massa ventricular esquerda é uma res-
posta adaptativa do músculo cardíaco ao constante au-
mento da tensão intraventricular esquerda observada nos
pacientes com hipertensão arterial sistêmica (HAS). Com
a evolução da doença, a hipertrofia ventricular esquerda
(HVE) pode levar a gradativa disfunção diastólica diminui-
ção das reservas contrátil e coronariana e aumento da
quantidade de colágeno cardíaco1,2. Essas alterações são
acompanhadas de aumento da incidência de eventos
cardiovasculares, seja por disfunção ventricular esquerda
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Tabela I - Distribuição das pressões arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD) nas posições supina e
 ortostática e da freqüência cardíaca (FC) na posição ortostática.

2 5 8 1 1 1 4 p
Posição supina
PAS (mmHg) 155,6±15,1 136,7±17,7 138,4±15,5 132,4±15,8 130,7±17,4 <0,0001
PAD (mmHg) 103,4±6,6 90,8±8,6 88,6±5,6 87,7±8,6 87,1±8,8 <0,0001

Posição ortostática
PAS (mmHg) 57,6±17,1 136,6±17,1 136,1±17,1 135,0±16,5 130,0±8,4 <0,0001
PAD (mmHg) 106,6±7,2 93,6±9,5 92,4±10,4 92,2±9,4 91,1±9,1 <0,0001
FC (bpm) 76,4±10,3 78,3±9,3 78,9±11,5 77,5±10,6 79,5±8,5 =0,8

ou por arritmias ventriculares, predispondo a morte súbi-
ta, insuficiência cardíaca ou coronariana34. O tratamento
da HAS, com o uso de diuréticos, beta-bloqueadores, an-
tagonistas do cálcio ou inibidores da enzima de conver-
são da angiotensina (IECA) é normalmente acompanhado
de redução, em grau variável e de acordo com a droga uti-
lizada, da HVE e da incidência de eventos
cardiovasculares5,6. Alguns trabalhos7,8 sugerem que a re-
dução da HVE pode ser produzida pelos diuréticos, ape-
sar de o mecanismo exato ainda não estar totalmente es-
clarecido.

O objetivo do presente trabalho foi analisar os efei-
tos de baixas doses de clortalidona sobre a MVE dos pa-
cientes com HAS leve e moderada.

Métodos

Foram avaliados 29 pacientes com HAS leve e mo-
derada, tendo 18 (62%) HAS leve (PAD 95 a 105mmHg) e
11 (38%) HAS moderada (PAD 106 a 119mmHg), com ida-
de variando de 26 a 66 (média 48,4) anos, sendo 16 do sexo
masculino. O estudo, durante 14 semanas, consistiu no
tratamento com 50mg de clortalidona em dias alternados,
sendo as 2 primeiras semanas para estabilização em uso
de placebo. No início do estudo e, posteriormente, a cada
3 semanas, os pacientes foram submetidos a avaliação clí-
nica e determinações das pressões arteriais sistólica (PAS)
e diastólica (PAD) e da freqüência cardíaca (FC). A pres-
são arterial foi medida com esfigmomanômetro de mercú-
rio, em mmHg, com o paciente em posição supina e
ortostática, após repouso de 10min, seguido da determi-
nação da FC em um minuto. Os exames laboratoriais foram
obtidos no início e na 12ª semana de tratamento e consis-
tiu do hemograma completo, sódio, potássio, uréia,
creatinina, glicemia, transaminase hepática e urina tipo I.
O ecocardiograma, modo M, foi realizado no início e nas
semanas 6 e 12 do tratamento, obtendo-se os valores do
diâmetro diastólico (DdVE), espessura diastólica da parede
posterior (EdPPVE) e do septo (EdS) do ventrículo es-
querdo. A massa ventricular esquerda (MVE) foi obtida
pela fórmula: MASSA VE = (EdS + EdPPVE + DdVE)3 -
(DdVE)3 x 1,05 (gramas)/superfície corpórea, em g/m2.

Os critérios de exclusão foram PAD maior que
120mmHg, creatinina maior que 2mg/dl, insuficiência car-
díaca congestiva, acidente vascular cerebral prévio, doen-
ça pulmonar obstrutiva crônica, insuficiência hepática e

hipersensibilidade a clortalidona. Análise estatística utili-
zou método da análise de variância, sendo o nível de
significância estabelecido para valores de p<0,05.

Resultados

A análise dos dados mostrou para: a) PAS (mmHg)
- redução estatisticamente significante, respectivamente
para as posições supina e ortostática, inicialmente de
155,9±15,1 e 157,6±17,1, para 136,7±17,7 e 136,7±17,1 na 5ª
semana, 134,8±15,5 e 136,1±17,1 na 8ª semana, 132,4±15,8
e 135,0±16,5 na 11ª semana 130,7±17,4 e 133,0±18,4 na 14ª
semana (p<0,0001 em ambas posições); b) PAD (mmHg)
- redução estatisticamente significante, respectivamente
para as posições supina e ortostática, inicialmente de
103,4±6,6 e 106,6±7,2, para 90,8±8,6 e 93,6±9,5 na 5ª sema-
na, 88,6±5,6 e 92,4±10,4 na 8ª semana, 87,7±8,6 e 92,2±9,4
na 11ª semana, 87,1±8,8 e 91,1±9,1 na 14ª semana
(p<0,0001) em ambas posições); c) FC (bpm) - não se ob-
servou redução estatisticamente significante na posição
supina inicialmente de 76,4±10,3 para 78,3±9,3 na 5ª sema-
na, 78,9±11,9 na 8ª semana, 77,5±10,6 na 11ª semana,
79,5±8,5 na 14ª semana (p=0,8) (tab. I).; d) parâmetros
ecocardiográficos (tab. II) - não se observou redução
significante da espessura do septo interventricular que
variou de 1,31±0,08 para 1,30±0,09 na 14ª semana (p=0,65).
Por outra, observou-se variação significante (p<0,01) da
MVE inicial de 181±67 para 156±34g/m2 (fig. 1) ao término
do tratamento e do DdVE variou de 5,3±0,3 para 5,0±0,2 cm
(p<0,05).

Discussão

A associação entre a HVE e a maior incidência de
eventos cardiovasculares, em pacientes hipertensos, fez
com que o objetivo do tratamento antihipertensivo não se
limitasse apenas na redução dos níveis pressóricos, mas

também na redução da HVE9. A HVE é uma consequência
direta do nível da tensão intraventricular esquerda (TIV),
principalmente pelo aumento pressórico e em menor grau
da volemia intraventricular10. Portanto, quanto maior a TIV
produzida maior será o estímulo adaptativo para a
hipertrofia do músculo cardiaco11,12. Provavelmente, além
desse estímulo direto, algumas substâncias devem tam-
bém participar desse processo, favorecendo a hipertrofia,
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Tabela II - Variação dos parâmetros ecocardiográficos.

Semanas

2 8 1 4 p

DdVE (cm) 5,3±0,3 5,1±0,2 5,0 ±0,2 <0,05
EdPPVE (cm) 1,30±0,09 1,31±0,08 1,31±0,08 NS
EdS(cm) 1,31±0,08 1,31±0,07 1,30±0,09 NS
MVE (g m2) 181±67 167±52 156±34 <0,01

DdVE = diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo; EdPPVE = espessura
diastó1ica da parede posterior do ventrículo esquerdo; EdS = espessura
diastó1ica do septo interventricular; MVE = massa ventricular esquerda.

Figura 1 - Efeito da clortalidona sobre a massa ventricular esquerda na hipertensão
arterial sistêmica.

estimulando a síntese protéica da célula muscular cardía-
ca, como as catecolaminas e a angiotensina II13,14. Com o
objetivo de reduzir estes estímulos, várias drogas
anti-hipertensivas são utilizadas, sendo as mais comuns
os diuréticos, beta-bloqueadores, antagonistas do cálcio
e os IECA15. Os beta-bloqueadores, os antagonistas do
cálcio e os IECA, em graus diferentes, reduzem a pressão
arterial e a HVE, apesar de alguns estudos terem observa-
do maior ação do IECA sobre a HVE. Este achado é expli-
cado tanto pela redução da resistência vascular sistêmica
(RVS) como pela inibição da ação deletéria da angiotensina
II e das catecolaminas sobre vários mecanismos respon-
sáveis pela HVE, reduzindo o estímulo direto para a sín-
tese protéica da célula cardíaca16-19.

Quanto aos diuréticos porém, alguns trabalhos ob-
servaram redução da MVE através da diminuição do vo-
lume diastólico do ventrículo esquerdo7,8, fato esse ob-
servado neste trabalho, que também não mostrou altera-
ções estatisticamente significativas da espessura do
septo interventricular. Apesar da ação inicial dos
diuréticos em reduzir a volemia20,21, posteriormente sua
principal ação é a redução da resistência vascular
sistêmica22,23. Esse comportamento foi observado neste
estudo, que mostrou redução da MVE (fig. 1) após 12 se-
manas de tratamento com baixas doses de clortalidona.
Nas primeiras 6 semanas, mesmo com a diminuição dos
níveis pressóricos, não se observou redução significati-
va da MVE, provavelmente pela lenta regressão da MVE

após diminuição dos estímulos responsáveis pela HVE.
Nos nossos casos, observamos manutenção dos valores
da espessura cardíaca e, por isso, a melhor explicação para
a redução da MVE residiria em queda do volume
intraventricular, seguido de diminuição do diâmetro, influ-
indo portanto, no cálculo da mesma.

Em conclusão, admitiu-se que o tratamento da HAS
leve e moderada, com baixas doses de clortalidona,
mostrou-se eficaz, não somente no controle da pressão ar-
terial, como também na redução da massa ventricular es-
querda. Contudo, seu significado clínico ainda merece ser
melhor esclarecido.
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