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INHIBITORS OF THE ANGIOTENSIN CONVERTING ENZYME AS
A FACTOR FOR THE TREATMENT OF ARTERIAL
HYPERTENSION

WeslleiWasllington Luiz*
José Amir Babil6nia?

RESUMO

A hipertensdo arterial € uma das principais causas do desenvolvimento de
doencas em varios 6rgaos. O objetivo deste trabalho é observar a eficacia dos
farmacos inibidores da enzima conversora de angiotensina, frente ao
tratamento da hipertensdo, especialmente quando esta, € acometida e/ou
agravada pelo sistema renina angiotensina aldosterona. Varios fatores
favorecem o desenvolvimento da hipertenséo, dentre estes, o proprio sistema
renina, descrito como um eixo endocrino no qual cada componente da cascata
€ produzido por diferentes 6rgaos. Contudo, desajustes nesse sistema
parecem estar envolvidos no surgimento e/ou progressao da hipertensdo. No
entanto, a intervencdo farmacoldgica sobre as varias etapas do sistema renina,
sobretudo a inibicdo da enzima conversora de angiotensina tem mostrado
controlar a pressdo arterial a niveis normais. Foi utilizada metodologia
qualitativa como parametro para elaboracdo das informacdes contidas no
artigo. Justifica-se a escolha deste tema, uma vez que, a hipertensdo € uma
doenca corriqueira, que acomete de forma silenciosa e sobre tudo esta
presente no dia a dia de profissionais da area da saude. Entretanto, a
intervencdo adequada com farmacos, acompanhamentos e tratamento
adequado, tende a minimizar os danos causados ao paciente hipertenso, de
forma a propiciar melhor qualidade de vida ao mesmo. O resultado deste
trabalho demonstrou que o uso de inibidores da enzima conversora de
angiotensina como monoterapia, € tao eficiente quanto qualquer outro
tratamento anti-hipertensivo.

Palavras-chave:Pressdo arterial; Hipertensdo arterial; Sistema renina
angiotensina aldosterona; Enzima conversora de angiotensina.
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ABSTRACT

Arterial hypertension is one of the major causes of the development of diseases
in various organs. The aim of this study was to observe the efficacy of
angiotensin converting enzyme inhibitor drugs in the treatment of hypertension,
especially when it is affected and / or aggravated by the renin angiotensin
aldosterone system. Several factors favor the development of hypertension,
among them, the renin system itself, described as an endocrine axis in which
each component of the cascade is produced by different organs. However,
imbalances in this system seem to be involved in the onset and / or progression
of hypertension. However, pharmacological intervention on the various steps of
the renin system, especially inhibition of the angiotensin converting enzyme,
has been shown to control blood pressure at normal levels. Qualitative
methodology was used as a parameter to elaborate the information contained in
the article. It is justified to choose this topic, since, hypertension is a common
disease, which affects silently and above all is present in the daily life of health
professionals. However, adequate intervention with drugs, follow-ups and
adequate treatment tends to minimize the damage caused to the hypertensive
patient, in order to provide a better quality of life. The results of this study
demonstrated that the use of angiotensin-converting enzyme inhibitors as
monotherapy is as effective as any other antihypertensive treatment.

Keywords: Blood pressure; Arterial hypertension; Renin angiotensin
aldosterone system; Angiotensin converting enzyme.

1. INTRODUCAO

O desenvolvimento da hipertensdo arterial tem por base a interacao
entre a predisposicdo genética de um dado individuo e fatores ambientais,
ainda que ndo sejam completamente conhecidas como estas interacdes
ocorrem. Sabe-se que a hipertensédo € acompanhada por alteracdes funcionais
do sistema nervoso autbnomo simpéatico, da atividade renal, do sistema renina
angiotensina aldosterona (SRAA), para além de outros mecanismos humorais e
de disfuncéo endotelial (1; 2).

O SRAA é um sistema hormonal de regulacdo da pressao arterial e de
algumas funcdes renais existentes no organismo. O objetivo deste sistema é
responder a uma instabilidade hemodinamica e evitar a reducéo da perfuséo
tecidual sistémica. Atua de modo a contrariar a tendéncia a hipotensao arterial,

pela inducdo da vasoconstricdo arterial periférica e do aumento do volume



plasmatico por meio de retencdo renal de sédio (agdo da aldosterona) e 4gua
(pela liberacdo de ADH-vasopressina) (1; 3).

O SRAA apresenta ser um importante alvo no tratamento da hipertensao
humana. Apesar da sua importancia na homeostase cardiovascular, este tem
sido implicado na perpetuagéo do processo hipertensivo e no desenvolvimento
de complicacbes como hipertrofia ventricular esquerda e vascular arterial, na
esclerose glomerular, principalmente em diabéticos, e no agravamento da
insuficiéncia cardiaca (4).

As drogas que intervém no SRAA podem agir desde a redugcdo na
geracdo de renina até no receptor da angiotensina Il. As diversas drogas tém
eficacias distintas, sendo os betabloqueadores, os inibidores da enzima
conversora de angiotensina (IECAs) e o0s antagonistas de receptor da
angiotensina Il os de maior beneficio clinico comprovado (4; 5; 6).

Objetivou-se realizar uma revisdo da literatura, abordando o tema:
Inibidores da enzima conversora de angiotensina como fator para o tratamento
da hipertenséo arterial, e verificar se h& realmente beneficios no tratamento do
individuo hipertenso utilizando os IECAs.

A metodologia de pesquisa desenvolveu-se como forma de pesquisa
qualitativa, através de revisao da literatura. Para elaboracao da revisao literaria
foram usados: livros, publicacdes de artigos cientificos, monografias,
dissertacdes, revistas eletronicas, dentre outros localizados em acervo digital,
ou fisico. O levantamento da pesquisa foi compreendido no periodo de
dezembro de 2017 a outubro de 2018.

Justifica-se a escolha do tema, analisando-se que a hipertensédo € uma
doenca silenciosa que acomete grande parte da populacdo, e que vem
crescendo entre dos jovens, contudo, a intervencdo adequada com o0 uso de
farmacos, sobretudo os IECAs, tem-se mostrado bastante eficaz no tratamento

da hipertensao de acordo com as afirmativas encontradas na literatura.



2. PRESSAO ARTERIAL

A pressao arterial é a pressdo que o0 sangue exerce sobre as paredes
das artérias, sendo uma forca propulsora que movimenta o sangue através do
sistema circulatorio. Em esséncia, a pressao arterial constitui uma funcéo do
sangue arterial por minuto (isto €, o débito cardiaco) e da resisténcia vascular
ou periférica imposta a esse fluxo (56).

N&o podem ser avaliados com precisdo os determinantes da pressao
arterial (PA), porém, a PA é aferida de forma rotineira para que se possa
produzir uma estimativa Gtil do sistema cardiovascular do paciente. O sangue
circula pelo corpo humano gragas ao efeito impulsor do coragdo que atua como
se fosse uma bomba (55).0 ciclo cardiaco consiste no periodo de relaxamento
chamado diastole, durante o qual o coracédo se enche de sangue, seguido pelo
periodo de contragdo, chamado sistole(8).

No adulto jovem saudavel, a pressdo no pico de cada pulso, chamado
de presséo sistdlica € de cerca de 120 mmHg; no ponto mais baixo de cada
pulso, chamado de pressao diastélica, cai para cerca de 80 mmHg. A diferenca
entre essas duas pressdes, € de aproximadamente 40 mmHg, € chamada de
pressao de pulso (8).

Para doencas do tipo cardiovascular, a PA representa um fator de risco
independente, linear e continuo. Decorrente de complicacbes como: doenca
cerebrovascular, doenca arterial coronaria, insuficiéncia cardiaca, insuficiéncia
renal cronica e doencga vascular de extremidades, a hipertensdo arterial

apresenta custos médicos e socioecondmicos bem elevados (9; 10).

3. HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA



A hipertenséo arterial sistémica (HAS) é um distarbio comum que, se
nao for tratado com eficiéncia, resulta em grande aumento da probabilidade de
trombose coronariana, acidente vascular cerebral e insuficiéncia renal (11).

A hipertensdo ou pressédo alta é quando a pressdo que o sangue faz na
parede das artérias, € muito forte ficando acima dos valores normais (12).
Quando se afirma que uma pessoa tem hipertensao cronica (ou “pressao alta”),
isso significa que a sua PA média € maior que o limite superior da medida
aceita como normal (8). HAS é uma condic¢ao clinica, multifatorial caracterizada
pela elevacao sustentada dos niveis pressoricos = 140 mmHg e/ou 90 mmHg
(13).

O desenvolvimento da hipertensdo ndo ocorre instantaneamente, ha um
conjunto de fatores que estdo associados a sua evolucdo e agravo. Estes
fatores sdo conhecidos como fatores de risco e, segundo as Diretrizes
Brasileiras de Hipertensdo Arterial (DBHA), séo: idade, sexo/género e etnia,
fatores socioeconémicos, ingestdo de sal, excesso de peso e obesidade,
ingestéo de alcool, genética e sedentarismo.

A PA aumenta linearmente com a idade. Em individuos jovens, a
hipertensédo decorre mais frequente apenas da elevacao na pressao diastélica,
enguanto a partir da sexta década de vida o principal componente € a elevacao
da pressao sistélica(9; 14 ). As DBHA apontam que a prevaléncia global de
hipertensdo entre homens e mulheres € semelhante, embora seja mais elevada
nos homens até os 50 anos, invertendo-se a partir da quinta década. Tal
mudanca estaria relacionada as alterac6es hormonais decorrente do climatério
e menopausa, fragilizando a mulher no contexto cardiovascular (15; 16).

Nivel socioecondmico mais baixo esta associado & maior prevaléncia de
HAS e de fatores de risco para elevacao da PA, além de maior risco de leséo
em oOrgdos-alvo e eventos cardiovasculares. Habito dietético, incluindo o
consumo de sal e ingestdo de alcool, além de indice de massa corporea
aumentado, estresse psicossocial, menor acesso aos cuidados de saude e
nivel educacional séo possiveis fatores associados (9; 17).

O excesso de consumo de sodio contribui para a ocorréncia de HAS. A
relacdo entre aumento da PA e avanco da idade € maior em popula¢cdes com
alta ingestao de sal. Povos que consomem dieta com reduzido conteudo deste,
tém menor prevaléncia de hipertensdo e a PA nédo se eleva com a idade (9).



S80 muitas as evidéncias que associam 0 consumo excessivo de sal ao
aparecimento de doencas crbnicas. Estima-se que, entre 25 e 55 anos de
idade, uma diminuicdo de apenas 1,3g na quantidade de sd6dio consumida por
dia se traduziria em reducdo de 5 mmHg na pressdo arterial sistolica ou de
20% na prevaléncia de HAS (18).

O ganho de peso e o aumento da circunferéncia da cintura séao indices
prognoésticos importantes de HAS, sendo a obesidade central um importante
indicador de risco cardiovascular; 75% dos homens e 65% das mulheres
apresentam HAS diretamente atribuivel ao sobrepeso e a obesidade (9; 19).

O consumo elevado de bebidas alcodlicas como cerveja, vinho e
destilados por exemplo, aumentam a pressdo arterial. O efeito varia com o
género, e a magnitude esta associada a quantidade de etanol e a frequéncia de
ingestdo. O efeito do consumo leve a moderado de etanol ndo esté
definitivamente estabelecido. Verifica-se reducdo média de 3,3 mmHg (2,5 a
4,1 mmHg) na pressao sistélica e 2,0 mmHg (1,5 a 2,6 mmHg) na presséo
diastélica com a reducdo no consumo de etanol. Estudo observacional indica
que o consumo de bebida alcodlica fora de refeicbes aumenta o risco de
hipertenséo, independentemente da quantidade de alcool ingerida (9; 20).

Dentre os fatores de risco que contribuem para o surgimento da HA
destacados pelas DBHA, o sedentarismo é apontado como maior responsavel
pelo aumento da incidéncia de HAS. Individuos sedentérios apresentam risco
aproximado 30% maior de desenvolver hipertensao que os individuos ativos (9;
21; 22). O exercicio aerdbio apresenta efeito hipotensor maior em individuos
hipertensos que normotensos (9; 23). O exercicio resistido possui efeito
hipotensor semelhante, mas menos consistente (9).

Prevenir e tratar a HAS envolve ensinamentos para o conhecimento da
doencga, de suas inter-relagdes, de suas complicacdes e implica, na maioria das

vezes, a necessidade da introdugdo de mudancas de habitos de vida (24).

4. SISTEMA RENINA ANGIOTENSINA ALDOSTERONA
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O sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA) € considerado um
dos mais importantes sistemas regulatorios para a homeostase cardiovascular
e o equilibrio hidroeletrolitico (25; 26). Este sistema tem influéncia sobre as
mais variadas funcdes organicas, envolvendo multiplos mediadores, receptores
e variados mecanismos de sinalizacéo intracelular (26; 31; 42).

Sendo muito importante para o estudo na compreensao da fisiopatologia
da hipertensdo arterial (HA). O SRAA é conhecido também por atuar em
situacdes onde ha uma instabilidade hemodinamica. Inicialmente é um sistema
adaptativo, responsavel pela restauracdo do debito cardiaco, porém, se torna
mal adaptativo no decorrer da evolucédo dessa sindrome (31; 32).

Essa instabilidade hemodinamica leva a reducéo da PA que é detectada
por sistema de barorreceptores localizados nas arteriolas aferentes dos
néfrons, que sdo ativados a uma pequena alteracdo no fluxo sanguineo,
ativando uma cascata de mediadores fisiol6gicos na tentativa de restabelecer a
PA. A légica fundamental que exerce o funcionamento desse sistema € manter
uma estabilidade hemodinamica e na manutencédo da PA (31; 33).

Cada vez mais, a hiperatividade do SRAA tem sido relacionada a
génese de varias doencas como HA, o infarto agudo do miocéardio, a
insuficiéncia cardiaca congestiva, as arritmias cardiacas o diabetes mellitus, a
insuficiéncia renal cronica e o acidente vascular encefalico (34). Atualmente, os
componentes do SRAA melhor conhecidos sdo: renina, angiotensinogénio
(Agt), angiotensina | (Ang I), enzima conversora de angiotensina (ECA) e

angiotensina Il (Ang Il) (26).
4.1 Renina

A renina é sintetizada e armazenada em forma inativa, chamada pro-
renina (8). A renina, é uma protease produzida exclusivamente pelas células
justaglomerulares dos rins, hidrolisa o angiotensinogénio, um substrato de
renina produzido pelo figado, para Ang I. Os niveis circulantes da pro-renina

séo, aproximadamente, 100 vezes maiores que os da renina (34).
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4.2 Angiotensinogenio

E uma substancia sintetizada no figado, e se encontra inativa em
grandes quantidades circulantes no plasma, no qual a enzima renina ira atuar

clivando o Agt em Ang | (31).

4.3 Angiotensina |

A Ang | € um decapeptideo desprovido de propriedades vasoconstritoras
para produzir alteracdes funcionais significativas na funcéo circulatéria; serve
como substrato para vias enzimaticas formadoras de Ang Il. A Ang | é
convertida em um octapeptideo vasoativo, a Ang Il através da acdo da ECA
proveniente dos pulmdes (31; 35).

4.4 Enzima conversora de angiotensina

Classicamente, a ECA é uma ectoenzima, e um componente integral do
SRAA sendo responsavel pela formacédo de Ang Il através de seu precursor
inativo a Ang |, além de degradar a bradicinina em fragmentos inativos;
aumentando, assim, a producdo de um potente vasoconstritor, a Ang Il
Embora ndo seja considerado um fator limitante para a sintese de Ang Il, a
ECA, todavia, € a maior e, certamente, o determinante final da existéncia dos

niveis de Ang Il na circulacdo e em muitos tecidos (34).

4.5 Angiotensina ll

A Ang Il é a maior reguladora do equilibrio hemodinamico e da
homeostase de liquidos e do sédio e também participa, de forma importante, no
crescimento celular e do processo de remodelamento cardiovascular. Assim, os
receptores AT1, encontrados de forma abundante nos vasos, rins, coracao,
figado e cérebro mediam a vasoconstricdo, a sede, a liberacdo de

vasopressina e aldosterona, a fibrose, o crescimento e a migragao celular (34).

4.6 Receptores AT1 e AT2
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Existem dois tipos de receptores de angiotensina II: subtipo 1 (AT1) e
subtipo 2 (AT2). Estes receptores medeiam as principais acdes da angiotensina
Il - vasoconstricdo e efeitos troficos nos vasos sanguineos e no coragao -
relevantes na fisiopatologia e na manutengcdo da hipertensédo arterial e da
insuficiéncia cardiaca (1; 6).

O receptor AT1 é amplamente distribuido no sistema nervoso, endécrino
cardiovascular e renal. Em condi¢les fisiolégicas, o AT1 medeia os efeitos
classicos da Ang I, incluindo a manutencéo do fluido extracelular e da PA (36;
37). No entanto o aumento das concentracées de Ang Il no plasma ou aumento
da expressdo de AT1 nos diferentes tecidos podendo resultar em
vasoconstricao, liberacédo de aldosterona pelas glandulas adrenais, retencéo de
sédio pelos segmentos do néfron, estimulacdo do sistema nervoso simpatico
(via receptores cerebrais), liberacdo de endotelina | e aumento de estresse
oxidativo via espécies reativas do oxigénio (37; 38).

As fungdes dos receptores AT2 ainda ndo estdo bem definidas. Estes
receptores desempenham um papel importante no feto e em adultos saudaveis,
mas podem inclusivamente nao existir. Por outro lado, o seu papel € oposto ao
dos receptores AT1 quando estimulados (1; 39). Portanto, o AT2 é um receptor
que nunca deve ser antagonizado farmacologicamente (1; 6).

As principais a¢fes da Ang Il sdo mediadas através dos receptores AT1
e/ou AT2 que pertencem a familia dos receptores acoplados a proteina G. Os
efeitos mediados pelos receptores AT1 incluem: vasoconstricdo generalizada,
especialmente marcada em arteriolas eferentes do rim, aumento da liberacdo
de noradrenalina das terminacBes nervosas simpdaticas, reforcando a
vasoconstricdo e aumentando a frequéncia e a forca de contracdo do coracéo,
estimulacdo e reabsorcdo tubular proximal de sddio, secrecdo de aldosterona
do cortex da supra-renal, crescimento celular no coragéo e nas artérias (11).

O excesso de aldosterona é um efeito clinicamente importante na
elevacdo da pressdo sanguinea. Indiretamente, a hipertensdo é uma
consequéncia da retencdo de sodio, além da expansdo do volume liquido
extracelular e um discreto aumento no débito cardiaco.

A ativagdo do SRAA é um importante mecanismo de defesa contra os

estados de hipotenséo de origem hipovolémica, como ocorre na hemorragia ou
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na privagdo de sal (34; 40). No entanto, o SRAA tem se constituido em alvo
frequente e preferencial para intervencdo farmacoldgica, tanto para o
tratamento da hipertenséo arterial como da insuficiéncia cardiaca (4; 41).

As drogas que intervém no SRAA podem agir desde a reducédo na
geracdo de renina até no receptor da Ang Il. As diversas drogas tém eficacias
distintas, sendo os betabloqueadores, os inibidores da enzima conversora de
angiotensina (IECAs) e os antagonistas de receptor da angiotensina Il os de
maior beneficio clinico comprovado (4; 5; 6).

A HA resulta de vérias alteragBes estruturais do sistema cardiovascular,
que amplificam o estimulo hipertensivo e causam dano cardiovascular. A
intervencdo farmacoldgica sobre as varias etapas do SRAA tem eficacia
comprovada no controle da PA, além de reduzir significativamente a hipertrofia
ventricular esquerda (1). Os diversos farmacos tém eficacias distintas, sendo
0s beta-bloqueadores e os inibidores da enzima de conversao da angiotensina
Il os de maior beneficio clinico comprovado (1; 29)

No inicio da década de 1970, alguns cientistas descobriram que
polipeptideos inibiam a formacdo da Ang Il ou bloqueavam 0s seus receptores.
Todos o0s estudos experimentais com estes inibidores demonstraram a
importancia do SRAA na fisiopatologia da doenca cardiovascular,
nomeadamente na hipertensdo e insuficiéncia cardiaca, levando ao
desenvolvimento de um conjunto de novos farmacos que viriam a interferir
SRAA (1, 43).

5. INIBIDORES DO SRAA

O objetivo do tratamento da HA é a reducdo da morbidade e mortalidade
cardiovascular no doente hipertenso, pela reducdo dos valores de pressao
arterial (1).

Assim, os anti-hipertensivos devem néo so reduzir a PA, mas também os

eventos cardiovasculares fatais e nao fatais, e, se possivel, a taxa de
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mortalidade. As evidéncias provenientes de estudos de desfechos clinicamente
relevantes, com duracdo relativamente curta, de trés a quatro anos,
demonstram reducdo de morbidade e mortalidade em estudos com diuréticos,
com betabloqueadores, IECAS, bloqueadores do receptor AT1 da angiotensina
Il e com antagonistas dos canais de célcio, embora a maioria dos estudos
utilize, no final, associacdo de anti-hipertensivos. Esse beneficio € observado
com a reducdo da PA e, com base nos estudos disponiveis até o momento,
parece ndo depender da classe de medicamentos utilizados (7; 44).

O primeiro blogueador especifico do SRAA utilizado para o tratamento
da HA foi a saralasina, um antagonista peptideo ndo-seletivo dos receptores da
Ang Il. No entanto, gracas a sua natureza peptidica, a saralasina necessitava
ser administrado por via intravenosa, o que limitava o seu uso a algumas horas.
Além disso, em doses elevadas, a saralasina apresentava um comportamento
agonista, com efeitos similares aos da prépria Ang 1l (1; 45).

Com o avancar do conhecimento sobre o SRAA, surgiram os IECAs(1;
41). O principal efeito dos agentes inibidores da enzima de conversdo da
angiotensina no SRAA é a inibicdo da conversédo da Ang | inativa em Ang II,

atenuando a resposta a Ang | e ndo a Ang Il (1; 46).

6. IECAs NO CONTROLE DA HIPERTENSAO

Em 1965, Ferreira descobriu que o veneno de uma determinada espécie
de serpente (Bothrops jararaca) continha fatores dos quais se destacava o
teprotide um nonapeptideo que intensificava a resposta & bradicinina. O
teprotide mostrou-se capaz de impedir, quando administrado por via
intravenosa, a conversao de Ang | em Ang IlI, por inibicdo da ECA e
consequentemente aumentar os efeitos da bradicinina. A partir do
reconhecimento do potencial terapéutico da inibicdo da ECA e de sua estrutura

molecular, identificou-se o local ativo da enzima (1).
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Os IECAs sdo inumeros, destacando-se o captopril, enalapril, lisinopril,
quinapril, benazepril, moexipril, fosinopril, trandolapril e perindopril. Todos estes
agentes farmacologicos quando administrados a longo prazo, retardam o
declinio da funcéo renal em pacientes com nefropatia (diabética ou de outras
etiologias) e diminuem a producdo de Ang Il, com consequente redugcao na
producdo de aldosterona(l; 48). Essa classe de farmacos apresentou grande
avanco desde que o primeiro composto, o captopril, foi liberado para uso clinico
em 1981 (47).

Para a compreensédo do mecanismo de agdo, pelo qual esse grupo de
medicamentos reduz a pressao arterial, € necesséario conhecer como ¢€ feita a
interacdo com o SRAA e como eles diferem de outros compostos. Os IECAs
atuam especificamente na ECA, que catalisa a transformagéo de Ang | em Ang
Il e também controla a degradacdo da bradicinina e de outros peptideos
vasoativos (49).

Assim, os IECAs comportam-se como farmacos muito seletivos, néo
interagindo com outro componente do SRAA. Os seus efeitos clinicos e
farmacoldgicos surgem simplesmente da supresséo da sintese da Ang Il (1; 3).

Os IECAs, como monoterapia, sao tdo efetivos quanto algumas outras
classes de anti-hipertensivos. Varios fatores podem interferir na resposta a
terapia anti-hipertensiva, entre estes, dados demograficos como idade e raca.
Os pacientes da raca negra, por exemplo, geralmente respondem menos aos
IECASs que pacientes hipertensos da raca branca (33).

Quando associados a diurético, os IECAs aumentam sua eficacia,
provavelmente mais que qualquer outra associacdo. A diferenca de resposta
terapéutica em hipertensos idosos e de raca negra fica abolida quando é feita
associacao de IECAs com diuréticos (33).

Os efeitos na redugcdo da pressdo arterial sdo semelhantes entre os
varios IECAs, embora possa haver diferenciacdo na absorcdo, meia vida e na
ligacdo a proteinas (33; 50). O uso do captopril € a melhor alternativa de
medicacédo por via oral ou sublingual para o tratamento de crises hipertensivas,
especialmente aquelas em que o blogueio do SRAA tenha indicacdo
preferencial, como na insuficiéncia cardiaca congestiva, acidente vascular

cerebral, hipertenséo arterial maligna e infarto agudo do miocardio (51; 52).
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A associagdo de captopril & hidroclorotiazida, um diurético tiazidico em
dose baixa, oferece vantagens caracteristicas do anti-hipertensivo ideal, como
controle da pressao arterial (PA), reducdo da mortalidade cardiovascular,
protecdo cardiaca e renal, custo acessivel e baixa incidéncia de efeitos
colaterais (53).

7. PRINCIPAIS REACOES ADVERSAS

Como todo farmaco, os IECAs também produzem reagfes adversas no
individuo que faz o uso. Tosse seca, alteracdo do paladar e, mais raramente,
reacoes de hipersensibilidade com erupcéo cutanea e edema angioneuratico.
Em individuos com insuficiéncia renal crénica, podem eventualmente agravar a
hiperpotassemia. Seu uso em pacientes com funcéo renal reduzida pode
causar aumento de ate 30% da creatininemia, mas em longo prazo prepondera
seu efeito nefroprotetor (44; 54).

Seu uso e contra indicado na gravidez pelo risco de complicacdes fetais.
Dessa forma, seu emprego deve ser cauteloso e frequentemente monitorado

em adolescentes e mulheres em idade fértil (44).

8. CONCLUSAO

A partir do estudo feito, pode-se concluir que a hipertensao arterial é
uma doenca de carater silencioso, a qual lhe é atribuida outras patologias
secundarias, de grande importancia clinica e que, se nao tratada de forma
adequada, pode levar o individuo a faléncia de orgaos alvo, como
consequéncia levar o individuo a 6bito. O conhecimento sobre o sistema renina
e fundamental para o tratamento da hipertensdo quando esta € associada a

uma desordem deste sistema, seja pela produgédo excessiva de renina, ou da
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aldosterona. Uma vez que se tem a confirmacdo do individuo hipertenso,
existem varias formas de tratar-lo de forma adequada. Uma destas formas €
com a utilizacdo de farmacos conhecidos como inibidores da enzima
conversora de angiotensina. Estes farmacos, tem comprovada eficiéncia no
tratamento da hipertensdo e quando combinados com diuréticos, seu potencial
hipotensor € mais bem aproveitado. Desta forma os inibidores da enzima de
conversdo da angiotensina como fator para o tratamento da hipertensao séo
uma o6tima via de escolha para o individuo hipertenso ser adequadamente
tratado respeitando as necessidades, e possiveis situacdes adversas.
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