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CASO CLÍNICO
ALT, 64 anos, masculino, raça negra, casado com história 

de hipertensão arterial desde os 40 anos e sempre com pobre 
controle tensional. Há um ano vem apresentando cefaleia 
ocasional e fraqueza. Não apresenta nenhuma outra queixa 
cardiovascular e/ou neurológica. Nega história pregressa de 
cardiopatia ou doenças renais. Informa que nunca foi aderente 
ao tratamento devido aos efeitos adversos que observou com 
o uso de diuréticos sobre a função sexual. Atualmente está so-
mente sob uso de aspirina 200 mg/dia e sinvastatina 40 mg/dia.

Ecocardiograma com uma fração de ejeção de 65% com 
moderada hipertrofia ventricular esquerda. ECG também 
confirma a presença de HVE com alterações inespecíficas da 
repolarização ventricular.

Seu perfil lipídico mostrava um LDL-C de 168 mg/dL, um 
colesterol total de 239 mg/dL, um HDL-C de 46 mg/dL, e um 
TG de 239 mg/dL. Sua ureia é de 36 mg/dL e a creatinina de 
0,9 mg/dL. A filtração glomerular calculada pelo ClCr foi de 
109 mL/min/1,73 m2. A glicemia de jejum estava em 108 mg/dL.

Não é tabagista e consome bebida alcoólica esporadi-
camente. Joga futebol ocasionalmente e não tem queixa 
de cansaço anormal durante a atividade física. Não pratica 
nenhum tipo de atividade física regular. 

Tem história familiar positiva para infarto agudo do mio-
cárdio (IAM) e acidente vascular cerebral (AVC) em familiares 
diretos abaixo de 55 anos. 

Ao exame físico o paciente apresentava um índice de 
massa corporal (IMC) de 34.9 kg/m2, PA de 150/100 e 
FC de 78 bpm.

Fundo de olho com discreto estreitamento arteriolar, mas 
sem exudatos ou hemorragias. Exame do aparelho cardiorres-
piratório foi normal. Abdome globoso sem visceromegalias. 
Extremidades com pulsos presentes, simétricos e sem edemas. 

COMENTÁRIOS
A hipertensão arterial na raça negra diferencia-se da 

hipertensão na raça branca nos seguintes aspectos: em geral, 
começa em idades mais precoces, com maior intensidade e 
com maior grau de envolvimento dos chamados órgãos alvo. 
Isso contribui para o dobro de acidentes vasculares e 50% 
de aumento na mortalidade devido a doença isquêmica do 
coração. A Sociedade Internacional de Hipertensão em Negros 
em suas recomendações de tratamento da hipertensão em 
negros ressalta que tais recomendações devem ser específicas 

para o grupo negro e individualizada de acordo com o risco 
cardiovascular de cada paciente.

Na raça negra existe maior sensibilidade ao sal do que 
na raça branca devido a maior tendência a retenção renal 
de sódio. Diferenças étnicas no manuseio da sobrecarga de 
sódio pelos rins pode ser uma das explicações da hipertensão 
arterial primária na raça negra. Possíveis mecanismos seriam 
diferenças genéticas nos transportes transmembranas de íons, 
principalmente sódio, modificações dos canais de sódio na cé-
lula epitelial renal, atividade do sistema renina angiotensina e 
maior expressão de substâncias vasoativas, como por exemplo, 
a endotelina. Portanto, a resposta da sobrecarga de sal, tanto 
em normotensos quanto em hipertensos da raça negra é de 
maior sensibilidade, com maior resposta pressórica quando 
comparada com os indivíduos da raça branca.

Em relação à prescrição de medicamentos anti-hiperten-
sivos é sabido que mais de 2/3 dos pacientes da raça negra 
hipertensos irão necessitar de pelo menos duas classes de 
medicamentos para atingirem as metas de controle de pressão 
arterial. Tanto os betabloqueadores quanto os inibidores da 
enzima de conversão da angiotensina (ECA) são menos ativos 
nos hipertensos negros. Entretanto, em associação com doses 
baixas de tiazídicos eles apresentam a mesma resposta que 
a associação dos diuréticos com antagonistas de cálcio ou 
bloqueadores do receptor AT1 da angiotensina 2. Portanto, 
não cabe a discussão de qual droga em monoterapia deverá 
ser escolhida para este paciente, mas sim quais medicamentos 
em associação deverão ser prescritos, levando-se em conta, 
além da potência anti-hipertensiva, os possíveis efeitos de 
classe sobre o metabolismo lipídico e glicídico desse paciente.

É sabido que hipertensos da raça negra, quando compa-
rados aos hipertensos da raça branca, tem risco aumentado 
de lesão de órgão alvo (como insuficiência cardíaca, AVC 
e nefropatia) e comorbidades (como o diabetes). Pacientes 
afrodescendentes com hipertensão arterial também demons-
tram baixa resposta ao uso de bloqueadores do sistema renina 
angiotensina (IECA ou BRA) e apresentam melhor resposta ao 
uso de derivados tiazídicos associados aos antagonistas dos 
canais de cálcio, ou mesmo aos BRAs. A preferência do BRA 
em detrimento do IECA está no fato de maior risco de angioe-
dema com IECA na raça negra. O bloqueio do sistema renina 
angiotensina neste paciente tem a propriedade de diminuir a 
resistência periférica à ação da insulina e preservação tecidual, 
principalmente função renal.

Outro aspecto a ser comentado é a necessidade de ação 
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mais agressiva no tratamento da dislipidemia deste paciente. 
Somente a sinvastatina não surtiu efeito no controle lipídico. 
Dentro de um quadro de dislipidemia com baixo HDL e 
alto LDL e TG, optou-se por iniciar o tratamento com uma 
estatina mais potente e com reconhecida capacidade de 
aumentar o HDL-colesterol, tendo também efeito na redu-
ção dos triglicérides.

Diante do risco cardiovascular e do nível de pressão 
arterial abaixo de 180/120 mmHg optou-se por manter-se 
a prescrição de ácido acetilsalicílico na dose de 200mg/dia.

SEGUIMENTO DO PACIENTE 
As orientações referentes à mudança do estilo de vida, 

principalmente, no que se refere à reeducação alimentar para 
uma dieta pobre em gorduras saturadas e sal foram seguidas 
no início do tratamento (por um mês). A pressão arterial no 
primeiro mês estava em 135/88 mmHg e o paciente mostrou 

redução de peso em 3kg. Entretanto, nos retornos seguintes, 
o paciente já não estava aderente a dieta e não mostrava mais 
redução de peso, e a pressão arterial se mantinha elevada. 
Justificava que devido ao seu trabalho acabava comendo 
muito fora de casa em locais de “fast food”.

Três meses após a primeira consulta o paciente mantinha 
o mesmo peso e a pressão arterial ainda estava acima das 
metas preconizadas para esse paciente. Entretanto, os lípides 
mostravam uma boa redução, mesmo com a não aderência às 
medidas higienodietéticas recomendadas. O colesterol total 
diminuiu para 186mg/dL e o HDL-colesterol aumentou para 
51 mg/dL. Tal fato demonstra melhor resultado com estatinas 
mais potentes, mesmo naqueles pacientes não completamente 
aderentes à dieta e atividade física.

As doses do BRA foram dobradas e foi reforçado a neces-
sidade de maior controle do estilo de vida, principalmente 
em relação à dieta e atividade física.
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