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RESUMO

A hipertensao arterial (HTA) é
um importante factor de risco
cardiovascular, o que se traduz na
elevada prevaléncia de acidentes
vasculares cerebrais e doenca
coronaria nos doentes hipertensos.

A HTA traduz-se
inicialmente, a nivel cardiaco, pelo
desenvolvimento de hipertrofia do
ventriculo esquerdo (HVE), que
condiciona inicialmente disfuncao
diastolica, que, se nao tratada,
evolui posteriormente para

disfuncao sistolica. Os métodos de

diagnoéstico mais utilizados na

avaliacao destas alteracoes
patologicas sao o
electrocardiograma, 0
ecocardiograma, incluindo o

Doppler de fluxos e de parede
(tissue Doppler), estes ultimos
especialmente Uteis na avaliacao da
disfuncao diastoélica. Estes meios de
diagnostico sao também
importantes na quantificacao dos
resultados terapéuticos, como seja
a regressdao da HVE, permitindo
objectivar os seus Dbeneficios,

traduzidos numa melhoria da

funcao sistolica.

ABSTRACT

Cardiac repercussions of
hypertension - pathophysiology

and diagnosis

Systemic hypertension (HTN)
is a major cardiovascular risk
factor, with a significan impact
upon the high prevalence of stroke
and coronary artery disease in
hypertensive patients.

The main initial repercussion
of HTN in the heart is left
ventricular  hypertrophy  (LVH),
which results initially in diastolic
dysfunction, eventually progressing
towards systolic dysfunction. The
most commonly used methods in
the assessment of these pathologic
features are: electrocardiogram, the
echocardiogram, including flow
Doppler and tissue Doppler imaging
(TDI), both of which are of
particular relevance in assessing
diastolic dysfunction. All these
methods also allow us to measure
therapeutic results such as LVH
regression and its benefits on the

heart, namely an improvement in

systolic function.



INTRODUCAO

A hipertensao arterial (HTA) tem elevada prevaléncia em todo o
mundo, aumentando consideravelmente com a idade e variando com o
sexo. Deste modo, um valor Uinico nao € suficiente para permitir uma
correcta avaliacdo do problema, sendo esta facilitada por uma
estratificacdo dos dados (tabela 1). Os valores de referéncia adoptados
no estudo da prevaléncia tém evoluido, tornando-se progressivamente

menores, o que influencia os resultados obtidos.

Tabela 1. Prevaléncia de hipertensao no segundo estudo N-HANES

HOMENS MULHERES
IDADE (anos) | Raca branca Raca negra | Raca branca Raca negra
18-24 2,9 2,4 0,9 3,2
25-34 8,9 13,3 3,7 7,3
35-44 12,1 23,8 8,9 26,9
45-54 26,2 26,0 26,0 58,3
55-64 31,3 46,4 34,4 60,1
65-74 37,5 42,9 48,3 72,8

*National Health and Nutrition Examination Survey, conducted 1976-80

A relevancia da HTA como factor de risco cardiovascular traduz-se
na maior frequéncia de doenca cerebrovascular e doenca coronaria nos
hipertensos. Segundo o estudo de Framingham®@, 90% dos insuficientes
cardiacos tém HTA, sendo a probabilidade de wum hipertenso
desenvolver insuficiéncia cardiaca (IC) relativamente a um normotenso
cerca de duas vezes maior no sexo masculino e trés vezes maior na
mulher. De acordo com o mesmo estudo, em doentes hipertensos, a
ocorréncia de enfarte do miocardio (EM) leva a um aumento de cinco a
seis vezes no risco de IC.

Existe uma elevada correlacao entre os valores de pressao arterial
e o risco de acidente vascular cerebral (AVC) e doenca coronaria, sendo

esta superior para o AVC. Esta relacao mantém-se mesmo para valores

tensionais normais — estudo de MacMahon(@).




A Organizacao Mundial de Saude (OMS) (Guidelines de 1999)©)
define HTA como uma pressao arterial sistolica (PAS) igual ou superior
a 140 mmHg e uma pressao arterial diastolica (PAD) igual ou superior a
90 mmHg, na auséncia de terapéutica anti-hipertensiva, classificando-a

em trés graus de gravidade crescente (tabela 2).

Tabela 2. Classificacao dos niveis de pressao arterial

CATEGORIA PRESSAO SISTOLICA PRESSAO DIASTOLICA
(mmHg) (mmHg)
Optima <120 <80
Normal <130 <85
Normal-alta 130-139 85-89
140-159 90-99
(140-149) (90-94)
160-179 100-109
>180 >110
Hipertensao sistolica >140 <90
(Subgrupo borderline) (140-149) (<90)

Quando estao presentes factores de risco cardiovascular ou lesoes
em orgaos-alvo, a probabilidade de doenca cardiovascular subsequente
aumenta muito para qualquer nivel de pressao arterial (Framingham)®.
A escolha da terapéutica nos doentes hipertensos deve basear-se nao
apenas no nivel de pressao arterial mas também na presenca de outros
factores de risco, doencas concomitantes como a diabetes, patologia
dos orgaos-alvo, aspectos da situacdao pessoal, social e meédica do
doente. As Guidelines da OMS (1999)@ sugerem um método simples
para estimar o efeito combinado de diversos factores de risco e
patologias no risco cardiovascular. Estas estimativas dizem respeito a
idade, ao sexo, habitos tabagicos, diabetes, colesterol, historia de
doenca cardiovascular prematura, presenca de lesdoes nos orgaos-alvo e
histéria de doenca cardiovascular ou renal. Foram calculadas com base
em dados do estudo de Framingham para o risco médio, a 10 anos, de
morte por doenca cardiovascular, AVC nao-fatal ou EM nao-fatal em

doentes entre os 45 e os 80 anos (tabela 3).



Tabela 3. Estratificacado de risco para quantificacdo do prognostico

PRESSAO ARTERIAL (mmHg)

OuTROS FACTORES DE [ Giraudl . Grau3 |
Risco & (HTA grave)
HISTORIA DE DOENCA PAS >180
ou PAD >110
I. Sem outros BAIXO RISCO MEDIO RISCO | RISCO ELEVADO
factores de risco
II. 1-2 factores de MEDIO RISCO MEDIO RISCO RISCO MUITO
risco ELEVADO

III. 3 ou + factores de

risco ou lesdes RISCO ELEVADO | RISCO ELEVADO | RISCO MUITO

em orgios-alvo ou ELEVADO
diabetes

IV. Com patologias RISCO MUITO RISCO MUITO RISCO MUITO
associadas ELEVADO ELEVADO ELEVADO

HIPERTROFIA VENTRICULAR ESQUERDA (HVE)

Alguns estudos apontam para uma relacdao continua entre a
massa ventricular esquerda e a pressao arterial (PA). No entanto, nao se
identifica um limiar de PA a partir do qual se desenvolva HVE. E
possivel também que a HVE, para além de ser uma consequéncia da
HTA, esteja na sua origem. Uma evidéncia nesse sentido € o facto de,
em adultos normotensos, a massa ventricular esquerda se relacionar
directamente com o risco de desenvolver HTA(5.6.7),

A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) esta estatisticamente
associada ao desenvolvimento de doenca cardiovascular, nao existindo
um limite claro entre uma hipertrofia dita “compensatoria” e uma
hipertrofia patologica. Relaciona-se com um aumento na mortalidade
em geral e na mortalidade por EM, IC e AVC. Esta também ligada ao
aparecimento de fibrilhacao auricular, arritmias ventriculares e morte
subita de causa cardiacal®. Assume, assim, um importante valor

prognostico na clinica®.



- Fisiopatologia da HVE:

A HVE surge pela influéncia conjunta de diversos factores sobre o
coracao inicialmente de estrutura normal. Entre eles destacam-se o
aumento de pos-carga derivado da HTA, a accao do sistema renina-
-angiotensina-aldosterona e do sistema nervoso simpatico (SNS).

Varios estudos verificaram que a constituicao histologica do
coracao hipertrofico em resposta a sobrecarga de pressdao varia
conforme a causa — estenose aortica ou HTA — o que nao seria de
esperar caso o aumento de pressao fosse o Unico factor na génese da
HVE(©.10,11)

Na origem e manutencao da hipertrofia do miocardio estao
envolvidos varios factores de crescimento, nomeadamente o sistema
renina-angiotensina-aldosterona. A simples sobrecarga de pressao nao
causa fibrose no miocardio, embora a HVE induzida pela HTA resulte
num aumento da fibrose miocardica dependente da activacao do
sistema renina-angiotensina-aldosterona(ll.12), Os niveis de renina e
angiotensina circulantes correlacionam-se com a massa ventricular
esquerda(13.14),

Estudos animais e em humanos com HTA essencial sugerem um
efeito cardiotrofico por parte do SNS, contribuindo para a HVE(15:16), Em
conformidade com estes resultados esta o facto de os doentes com
feocromocitoma apresentarem frequentemente HVE.

A ingestao de sal e a resisténcia a insulina foram também
identificadas como factores estimulantes da hipertrofia do

miocardio(17,18,19)

- Diagnéstico de HVE:

Os métodos mais utilizados no diagnéstico de HVE sao o
electrocardiograma e a ecocardiografia. No electrocardiograma (ECG)
sdo usados diversos sistemas e indices para definir HVE, sendo o mais

comum o indice de Sokolow-Lyon (SVi + SVs ou Vg > 35mV em



individuos com mais de 35 anos). Na sua maioria, apesar de possuirem
elevada especificidade, pecam pela baixa sensibilidade(?9. Assim, a HVE
identificada por ECG tem elevado valor prognostico na avaliacdo do
risco cardiovascular, nao sendo possivel com este método excluir a
existéncia de HVE dada a elevada taxa de falsos negativos(1).

O diagnostico de HVE por ecocardiografia baseia-se na
aplicacao de duas formulas de calculo da massa ventricular esquerda
estabelecidas a partir de estudos anatomo-clinicos segundo duas
convencoes diferentes: a convencao de Penn e a da ASE (American
Society of Echocardiography). O indice de massa é deduzido pela razao
entre a massa ventricular esquerda e a area de superficie corporal.
Definem-se como valores-limite do normal 110 g/m? para as mulheres e

134 g/m? para os homens(22).

Padroées geométricos de HVE:

Existem dois padroes geométricos diferentes na HVE: concéntrico
e excéntrico. Devereux(23) utiliza, para os definir ecocardiograficamente,
o indice de massa conjugado com a espessura relativa da parede do
ventriculo esquerdo (relacdo entre a espessura da parede e o raio do
ventriculo esquerdo). A HVE concéntrica € a mais comum e corresponde
a um espessamento da parede do ventriculo esquerdo em relacao a
cavidade, e cursa com um indice de massa e uma espessura relativa
aumentados. Quando o indice de massa esta acima da média mas a
espessura relativa da parede do ventriculo esquerdo esta normal, temos
uma HVE excéntrica, que se traduz numa massa ventricular esquerda
aumentada com as paredes do ventriculo proporcionalmente menos
espessadas em relacao ao diametro. A hipertrofia concéntrica relaciona-
-se com uma HTA moderada a grave e um débito normal, enquanto que
a hipertrofia excéntrica se relaciona com uma HTA ligeira e um débito
elevado@4. Contudo, alguns autores defendem que a identificacao

destes padroes nao acrescenta informacao prognostica a ja fornecida



pelo grau de hipertrofia ventricular e pelos factores de risco

cardiovascular tradicionais(25.26),

HVE de causa hipertensiva vs. HVE na estenose adrtica vs.
HVE nos atletas:

A HVE de causa hipertensiva caracteriza-se por alteracoes
estruturais do miocardio, tais como fibrose miocardica (reactiva ou
reparativa) com aumento da concentracdo de colagénio, espessamento
das arteriolas intra-miocardicas e fibrose perivascular(19),

A HVE na estenose aortica é semelhante a HVE na HTA, nao se
encontrando, no entanto, alteracoes nas arteriolas intra-miocardicas e
fibrose perivascular, que caracterizam a HTA7).

Nos atletas, a HVE tem caracteristicas “fisiologicas”, ou seja, nao
apresenta qualquer das alteracoes referidas.

As alteracoes estruturais estdo directamente relacionadas com as
funcionais, o que se traduz em disfuncao diastolica nas HVEs ditas
“patologicas” — ou seja, HVE de causa hipertensiva e HVE na estenose

aortica — e num padrao diastélico normal na HVE nos atletas(28),

FUNCAO DIASTOLICA

Em aproximadamente 50% dos casos, ha disfuncao diastélica
associada a HTA, por vezes mesmo antes de existir uma HVE
diagnosticavel (por ecocardiograma). Pode também ocorrer em
normotensos filhos de hipertensos. No entanto, € mais frequente haver
disfuncao diastolica em hipertensos com HVE®9, estando a gravidade

da primeira correlacionada positivamente com o indice de massa(®9).

- Avaliacao da funcao diastolica nos hipertensos
Métodos recentes, como o eco-Doppler cardiaco (Fig 1) e o Doppler

de parede (Tissue Doppler Imaging-TDI) (Fig 2), permitem um acesso



mais directo a avaliacao da funcao diastélica. De acordo com as
conclusoes do estudo por eco-Doppler levado a cabo por Stoddard et
alBl) é possivel identificar, genericamente, trés tipos de alteracoes do
enchimento do VE: a primeira consiste num relaxamento prolongado,
que se traduz por uma diminuicdo da onda E (onda de enchimento
rapido do VE) com um aumento compensatorio da onda A (onda de
enchimento tardio do VE, secundario a contraccdao auricular); na
segunda, o relaxamento € normal e a compliance do VE encontra-se
comprometida, ocorrendo uma diminuicdo da onda A e um aumento
concomitante da onda E; por fim, quando estdo alterados
simultaneamente o relaxamento e a compliance, temos como que uma
“pseudo-normalizacao” do padrao de enchimento do VE, pois as
alteracoes verificadas anulam-se(®1.32), Estes trés padroes podem surgir

associados a HTA, sendo o primeiro o mais frequente.

FUNCAO SISTOLICA

A funcao sistolica nos hipertensos encontra-se, segundo varios
estudos, normal ou mesmo supranormal em repouso®3), Esta
hiperfuncao do VE justificar-se-ia por um aumento do inotropismo ou,
nos casos com HVE concéntrica de grau acentuado, por uma
diminuicao do stress da parede ventricular esquerda.

No entanto, hipertensos com HVE, quando submetidos a esforco
isométrico, ndao apresentam um aumento significativo do indice de
contractilidade34:35. A sua reserva inotropica esta, portanto, diminuida.
Alguns autores relacionam esta resposta desadequada ao esforco com a
HVE excéntrica bem como com a obesidade(®%. Também alguns factores
neurohormonais, nomedamente a angiotensina II, pelo seu efeito nocivo
sobre a circulacao coronaria, poderao influenciar negativamente a

funcao sistélica.



- Avaliacao da funcao sistolica nos hipertensos

A funcao sistolica é avaliada ecograficamente pela fraccao de
ejeccao do VE — [(Volume telediastdlico - Volume telessistolico) x 100] /
Volume telediastdlico = 65-75% — e pela fraccdo de encurtamento (FE)
medida a nivel endocardico — [(Diametro diastélico do ventriculo esquerdo
— diametro sistélico do ventriculo esquerdo) x 100] / Diametro diastdlico
do ventriculo esquerdo = 28-38% (37).

De Simone et al utilizaram um novo método de calculo da FE
medida por ecocardiografia a nivel da pressdo média das paredes do VE
(“midwall shortening” — MS)®@8). A MS esta diminuida numa percentagem
substancial de hipertensos assintomaticos e € um factor de risco para
episodios agudos associados a patologia cardiovascular,
independentemente da HVE ou da pressao arterial. Demonstrou-se que
a diminuicdo da MS esta correlacionada com: HVE concéntrica,
diminuicao do volume de ejeccao e aumento das resisténcias periféricas
totais, apesar de uma FE endocardica normal. Assim, a medicao da MS
revelou-se mais representativa da funcao sistélica em HVE induzida por

sobrecarga de pressao.

REGRESSAO DA HVE

Segundo as meta-analises publicadas, os inibidores da enzima de
conversao da angiotensina (IECAs) promovem o maior grau de reducao
de HVE, seguidos dos antagonistas dos canais de calcio (39:40:41)  ngo se
verificando diferenca significativa entre diuréticos e B-bloqueantes(42.
Dados recentemente publicados sugerem que a terapéutica anti-
-hipertensiva com antagonistas da angiotensina II se traduz numa
regressao significativa da HVE - talvez maior do que a dos -
-bloqueantes3).

O estudo HOT (Hypertension Optimal Treatment) confirmou, pela

primeira vez, um aumento da FE como resultado da regressao da HVE
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secundaria a um controlo agressivo da pressao arterial e sua
manutencao, sendo a FE medida a nivel da parede (MS) mais sensivel
que a medida a nivel endocardico. Torna-se assim necessaria a medicao
da MS para avaliar a verdadeira dimensao dos beneficios da regressao
da HVE. Este método podera também identificar pacientes de alto risco,
que terdo vantagem numa terapéutica anti-hipertensiva mais agressiva

idéntica a utilizada neste estudo®4.

CONCLUSAO

A HTA tem uma grave repercussao a nivel cardiaco, o que se
revela sob a forma de HVE, disfuncao diastolica e disfuncao sistodlica,
bem como potencial evolucao para cardiopatia isquémica.

Para a avaliacao das consequéncias da HTA no coracao, a
electrocardiografia e o ecocardiograma, bem como as mais recentes
técnicas de Doppler e DTI, sao ferramentas indispensaveis. Estes
métodos permitem também quantificar os resultados das terapéuticas
aplicadas, tal como se verificou relativamente a melhoria da funcao
sistolica decorrente da regressao da HVE, traduzindo-se estes

resultados numa alteracao dos comportamentos clinicos.
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Figuras das Legendas:
Fig1. A. Padrdo normal Doppler de fluxo transmitral.
B. Padrdo Doppler sugestivo de alteracdo do relaxamento diastolico com e<a e prolongamento

do tempo de enchimento diastélico.
Fig2. A. Padrdo normal de Doppler de parede com componente sistélico (S), componente proto-

diastolico (E’) e tele-diastdlico (A”).

B. Padrio sugestivo de disfuncdo diastdlica com diminuicio do E’ e E’<A’.
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