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Hipertensão Arterial na Mulher. Um Caso Especial?
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Em artigo recente, Weir1 subdividiu a população
hipertensa em vários grupos, conforme a idade,
cor,obesidade, diabetes, etc. levando em consideração o
perfil hemodinâmico de cada grupo. São também conhe-
cidas como situações especiais da hipertensão arterial
(HA) na literatura médica. Contudo, apesar da gestante
ser sempre incluída nas situações especiais, mulher
hipertensa não-grávida não tem sido considerada como
um subgrupo especial pelos clínicos. Uma descrição de-
talhada da mulher hipertensa que permita traçar seu per-
fil hemodinâmico -de acordo com a idade, estado
hormonal, cor, obesidade, tabagismo, uso de anticoncep-
cionais ou terapia de reposição hormonal - certamente
auxiliará na instituição da melhor terapêutica a ser em-
pregada.

Por ser a hipertensão na gravidez uma situação es-
pecial amplamente estudada e com extensa bibliografia,
não será aqui abordada.

Aspectos epidemiológicos

As mulheres são hemodinamicamente mais jovens
do que os homens da mesma idade. Esse padrão perma-
nece até a menopausa2. Na pós-menopausa, o perfil
hemodinâmico feminino não é significativamente dife-
rente do masculino (tab. I). O padrão hemodinâmico da
HA é idade-dependente também na mulher3-5.

Estima-se que do total de americanos
hipertensos,cerca de 50% são mulheres. As conseqüên-
cias cardiovasculares (CV) da HA são mais comuns e
mais sérias entre homens negros e brancos do que nas
mulheres6. Contudo, ao atingir os 65 anos de idade, as
mulheres têm maior prevalência de HA do que os ho-
mens7. Em parte, pode ser devido às taxas aumentadas de
morbidade e mortalidade CV entre os homens até os 65
anos. De um modo geral, pode-se dizer que as mulheres
toleram melhor a HA do que os homens8,9.

O estudo de Framingham mostrou que a incidên-
cia de doença coronária (DC) em homens elevou-se de
modo quase linear com o aumento da idade (fig. 1). O
risco das mulheres desenvolverem DC é relativamente
baixo até a menopausa quando então se eleva, mas per-
manece menor do que o risco para os homens 10-14, for-
talecendo a idéia de que as mulheres são cerca de 15 a

20 anos (hemodinamicamente) mais jovens do que os ho-
mens2,10.

As doenças CV são a principal causa de morte en-
tre as mulheres nos Estados Unidos da América (EUA).
A cada ano, cerca de 236.000 mulheres morrem de pro-
blemas cardíacos e mais de 87.000 de acidente vascular
encefálico (AVE)15. As taxas de mortalidade por doenças
do coração em mulheres - ajustadas para a idade - são 4
vezes maiores na população de mulheres brancas e 6 ve-
zes maiores na população negra feminina do que as ta-
xas de mortalidade por câncer de mama15.

Mesmo com o declínio ocorrido para as mortes por
DC e por AVE em mulheres brancas e negras - no perí-
odo de 1980 a 1989 - estas doenças são ainda as princi-
pais causas de morte entre mulheres de meia-idade e ido-
sas, ocupando 1º e 3º lugares, respectivamente15. A cada
década de vida, a taxa de mortalidade por DC aumenta
de 3 a 5 vezes15.

Fig. 1- Incidência de doença coronária (taxa/1000), em ordenadas—em homens e
mulheres, nas várias faixas etárias, em anos (abscissas)—no estudo de Framingham.
Adaptado de Levy & Kannel. Am Heart J 1988;116: 266

Tabela I – Diferenças de perfis hemodinâmicos (clínico e laboratorial)
de mulheres hipertensas, quando comparados aos de homens

hipertensos (pareados por idade)*

Hemodinâmica Pré-menopausa Pós-menopausa

Débito cardíaco maior igual
Índice cardíaco maior igual
Fração de ejeção maior igual
Resistência vascular periférica menor igual
Pressão arterial sistólica menor igual
Pressão arterial diastólica menor igual
Pressão de pulso maior igual
Volume de sangue total menor menor
Hematócrito menor menor
Volume plasmático igual igual

*ref 2,48.
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As doencas CV são a causa predominante de
incapacitação física entre as mulheres16. Estimativas de
1980 mostram que, das mulheres que apresentaram
síndrome isquêmica coronariana, 36% na idade de 55-64
anos e 55% acima de 75 ano s , ficaram incapacitadas
para o trabalho , enquanto que para os casos de AVE,
62% com idade entre 55-64 anos e 61% com 75 anos ou
mais, sofreram alguma forma de incapacitação funcio-
nal17. Conseqüências econômico-sociais: em 19910 cus-
to estimado para o estado (EUA) foi de US$117.4 bi-
lhões, incluindo a baixa produtividade resultante das
incapacitacões18.

Uso de anticoncepcional oral

É conhecido o efeito protetor dos estrógenos sobre
o sistema CV na mulher em pós-menopausa6,9,15,19-22.
No entanto, existem dúvidas referentes ao uso dos
anticoncep-cionais orais (ACO) e seus efeitos nas mulhe-
res antes da menopausa. Provavelmente, o risco aumen-
tado de trombose, embolias, infarto agudo do miocárdio
(IAM), AVE e HA é resultado da associação estrógeno/
progestágeno e, sobretudo, dos altos níveis de estrógenos
nos ACO antigos15,21,24. As mulheres tabagistas em
uso de ACO apresentam elevado risco CV, especialmente
aquelas que fumam mais de 10 cigarros ao die 15 25.
Atualmente, o risco de doença CV é menor e os novos
contraceptivos podem até exercer efeitos protetores CV
15,21,24,26,27. Estima-se que a redução da quantidade de
estrógeno de 150mg para 30 mg foi acompanhada de
uma diminuição do risco de AVE e IAM em cerca de
80% das mulheres em uso de ACO21.

Os ACO têm efeitos importantes nas lipoproteínas
plasmáticas, na pressão arterial (PA) e na coagulação do
sangue. Os efeitos sobre as lipoproteínas do plasma são
dose-relacionados e dependem da preparação ter apenas
ação estrogênica ou estar associada a progestacionais15,27.
Os componentes estrogênicos aumentam os triglicérides
e a fração colesterol-HDL, reduzem a fração LDL e tam-
bém protegem da oxidação do LDL, enquanto que cer-
tos progestágenos com ação androgênica residual têm
efeitos opostos27-30 e podem levar à aterosclerose
coronária. O risco de HA induzida por ACO aumenta
com a idade e a presença de obesidade, com a duração
do uso das pílulas, com a existência de história pregressa
de HA, doença renal ou gravidez complicada por hiper-
tensão na raça negra24,31,32. O mecanismo patofisiológico
ainda é muito discutido, mas pode ser sumária e didati-
camente apresentado como na figura 2.

Terapêutica de reposição hormonal

Um sem número de mulheres usam estrógenos após
a menopausa. A terapêutica de reposição hormonal
(TRH) com estrógenos é prescrita para aliviar sintomas
próprios da menopausa: sudorese, rubores, atrofia vagi-
nal, além de reduzir o risco de osteoporose e fraturas ós-
seas33. O estrógeno parece ter acentuado efeito protetor do

sistema CV feminino15,19-21,34. Associa-se à redução do ris-
co de DC, IAM e AVE em cerca de 50% dos casos20,34,35.
O efeito benéfico do estrógeno parece durar muito tem-
po, estendendo-se mesmo após sua interrupção34,35.

A TRH com estrógenos interfere nos lípides
plasmáticos, elevando o nível de HDL por aumento da
síntese36 e reduzindo LDL por aumentar seu
catabolismo37. Esse efeito pode constituir-se num dos fa-
tores causais da proteção oferecida pelos estrógenos em
relação às doencas CV. Contudo, os estrógenos também
elevam a producão hepática de triglicérides e VLDL36,37

e por isto, deve-se usar estrógenos com muita cautela em
portadora de hipertrigliceridemia. Outros mecanismos
(fig. 3) através dos quais os estrógenos protegem do ris-
co de doença CV são: a) efeito direto na parede do vaso,
reduzindo a captação de lípides38; b) vasodilatação, com
melhoria do índice de pulsatilidade arterial39,40,42 . Essa
vasodilatação provavelmente é mediada pela atividade da
prostaciclina sintetase21, que relaxa a artéria e melhora
o fluxo sangüíneo em 25%. Também podem reduzir o
risco de trombose e/ou aterosclerose40,41,43.

A dose recomendada de estrógeno na pós-meno-
pausa vem sendo reduzida ao mínimo necessário para

Fig. 2-Possível mecanismo hipertensinogênico dos contraceptivos orais de primeira
geração.

Fig. 3 - Mecanismos da proteção cardiovascular oferecidos pelos estrógenos no
organismo da mulher na pós-menopausa.
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aliviar sintomas e reduzir osteoporose15. Estudos recen-
tes indicam que uma baixa dose de estrógeno diminui o
risco de doença CV, sem elevar substancialmente os
triglicérides34,35. Nas doses atualmente usadas de
estrógenos,em associação com progestágenos de última
geração, esta havendo redução do risco de câncer de
mama ou de endométrio15,33. De modo geral, os benefícios
da redução da mortalidade por fraturas osteoporóticas e
por doença coronária superam os riscos de neoplasias em
termos de prevalência21,33, cabendo ao médico e à paciente
(que deve ser informada e consultada) decidirem quan-
to à instituição do tratamento hormonal.

Importância do estresse

Respostas neuro-endócrinas a desajustes
psicossocials crônicos (os vários tipos de estrição men-
tal: raiva, ansiedade, depressão, frustração; estresse or-
gânico: álcool, fumo) ativariam áreas hipotalâmicas en-
volvidas na secreção do hormônio liberador de
corticotrofina e de catecolaminas44. Como respostas, ha-
veria maior produção de glicocorticóides, testosterone e
noradrenalina, levando uma disfunção metabólica (asso-
ciada a um aumento da deposição visceral de tecido
adiposo, hiperlipidemia e tolerância à glicose) e à hiper-
tensão 44-46. Estudos recentes, confirmando suspeitas an-
teriores, mostraram que mulheres (sobretudo na
pós-menopausa) com distribuição centrípeta de gordura
(adiposidade visceral) apresentam PA sistólica elevada,
dislipidemia, intolerância à glicose, maior sensibilidade
ao sal e grande influência do estresse nas suas respostas
cardiovasculares45-48. Portanto, são mulheres mais vulne-
ráveis à aterosclerose coronária e que se beneficiam com
a terapêutica estrogênica27,42,49.

A paciente deve consultar o ginecologista sempre
que fizer uso concomitante de medicação
anti-hipertensiva e terapia hormonal (ACO/TRH). Hoje,
preparações hormonais combinadas - de última geração
- associam baixa dosagem de estrógeno, 20-30mg de
etinil estradiol (EE), com concentrações baixas de
progestinas de alta seletividade: gestodene (GD) 75mg,
ou desogestrel (DG) 150mg. Esses medicamentos apre-
sentam a vantagem do tratamen-to oral, não induzem al-
terações dos lípides plasmáticos24,27,30 e nem conseqüên-
cias cardiovasculares28-42.

Terapêutica

Mulheres na pré-menopausa (até 45 anos) - Fun-
damentalmente, são caracterizadas por um maior débito
cardíaco, com resistência periférica e PA sistólica redu-
zidas em relação às mulheres na menopausa. Convém
lembrar que a atividade plasmática de renina é cerca de
20% menor do que os valores encontrados para homens
na mesma faixa etária50. Nessas condições, a escolha te-
rapêutica recai sobre os ,b-bloqueadores adrenérgicos
(b-B) como opção preferencial para reduzir o débito car-
díaco e a PA. Como os b-B tendem a provocar elevação

de triglicérides e redução de HD-colesterol, mulheres em
uso dessas drogas e que necessitarem utilizer ACO, de-
vem ser orientadas a tomar uma preparação contraceptiva
balanceada no seu conteúdo estrogênico e progestacional,
do contrário poderão ter agravadas as alterações lipídicas
do plasma. Os inibidores da enzima de conversão da
angiotensina (IECA) constituem boa alternativa para pa-
cientes que não possam fazer uso de b-B, com a vanta-
gem de não promoverem perturbações hiperlipidêmicas.
Contudo, na prescrição de um IECA, além de cautela em
relação à função renal, presença de estenose nas artéri-
as renais, ou hiperpotassemia, o clínico deve ester aler-
ta para o fato de que a paciente posse engravidar (face à
contra-indicação formal dos IECA na gestação).

Mulheres na pós-menopausa (acima de 45 anos de
idade) - São pacientes hipertensas sem aumento do dé-
bito cardíaco e com a resistência vascular periférica e PA
sistólica elevadas. Além disso, conforme aumenta a ida-
de, tendem a apresentar diminuição do volume de san-
gue total e tornam-se, também, progressivamente mais
sensíveis ao estresse (ver acima). A 1ª escolha terapêu-
tica recai sobre os bloqueadores de canais de cálcio.
Como alternativa, as drogas vasodilatadoras, IECA ou
hidralazina. Todas essas drogas reduzem a pós-carga e
a resistência periférica e aumentam o fluxo sangüíneo
renal. A hidralazina pode exigir a associação de diurético
(em doses baixas) e de bloqueio adrenérgico (mulheres
na pós-menopausa respondem melhor à clonidina do que
aos b-B). Como 2ª opção, clonidina, em monoterapia ou
associada a diurético (em doses baixas), também irá re-
duzir a resistência periférica e aumentar o fluxo
sangüíneo renal (pode reduzir o débito cardíaco). A
clonidina, quando usada até 0,6-0,7mg vo/dia, apresen-
ta menos efeitos colaterais (sedação, boca seca, fadiga) -
o que facilita sua utilização - além do fato de não elevar
os lípides sangüíneos e exercer um efeito benéfico sobre
as ondas de calor-da menopausa51. O problema da
síndromes de suspensão repentina da droga é comum à
clonidina, a-metil DOPA e b-bloqueadores (até
a-bloqueador). Mais freqüente com a clonidina, pode ser
observado em até 50% dos doentes que interrompem su-
bitamente o tratamento. Por esse motivo, exige educação
do paciente para se obter bons resultados. Diuréticos po-
dem ser usados em baixas doses, assim, evitam-se as
complicações: 1) eletrolíticas; 2) cardíacas (arritmias); 3)
dislipidêmicas (hipertrigliceridemia e redução do HD-
colesterol); 4) da glicemia e da uricemia. Usar com cau-
tela em mulheres acima de 65 anos, por causa da tendên-
cia à diminuição do volume de sangue total e risco de
hipovolemia grave e suas conseqüências.

Se a paciente hipertensa estiver fazendo TRH, so-
bretudo se exibir um efeito dislipidêmico dessa terapia e
os esquemas acima o agravarem, a alternativa seria o uso
de a-bloqueador adrenérgico (prazosina): além do efeito
anti-hipertensivo, também tem reconhecida ação
hipolipemiante, reduzindo o colesterol total, a fração
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LDL e os triglicérides52. Juntamente com o tratamento
medicamentoso é importante instituir-se medidas não-
farmacológicas, visando combater o estresse, evitar a obe-
sidade (ou acúmulo visceral de gordura) por meio de di-
etas apropriadas, reduzir a ingestão de sal devida à maior
sensibilidade desses pacientes ao Na + e abandonar o ta-
bagismo.

As recomendações específicas que são feitas para
situações especiais (cor, idade, obesidade, diabetes, etc)
em pacientes do sexo masculino1, também se aplicam às
mulheres hipertensas. Se os esquemas terapêuticos não
fogem a recomendações que igualmente se aplicam aos
homens, param aí as semelhanças. Quando o médico que
trata uma mulher hipertensa leva em conta as caracterís-
ticas próprias da paciente conforme a sua idade (pré ou
pós-menopausa) e procura obter uma avaliação endócrina
(ginecológica) adequada, estará em condições de indivi-
dualizar cada caso para estabelecer com propriedade a te-
rapêutica. Assim, mesmo que não se incluam as mulhe-
res não-grávidas nas situações especiais, é mister que o
clínico mantenha-se alerta em relação às considerações
especiais citadas. Isso trará benefício às pacientes e su-
cesso ao médico.
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