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Tratamento da hipertensão arterial no
paciente com déficit de função renal
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Resumo

A hipertensão arterial pode ser causa e conseqüência
da insuficiência renal crônica (IRC). Neste artigo revisamos
os mecanismos fisiopatológicos da hipertensão arterial
associada à IRC em fase pré-dialítica, o tratamento não-
farmacológico, constituído fundamentalmente na restrição
de sódio/volume e manutenção do “peso seco”, e o trata-
mento farmacológico. A pressão arterial deve ser reduzida
a valores inferiores a 130/80 mmHg ou 125/75 mmHg caso
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Importância clínica

A hipertensão arterial é considera-
da um dos principais fatores de risco
para desenvolvimento e progressão
da aterosclerose e seus desfechos
clínicos como o acidente vascular cere-
bral (AVC), infarto do miocárdio (IM)
e a obstrução arterial periférica
(OAP)1-3. É também uma importante
causa da insuficiência renal crônica
(IRC) e o mais importante fator de risco
para a progressão da lesão renal4-5.

coexista proteinúria > 1 g/dia. O tratamento medicamentoso
deve dar preferência pelo uso de drogas que bloqueiem o
sistema renina-angiotensina-aldosterona (inibidores da
enzima conversora da angiotensina e antagonistas dos
receptores da angiotensina II), pois estas drogas oferecem
proteção renal mais efetiva. Deve-se ter precaução com
a hiperpotassemia cuja freqüência é relativamente baixa.
Habitualmente é necessária a associação de múltiplos
agentes anti-hipertensivos, cujas indicações e precauções
são revisadas de forma breve.

A prevalência da hipertensão arterial
cresce à medida que a insuficiência
renal progride, ocorrendo em aproxi-
madamente 90% dos indivíduos que
necessitam tratamento substitutivo da
função renal6. Dois estudos prospecti-
vos recentes alertam também para o
fato de que a insuficiência renal,
mesmo de grau leve (creatinina >1,4
mg/dl), aumenta o risco de compli-
cações cardiovasculares em indivíduos
com hipertensão7 ou com doença
cardiovascular prévia8.

Características
fisiopatológicas

O manuseio deficiente do sódio e
do volume extracelular (VEC), como
conseqüência da insuficiência renal,
tem sido apontado como o principal
mecanismo fisiopatológico da hiper-
tensão arterial em indivíduos com tal
característica clínica. Entretanto,
muitos outros fatores, tais como a
ativação inapropriada do sistema
renina-angiotensina, a hiperatividade
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simpática, a disfunção endotelial, o
acúmulo de substâncias vasocons-
tritoras, a produção insuficiente de
vasodilatadores, o uso de eritropoie-
tina, maior sensibilidade a anti-
inflamatórios não esteróides (AINE)
e outros, também têm sido respon-
sabilizados pela gênese ou ma-
nutenção da hipertensão arterial nos
indivíduos com insuficiência renal,
como revisado recentemente9,10.

Outra característica deste estado
clínico é a ausência da habitual queda
pressórica durante o sono, na maioria
dos indivíduos com insuficiência renal,
o que pode contribuir como um fator
adicional para complicações cardio-
vasculares11. Além disso, a pressão
sistólica e a pressão diferencial (de
pulso) são mais elevadas nos indivíduos
com insuficiência renal12 e ambas cor-
relacionam-se melhor com as compli-
cações cardiovasculares que a pressão
diastólica11,13. Maior pressão de pulso
reflete maior rigidez dos grandes vasos,
cujo endotélio sofre o impacto do “es-
tresse de cisalhamento” provocado
pela diferença de pressão entre a
sístole e a diástole13.

Valores pressóricos de
referência

As recém-divulgadas IV Diretrizes
Brasileiras de Hipertensão Arterial e
outros consensos recentes propõem
que nos indivíduos com déficit de
função renal a pressão arterial deva
ser reduzida a níveis inferiores a 130/
80 mmHg e, se a proteinúria for
superior a 1,0 g/dia, a meta do controle
pressórico deve ser ainda menor, ou
seja, inferior a 125/75 mmHg14. Estas
diretrizes baseiam-se principalmente
no estudo MDRC (Modification of
Diet in Renal Disease Study Group)
no qual os autores observaram que em
pacientes com insuficiência renal leve
a moderada e proteinúria inferior a
1 g/dia a progressão da nefropatia foi

menor quando os pacientes atingiam
valores pressóricos abaixo de 130/
85mmHg15. Para indivíduos com lesão
renal e proteinúria superior a 1 g/dia a
proteção renal foi melhor com valores
médios de pressão arterial inferiores a
125/75 mmHg15,16.

Tratamento não-
farmacológico

As medidas não-farmacológicas
habitualmente utilizadas para o
controle pressórico dos pacientes com
hipertensão são, de forma geral, apli-
cáveis aos indivíduos com insufi-
ciência renal. Entre elas é particu-
larmente importante a redução da
ingesta de sal6,9,10. Quando esta reco-
mendação não é atendida é comum a
presença de hipervolemia, edema de
membros inferiores, valores pressó-
ricos muito altos e de controle difícil.
Outras recomendações como a redu-
ção do peso em indivíduos com sobre-
peso ou obesos e os exercícios físicos
regulares são feitas, porém, sem
comprovação sistemática nessa sub-
população. A suplementação de
potássio só poderá ser feita em casos
especiais em que ocorra perda exces-
siva deste íon, como nos indivíduos
com nefropatia e comprometimento
túbulo-intersticial, cujas característi-
cas clínicas incluem volume urinário
abundante e ausência de edema. Ain-
da assim, os níveis de potássio plas-
mático devem ser monitorados mais
freqüentemente.

Tratamento
farmacológico

A hipertensão arterial no indivíduo
com insuficiência renal é habitualmente
grave e exige múltiplas drogas com
mecanismos de ação distintos para se
alcançar o adequado controle pres-
sórico9,10.

Diuréticos

Pelas características clínicas e fi-
siopatológicas já mencionadas, o uso
de diuréticos em indivíduos com hiper-
tensão arterial e insuficiência renal é
quase obrigatória. Constituem exceção
os pacientes com doença túbulo-inters-
ticial, também chamados “perdedores
de sódio”.

Habitualmente precisamos utilizar
diuréticos de alça (furosemida) em
doses elevadas. Em pacientes com
comprometimento mais grave da
função renal, com proteinúria e sín-
drome nefrótica ou com insuficiência
cardíaca, a associação de furo-
semida em doses altas (até 240 ou
320 mg/dia) e tiazídicos (hidroclo-
rotiazida ou clortalidona 50 mg/dia)
pode ser necessária. Entretanto, os
diuréticos poupadores de potássio
(espironolactona e amilorida), como
regra, não devem ser utilizados, pelo
risco da hiperpotassemia. Pacientes
diabéticos com insuficiência renal
são exemplos comuns dessa condi-
ção clínica.

Os melhores parâmetros para con-
trole do volume extracelular são o
peso corporal, a presença e intensidade
do edema10. Procure estabelecer e
registrar para cada paciente um “peso
seco”, que corresponda ao peso no
momento em que há ausência de ede-
ma, a pressão arterial está controlada
com a menor quantidade de medica-
mentos possível e qualquer perda
adicional de VEC pode provocar hi-
potensão e/ou piora da função renal.
Embora o “peso seco” deva ser reava-
liado periodicamente, pois o indivíduo
pode ganhar ou perder gordura ou
massa muscular, ele continua sendo o
melhor parâmetro clínico para avalia-
ção da volemia. Outros métodos de
determinação da água total corporal
como, por exemplo, a bioimpedância,
podem ser úteis, porém, não estão
habitualmente disponíveis em nosso
meio17,18.
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Drogas que bloqueiam o
sistema renina-
angiotensina-aldosterona

Atualmente há um enorme corpo
de evidências clínicas de que, em pa-
cientes hipertensos com insuficiência
renal, o bloqueio do sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA)
com inibidores da enzima conversora
da angiotensina (IECA) ou antago-
nistas dos receptores da angiotensina
II (ARAII), além de ser efetivo e
importante para se alcançar o ade-
quado controle pressórico, reduz a
velocidade de progressão da insu-
ficiência renal e, possivelmente, traz
os mesmos benefícios cardiovascu-
lares adicionais observados em indi-
víduos com função renal normal19-26.

As evidências clínicas são de tal
natureza que hoje o uso de IECA ou
ARAII é indicado como tratamento de
primeira linha da hipertensão associada
à IRC, independentemente da etiologia
ou do estágio evolutivo, desde que não
cause hiperpotassemia ou piora abrupta
e intensa da função renal (elevação da
creatinina > 1 mg/dl)9-10. Tal ocorrência
é mais comum em estados de hipo-
volemia ou nos indivíduos com estenose
da(s) artéria(s) renal(is). Do ponto de
vista prático, os valores de creatinina e
potássio devem ser determinados antes
e 1 semana após o início da terapia com
IECA ou ARAII, período necessário
para que o novo estado de equilíbrio
seja alcançado.

No estudo IDNT (Irbesartan in
Diabetic Nephropathy Trial) recém-
publicado, o uso de um ARAII em
indivíduos portadores de diabetes
melito tipo 2 com insuficiência renal
leve a moderada provocou hiperpo-
tassemia em apenas 1,9% dos casos e
piora abrupta da função renal em um
único paciente no universo de mais de
1.700 indivíduos tratados24. Pacientes
com valores basais de creatinina supe-
riores a 3 mg/dl são mais propensos a
apresentar tais efeitos adversos,

porém, tal fato não constitui contra-
indicação para o uso destes agentes.
Em pacientes submetidos a tratamento
dialítico há maior liberalidade para o
uso de IECA ou ARAII, pois a elimi-
nação de potássio é garantida pelo
processo dialítico.

Embora alguns dos IECA tenham
dupla via de excreção, renal e hepática,
predomina a primeira. Por isso, as do-
ses devem ser corrigidas de acordo
com as recomendações do fabri-
cante10. Já os ARAII não necessitam
correção de dose na insuficiência renal.

Bloqueadores dos canais de
cálcio

Os bloqueadores dos canais de cál-
cio (BCCa) são muito utilizados nos
pacientes com insuficiência renal, pois
não possuem efeitos metabólicos
adversos e, neste caso, não há neces-
sidade de ajuste de doses10,27. Deve-se
dar preferência pelos diidropiridínicos
pois são isentos de efeito depressor do
miocárdio, o que pode ser particular-
mente sério quando o indivíduo com
insuficiência renal está hipervolêmico.
Estes agentes têm bom efeito hipotensor
e habitualmente são utilizados como
terceiro agente anti-hipertensivo, ou
seja, após um IECA ou ARAII associa-
do a diurético. Deixam, porém, a impres-
são de que o edema de membros infe-
riores, efeito adverso comum a esta
classe de drogas, é mais freqüente nes-
sa subpopulação. Entretanto, não existem
observações sistemáticas nesse sentido.

Quando as drogas bloqueadoras
do SRAA não podem ser utilizadas, os
BCCa passam a ser indispensáveis
para o controle da hipertensão nos
indivíduos com insuficiência renal
sendo, nestes casos, o primeiro ou
segundo agente a ser introduzido.

Betabloqueadores

Os betabloqueadores são muito
úteis e podem também ser administra-

dos com relativa segurança aos indi-
víduos com insuficiência renal10. Seu
efeito “simpatolítico” constitui me-
canismo de ação importante para o
controle pressórico. Os efeitos adver-
sos e os cuidados relativos devem ser
semelhantes aos dispensados às
drogas que bloqueiam o SRAA, pois
os betabloqueadores inibem a secre-
ção de renina. Além disso, nos estados
de hipervolemia, a depressão miocár-
dica pode desencadear sintomas de
insuficiência cardíaca. Portanto,
quando houver indicação de seu uso, é
conveniente manter o indivíduo com
insuficiência renal em estado de
euvolemia antes de introduzir o
medicamento.

Simpatolíticos

Esta classe de medicamentos é
freqüentemente utilizada nos indivíduos
com insuficiência renal como terceiro
ou quarto agente anti-hipertensivo,
após o bloqueio do SRAA, diurético e
BCCa. Deve-se iniciar com doses
baixas (metildopa ou clonidina) e
aumentá-las progressivamente, pois,
nesta condição, boa parte dos sistemas
hipertensores já estão bloqueados.
Além disso, a metildopa e a clonidina
têm excreção reduzida na IRC termi-
nal10. Os efeitos colaterais são sentidos
em maior intensidade nos pacientes
com nefropatia diabética, nos quais os
sintomas de disautonomia já estão
presentes e a hipotensão postural e
disfunção sexual são comuns.

Vasodilatadores

A hipertensão acompanhada de
insuficiência renal talvez seja uma das
poucas condições clínicas em que os
vasodilatadores orais sejam úteis10.
Outra condição é a doença hiperten-
siva específica da gestação. Ainda
assim, o seu uso é esporádico, não
havendo experiência sistemática acu-
mulada. Esses agentes são utilizados
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depois da combinação de diuréticos,
IECA ou ARAII, BCCa, simpatolíticos
e/ou betabloqueadores. Por serem
retentores de sódio, é obrigatório o uso
concomitante de diuréticos potentes
ou em combinação. A hidralazina está
disponível no mercado na dose de 25
e 50 mg e pode-se chegar a usá-la até
200 mg/dia com certa segurança. As
doses habituais devem ser reduzidas a
75% na IRC. O minoxidil só é disponível
por formulação artesanal, sendo a

origem do sal desconhecida e, portanto,
desaconselhável.

Esquemas terapêuticos

A seqüência habitual com que intro-
duzimos os agentes anti-hipertensivos
em pacientes com insuficiência renal já
foi detalhada. Em resumo, raramente o
controle pressórico é possível com
monoterapia10. Quando se inicia com 2
agentes, deve-se dar preferência por
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