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Editorial

Hipertensão arterial como síndrome — o novo desafio da
terapia anti-hipertensiva

tear-se não só tendo em vista os níveis tensoriais,
mas também levando em consideração as ações
metabólicas e antitróficas dos agentes anti-hiper-
tensivos. Neste particular, despontam como po-
tencialmente mais eficazes no tratamento da
síndrome hipertensiva os inibidores da ECA, os
antagonistas da angiotensina II e os inibidores de
cálcio de última geração. Todos diminuem os ní-
veis tensionais, sem piorar ou induzir as altera-
ções metabólicas, e apresentam ação antitrófica.
É este o embasamento que justifica, para muitos
autores, a esperança de melhores resultados na
prevenção da doença coronariana. Vamos torcer.
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A medicina, até recentemente, encarou a hi-
pertensão arterial tão-somente como uma condi-
ção na qual o excesso de vasoconstrição levava ao
aumento dos níveis tensionais e este às complica-
ções da hipertensão como AVC, infarto, aceleração
da aterosclerose, etc.

Assim, o primeiro embate terapêutico travou-
se com a hipertensão maligna, em que níveis
tensionais muito elevados deveriam ser combati-
dos a qualquer preço, na tentativa de evitar a
morte do paciente. O aperfeiçoamento do trata-
mento farmacológico da hipertensão arterial tor-
nou a presença da hipertensão severa, salvo raras
exceções, um marcador da falta de tratamento
anti-hipertensivo, visto que o controle pressórico
é um sucesso. O resultado desse sucesso traduziu-
se, em países desenvolvidos, em grande diminui-
ção de complicações como o AVC, aneurisma disse-
cante e insuficiência cardíaca. O resultado para
diminuição da doença coronariana foi menos
dramático.

Estudos mais modernos têm demonstrado que
uma série de alterações acompanha elevação
tensional (vide quadro). Conforme se observa,
trata-se de alterações metabólicas e tróficas que
podem até mesmo preceder o processo hiper-
tensivo. Assim, a terapêutica moderna deve nor-

Quadro — Hipertensão arterial como síndrome

— Níveis pressóricos cronicamente elevados
— Dislipidemia: há evidências de agravamento do risco coro-

nariano quando ocorre concomitância de hipertensão e altera-
ções dos lípides sanguíneos, representadas sobretudo por
aumento das taxas de LDL–colesterol e redução da HDL–
colesterol

— Alterações precoces da função renal, provocando até mesmo
microalbuminúria

— Aumento da atividade dos fatores de coagulação
— Tendência para intolerância à glicose e resistência à insulina
— Diminuição da complacência arterial
— Desenvolvimento de obesidade central
— Hipertrofia ventricular esquerda e alteração da função dias-

tólica do VE – detectáveis antes mesmo da hipertensão arterial


