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RESUMO 

A hidroclorotiazida, um diurético tiazídico largamente utilizado 
no tratamento da hipertensão arterial sistêmica, pode induzir rea­
çóes adversas como hipocalemia, hiperglicemia, hiperuricemia e hi­
percalcemia. 

É hoje bem estabelecido que o aumento nos níveis séricos de cálcio 
pode induzir a formação de catarata, porém é raramente descrita 
na literatura a associação hidroclorotiazida e catarata. 

Apresentamos um caso morfologicamente típico de catarata por 
hipercalcemia em uma paciente pré-senil que fazia uso de hidroclo­
rotiazida por cinco anos e apresentava níveis elevados de cálcio s&i­
coo Após a suspensão da droga a calcemia voltou ao normal, mas 
não ocorreram modificações nas características das opacificações 
cristalinas. 
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INTRODUÇÃO 

Várias drogas são descritas na li­
teratura como "cataratogênicas" ,  
isto é, opacificações do cristalino 
são demonstráveis ap6s o seu uso. 
As drogas mais envolvidas com a in­
dução de catarata em seres humanos 
são corticoster6ides, clorpromazina, 
fenito{na, dinitrofenol, triparanol, 

. iodeto de fosfoline, alopurinol, bu­
sulfan e derivados do "ergot"(l -S) . 

A hidroclorotiazida, um diurético 
do grupo das benzotiazidas larga­
mente utilizado no tratamento da hi­
pertensão arterial sistêmica, atua 
aumentando a excreção renal de s6-
dio e cloreto, acompanhada por um 
volume correspondente de água(S-9). 
Apresenta efeitos colaterais bem es;" 
tabelecidos como hipocalemia, hi­
perglicemia, hiperuricemia, trombo­
citopenia e icter(cia(S-9), porém o apa-

recimento de catarata ap6s o seu uso 
é um efeito adverso esquecido e 
pouco estudado, tendo sido rara­
mente mencionado na literatura pes­
quisada(S) . 

Mecanismo de Formação da Cata­
rata 

A transparência do cristalino de­
pende do perfeito equilíbrio fisico­
químico das proteínas lenticulares, 
desenvolvido em um meio ambiente 
6timo de água e eletr6litos. É uma 
estrutura avascular e desidratada, 
que se nutre por intermédio dos flu(­
dos que o circundam: o humor aquo­
so e o humor V(treo(1 0). 

A cápsula confere ao cristalino 
propriedades de uma célula intacta, 
como a desidratação em meios hi­
pertônicos e formação de edema em 
meios hipotônicos. O ,  cristalino pos­
sui níveis mais elevados de (ons K+ 
e mais baixos de (oos Na+, CI- e 
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água que o humor aquoso e o vítreo. 
Portanto, a desidratação do cristalino 
se mantém por intermédio de uma 
bomba que transporta os íons Na+ 
para fora acoplada ao ingresso de 
íons K+ para o interior do cristalino, 
dependente de energia provinda da 
degradação do A TP. O perfeito fun­
cionamento da bomba depende da 
integridade fisicoquímica das mem­
branas das fibras lenticulares e do 
adequado equilíbrio metab6lico que 
garanta a energia necessária para sua 
manutenção(5 . 1 O) . 

Assim, qualquer alteração que 
comprometa a "bomba" leva a um 
aumento nos níveis de Na+ e de água 
do cristalino. O aumento de água 
'destr6i as membranas das fibras do 
cristalino e dá como resultados va­
cúolos microsc6picos que podem ser 
vistos ao exame na lâmpada de fen­
da(1 0) . Há ruptura do equilíbrio entre 
a água do cristalino e dos fluídos 
circudantes,  perda de íons K+ , ami­
noácidos e inositol, aumento dos 
íons Ca+ + ,  diminuição das proteínas 
lenticulares solúveis e aumento das 
insolúveis,  aumento da atividade das 
enzimas proteolíticas e diminuição 
do conteúdo de A TP. O resultado fi­
nal é a opacificação do cristali­
no(1 0 , 1 1 ) . 

A hidroc1orotiazida, ao contrário 
da maioria dos outros agentes natriu-

Fig. 1 - Catarata 
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réticos, diminui a excreção renal de 
cálcio em relação à de s6dio, uma 
vez que sua absorção não é afetada 
no néfron distal ao passo que a de 
s6dio é bloqueada(6) .  A hipercalce­
mia pode aparecer como efeito ad­
verso ap6s o uso da droga por um 
mecanismo ainda não completamente 
esc1arecidd6. 1 2 , 1 3) .  

A composição eletrolítica do hu­
mor aquoso reflete a composição iô­
nica do plasma, assim, a hipercalce­
mia leva a um aumento de cálcio no 
humor aquoso. Este penetra sob for­
ma iônica no cristalino por difusão 
simples .  O aumento nos níveis de 
CA ++ no cristalino produz o agru­
pamento de proteínas e formação de 
proteínas insolúveis ,  levando ao de­
sequilíbrio metab6lico e à formação 
de opacidades múltiplas, esféricas e 
birrefringentes à luz polariza­
da(1 0 , 1 4 , 1 5 , 1 6) ,  

Além do mecanismo descrito aci­
ma, é também citada na literatura a 
ação fotot6xica da hidroc1orotiazida, 
que ao lado das sulfonamidas e te­
traciclinas induziriam reações foto­
dinâmicas nos tecidos oculares,  
acumulando compostos t6xicos na 
presença de exposição prolongada à 
luz de alta intensidade. O acúmulo 
de compostos t6xicos no cristalino 
também pode contribuir para a for­
mação da catarata(5) .  

RELATO DO CASO 

Paciente de 38 anos, feminino, 
branca, veio à consulta oftalmol6gi­
ca por apresentar diminuição da 
acuidade visual em ambos os olhos, 
sem outras queixas. Na revisão de 
sistemas foi relatada somente hiper­
tensão arterial sistêmica, controlada 
com diurético tiazídico: hidroc1oro­
tiazida 50 mg/dia por cinco anos. 

Ao exame, a paciente tinha acui­
dade visual 0,3 em ambos os olhos, 
que não melhorou com lentes. A 
pressão intraocular foi de 1 5  mmHg 
nos dois olhos. Ambos os olhos 
apresentavam c6rneas transparentes, 
câmaras anteriores profundas e lim­
pas e pupilas simétricas e reativas 
à luz. A biomicroscopia demonstrou 
múltiplas opacidades esféricas corti­
cais anteriores e posteriores e opaci­
ficaçõs iride'scentes em cápsula pos­
terior em ambos os olhos (Figuras 1 
e 2). 

A característica biomicrosc6pica 
típica aliada ao fato de a paciente ser 
demasiadamente jovem para tratar-se 
de catarata senil e em idade avança­
da para tratar-se de catarata congê­
nita, além da ausência de qualquer 
hist6ria de traumatismo, infecções 
oculares ou outras doenças sistêmi­
cas que pudessem estar envolvidas 
no desenvolvimento de catarata, le-

Fig. 2 - Corte mostrando local ização das opacificaç6es 
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TABELA 1 

Exames Laboratorlala: 

• Cálcio Bárico: 1 2,3 mgIdl 
• F6sforo Bárico: 3,4 rng/dl 
• Calchlrla de 24h: 298 mg/dla 

+ Valores laboratoriais do Bames Hospltal(9) 

TABELA 2 

Exames Laboratoriais: 
• Cálcio sérico: 8,9 mg/dl 
• Fósforo Bárico: 3, 1 mg/dl 
• Cálclllrla de 24h: 85 mg/dla 

vou à suspeita de catarata induzida 
por hipercalcemia. 

Foram realizados exames labora­
toriais para avaliação de cálcio e f6s­
foro sérico e calciúria de 24h, que de­
monstraram hipercalcemia moderada 
de 12,5 mg/dl. (É considerada severa 
acima de 13  mg/dl)(1 7) (Tabela 1).  

A paciente não apresentava ne­
nhum sintoma relacionado à hiper­
calcemia como anorexia, náuseas, 
vômitos, letargia, hipotonia, bradi­
cardia, nefrocalcinose, etc,<9, 1 3, 1 7).  

Ao investigar-se a causa da hiper­
calcemia, foi solicitada a medida do 
hormônio da paratire6ide . (PTH) por 
radioimunoensaio, que foi normal, 
excluindo hiperparetireoidismo. Di­
versas séries de raio X normais ex­
cluíram patologias 6sseas. E, após 
excluir outras causas de hipercalce­
mia como doenças malignas, imobi­
lização prolongada, excesso de vita­
mina D, insuficiência adrenal, etc.(9) , 
foi sugerida a hidroclorotiazida co­
mo provável responsável pelo au­
mento do cálcio sérico. 

A droga foi suspensa e os exames 
laboratoriais retornaram a seus níveis 
normais (Tabela 2). 

DISCUSSÃO 

A associação entre a hipercalce­
mia e o desenvolvimento de catarata 
é hoje bem estabelecida e é facil­
mente detectada pela sua morfologia 
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Valores Normais: + 

• 8,9 a 1 0,3 mg/dl 
• 2,5 a  4,5 mg/dl 
• até 250 mg/dla 

característica e bilateralidade(1 5 , 1 8). 
Em estudo recente, foi comprovada a 
existência de opacificações contendo 
alta concentração de cálcio através 
de microfotografias realizadas pelo 
"Cooperative Cataract Research 
Group" - CCRG, energia dispersa 
em análises com raio X e microsco­
pia eletrônica(1 5). A análise micro­
quúnica dos cristalinos retirados em 
facectomias demonstrou que o cálcio 
presente nas opacidades está na for­
ma de oxalato de cálcio(15). 

Também é indiscutível a possibi­
lidade de ocorrer hipercalcemia em 
pacientes que estejam em uso de diu­
réticos tiazídicos(6,7,8,9, 1 2 , 1 3), apesar 
de os mecanismos responsáveis por 
ela não estarem ainda completamente 
esclarecidos(6 , 1 2). Acredita-se que o 
principal fator esteja associado com 
a redução na excreção renal de cál­
cio em relação à de sódio(6, 1 2) .  Al­
guns autores sugerem que a reabsor­
ção tubular renal de cálcio possa es­
tar aumentada em alguns pacien­
teS(1 2). Num primeiro momento, o 
valor da calciúria dos . pacientes em 
uso de hidroclorotiazida tende a ser 
normal ou baixo, mas à medida que a 
calcemia se eleva, o excesso de cál­
cio no organismo é excretado, au­
mentando também a calciúria(1 6), co­
mo ocorreu no caso descrito. 

Apesar de atualmente ser, por­
tanto, indiscutível que a hidrocloro­
tiazida produz hipercalcemia e que 
esta possa induzir à formação de ca­
tarata, há escassez quase completa 
de artigos na literatura associando 
hidroclorotiazida e catarata. 

Assim, é oportuno o presente tra­
balho, no intuito de lembrar o im­
portante papel do médico oftalmolo­
gista, que, através de uma investiga­
ção minuciosa daqueles pacientes 

que apresentam catarata em idade 
pré-senil, pode em muito contribuir 
no diagn6stico de condiçõs severas 
como a hipercalcemia, indicando a 
suspensão da droga responsável, 
antes que efeitos sistêmicos graves 
possam ameaçar a vida do paciente. 

SUMMARY 

Hydrochlorothiazide, a thiazide 
diuretic commonly used for the 
treatment of systemic arterial hy­
pertension, may induce hypokale­
mia, hyperglycemia, hyperuricemia 
and hypercalcemia. 

Nowadays it is known that high 
seric calcium may /ead to cataract 
fonnation although the association 
between hydrochlorothiazide and 
cataract is rarely described. 

We are presenting a typical mor­
phologic cataract due to hyupercal­
cemia in a preseni/e patient who 
used hydrochlorothiazide for 5 years 
and presents elevated seric calcium. 
After the drug withdraw ali the seric 
calcium returned to nonnal leveis 
but the tens opacities remain un­
changed. 
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