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ASPECTOSECOCARDIOGRAFICOSNA
HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA

Sessenta e cinco pacientes portadores de hipertensdo arterial sistémica foram estudados
do pontode vista ecocardiografico. Os resultados obtidos foram comparados aos de 32 individuos

hipertensos, com ecocardiogramas normais.

O grupo hipertenso apresentou: maior freqiiéncia dehipertrofia septal assmétrica (MA) evibragdesdiastélicas
davalvamitral; aumento do étrio esquerdo, do didmetro da aorta, da espessuradiastdlicado septointerventricular,
da espessura diasidlica da parede posterior do ventriculo esquerdo; diminuicdo da velocidade média de con-
tracdo circunferencial do ventriculo esquerdo e da porcentagem de espessamento sistdlico da parede pos-

terior do ventriculo esquerdo.

A hipertensdo arterial sistémicapode causar hipertrofia
e/ou dilatagdo do ventriculo esguerdol. No entanto, ndo
existe relagc@o entre a intensidade dessas alteracGes e a
gravidade ou a duragéo da hipertenséo arterial 2e3. Por
outro lado, o exame radioldgico da area cardiaca e o
eletrocardiograma (EM) convencionais apresentavam
limitagcGes na avaliagdo do tamanho do coragdo e da
espessura da parede do ventriculo esquerdo (VE) 4.

A ecocardiografia tem grande utilidade na avaliagéo
das repercussdes provocadas pela hipertensdo arterial
sobre o coracéo.

Em 1975, Toshima e col. ° estudaram sob o ponto de
vista clinico e ecocardiografico os pacientes portadores
de hipertensdo arterial (HA). Baseados nas alteragctes
ecocardiogréficas, classificaram acardiopatiahipertensiva
em 4 grupos. grupo I. VE normal; grupo Il. hipertrofia
ventricular esquerdasimétrica; grupo 1. hipertrofiasepta
assimétrica (HSA) e grupo |V. dilatacdo do VE.

Em 1977, Dumn e col. ® mostraram que, mesmo em
estagios precoces da cardiopatia hipertensiva, a
ecocardiografia podia diagnosticar 0 aumento da massa
ventricular esquerda, enquanto o ECG s6 demonstrava o
aumento atrial esguerdo.

CASUISTICA E METODOLOGIA
Foram examinados 65 pacientes (grupo hi-

pertenso). Desses, 44 eram do sexo feminino
(67,69%) e 21 do sexo masculino (32,31%), com

idade médiade 44,5 anos (variagdo de 20 a 74 anos). Todos
0s pacientes eram comprovadamente hipertensos, com
niveis de pressdo diastolica variando de 95 a 150 mm Hg
e pressdo sistélica variando de 140 a 280 mm Hg. A
duracdo da hipertensdo arterial variou de 1 a 20 anos.
Nenhum paciente apresentava sopro diastélico adrtico no
momento em que o eco foi realizado. Todos estavam em
ritmo sinusal e ndo haviareferénciaainfarto do miocéardio
ou sinais de outras cardiopatias.

Para controle, foram estudados 32 individuos, sendo
16 do sexo feminino e 16 do sexo masculino, com idade
variando entre 19 e 43 anos (média 30 anos), clinicamente
normais.

Os individuos foram submetidos a estudo
ecocardiogréfico, utilizando-se 0 aparelho Ekoline 20AA.
(Smith & Kline Instruments), com um transdutor de 1,3
em de didmetro, freqiiénciade 2,25 mHz, focado a7,0 em
dedistanciae umafreqiénciaderepeticdo de 100 impulsos
por segundo. Um registrador oscilogréfico de fibradptica
(Honeywell Mod. 1856) estava acoplado ao
ecocardiégrafo para obtencdo dos tragados em fita
continua de papel fotossensivel (Kodak 2167). A
velocidade utilizada durante o registro foi de 50 mmy/s.

As técnicas utilizadas foram as j& descritas ha
literatura ™,

Foram determinados: velocidade de fechamento
diastdlico davalvamitral (EF), tamanho do &trio esquerdo
(AE), tamanho da aorta (AO), relacéo entre o tamanho do
atrio esquerdo edaaorta (AE/AO), indice de &trio esquer-

Departamento de Cardiologia da Escola Médica de Pés. Graduagdo da Pontificia Universidade Catélica do Rio de Janeiro.

Arq. Bras. Cardiol. 36/5 345-348 - Maio, 1981



346 arquivos brasileiros de cardiologia

do (IAE), didmetro diastdlico do VE (D), didmetro sistélico
do VE (S), indice do VE(IVE), encurtamento sistdlico do
diametro do VE (.&D), porcentagem de encurtamento do
diametro do VE (%A D), espessura diastélica da parede
posterior do VE (EDP), espessura sistdlica da parede
posterior do VE (ESP), porcentagem de espessamento
sistélico da parede posterior do VE (% EPP), amplitude
de incursdo sistdlica da parede posterior do VE (IP),
espessura diastélica do septo interventricular (EDS),
amplitude de incursdo sistdlica do septo interventricular
(1S), velocidade média de contrag@o circunferencial do
VE (VMCC).

A EDS foi relacionada & EDP, e considerou-se haver
HSA sempre que essa relagéo fosse maior do que 32,

Os resultados obtidos foram  comparados aos
do grupo-controle normal, utilizando o teste “t”
de Student As diferencas eram conside-

radas significativas paravaoresde“P’ igtw s, 1 ou menor
que 0,05.
RESULTADOS

Asvariaveisforam analisadas em 63 pacientesnosquas
as imagens ecocardiograficas eram satisfatérias. Nos 2
outros foi possivel somente registrar avalva mitral.

Natabela 1, estéo expostos a média e o desvio-padrao
das diferentes variavei s estudadas nos dois grupos, assim
como osvaloresdet ep.

No grupo hipertenso encontramos. menor EF, maior
AE, maior AO, maior IAE, maior EDP, menor % EPP,
maior EDS, menor VMCC. Ainda em relacdo ao grupo
normal, foi maior o Semenor a%,XD. Também foi menor
0 D emaior IP paraniveis de significanciade p < 0,05.

TABELA | - Compar agao entre as médias das diferentes variaveis ecocar diogr aficas obtidas no gr upo nor mal grupo com hipertensdo arterial.

Grupo normal Grupo hipertenso
Varidveis Média+ Média + t* P
desvio-padréo Desvio-padréo
EF
(mm/s) 103,00 + 26,00 70,54 + 4,16 1,91 < 0,001
AE
(cm) 2,90 + 0,40 354+055 6,04 <0,001
AO
(cm) 2,50+ 0,30 3,06+ 0,46 5,63 <0,001
AE/AO 1,15+ 0,18 1,16 + 0,28 0,78 N.Sx+
I
AE 1,67+0,23 2,01+0,26 5,34 < 0,001
(cm/m?)
D
(cm) 4,60+ 0,40 487+0,81 0,97 N.S.
S
(cm) 2,90+ 0,35 3,24+0,66 2,62 <0,01
I
VE 2,73+0,20 2,74+0,44 0,44 N.S.
(cm/m?)
AD
(cm) 1,76+ 0,33 1,54+ 0,44 2,26 <005
% AD
(%) 37,00+ 6,00 32,49 + 7,56 3,25 <0,01
EDP
(cm) 0,60+0,13 0,98+0,14 12,11 <0,001
% EPP
(%) 97,00 + 37,00 56,94 + 23,60 6,76
IP
(cm) 1,00+ 0,20 1,18 + 0,29 2,04 <0,01
EDS
(cm) 0,70+0,18 1,26 + 0,51 5,20 <0,001
IS
(cm) 0,60 £ 0,20 0,73+ 0,20 1,92 N.S.
VMCC
(circ./s) 1,24+0,21 0,98+ 0,27 4,34 <0,001

* t - valor det (teste de Student); ** N.S. — ndo significativo. Abreviagtes: vide texto.
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TABELA 11 - Incidéncia de vibr agdes diastélicas da valva mitral e
de HSA no grupo hipertenso.

N.°  de pacientes estudados Tota 65

Vibracoes diastdlicas da mitral 18
Percentagem 27,6%

N.°  de pacientes estudados Total 50

HSA 11
Percentagem 22,0%

A tabela |l mostra a freqiiéncia de HSA e de vibragtes
diastdlicas da valva mitral encontradas no grupo com
hipertensdo arteria. Em 27,6% dos casos de hipertensio
arterial sistémicahaviavibragdesdiastdlicasdavavamitral
e em 22% ocorreu HSA.

COMENTARIOS

Encontramos em nosso materid significativo aumento
do valor absoluto do AE e do IAE, enquanto que arelacdo
AE/AO ndo acusou diferenca estatisticamente significativa
em relacdo ao grupo normal. Brown e col.® consideraram
esse indice ecocardiografico como o mais sensivel para
detetar aumentos do AE.

Zorzo e col. ' estudaram esses trés indices
ecocardiogréficos em casos com indiscutivel aumento
radiolGgico atrial esquerdo e concluiram que o didmetro do
atrio esquerdo é o melhor critério ecocardiogréfico em
adultos, para se avaliar o tamanho dessa cavidade.

Dumn e col.® demonstraram que a relacéo AE/AO na
hipertensdo arteria édeinterpretacdo dibia, poiso aumento
do didmetro daaortapode ser s multaneo com o crescimento
atrial esquerdo.

Por outro lado, Hiratae col.22 afirmaram que, em qua quer
anormalidade cardiaca, 0 aumento do &trio esquerdo pode
ser itil no manusei o ou no prognastico dos pacientesFrohlich
ecol. ¥ estudaram os estagiosfis opatol gicos dahipertensio
arterial e concluiram que o aumento atrial esquerdo reflete
piorada funcdo ventricular esquerda.

Em nosso grupo de hipertensos, ndo houve aumento
significativo do didmetro diastdlico do ventriculo esquerdo
guando comparado ao grupo normal (tab. I).

Linzbach e col. 4, Levine e col. ** e Kanndl e col. *®
demonstraram que o tamanho da cavidade ventricular
esquerda ndo aumenta na sobrecarga de pressdo isolada,
exceto nos casos em que a fungdo ventricular esta
deteriorada

Habitualmente acamaraventricular esquerda, diante das
hipertrofias musculares, apresenta reducéo em graus
varidveisdeseu didmetrointerno. Ashipertrofias secundarias
normalmente atingem toda a musculatura da camara
ventricular esguerda de forma homogénea, simétria e
concéntrica'” .

A incidénciade 22% de HSA no nosso material foi maior
do que a de 9,6% relatada por Dunm e col.® e um pouco
menor gque a de 30%, encontrada por Toshimae col ..

Toshima ecol. e outros autores #22 con-
cordam quea hipertensdo arterial sistémica po-
de ser uma das causas de HSA. Os primeiros

acreditam em trés diferentes formas de adaptacéo do
ventriculo esquerdo frente a sobrecarga imposta pela
hipertensdo arterial: 1) hipertrofia simétrica ou
concéntrica; 2) HSA; 3) dilatagdo do ventricul o esquerdo.
Sen ecaol. 2 sugerem que apresencade HSA nahipertensdo
arterial possa indicar uma anormalidade primaria do
ventriculo esguerdo.Entretanto, ndo se deve afastar,
ressaltam esses autores, apossibilidade de respostaatipica
desse ventriculo aumacargaaumentada ou que esse vento
seja puramente acidental .

Em nosso grupo de hipertensosaEDP eaEDS estavam
aumentadas (tab. D).

A dindmica ventricular esquerda do grupo hipertenso
estudado foi avaliada, principalmente através do (0D, %[,
daVMCC eda%EPP (tab. I) A diminuicgo sgnificativade
todos esses pardmetros traduziu, do ponto de vista
ecocardiogréfico, piorado desempenho ventricular esquerdo.

A diminuico da velocidade EF foi estatisticamente
significativanos nossos casos, quando comparadacom o
grupo normal.

Apesar de nenhum dos 65 pacientes hipertensos
apresentar sopro aértico, foi relativamente alta a
freqliéncia de vibragOes diastdlicas da valva mitral no
ecocardiograma (27,6%). Esse sina ecocardiografico é
altamente sensivel paraevidenciar insuficiénciadavava
Ortica %, embora ndo guarde relagdo com a intensidade
da regurgitac8o. Esse achado pode sugerir, portanto, a
presenca de regurgitacdo aortica em pacientes com
hipertenséo arterial, ainda que clinicamente ndo
diagnosticada.

CONCLUSOES

As ateracfes ecocardiogréficas maisfre-qlientesnos
pacientes com hipertensdo arterial sdo: 1) aumento do
atrio esquerdo e do didmetro da aorta, maior espessura
diastdlica da parede posterior do VE e do septo
interventricular e maior didmetro sistélico do VE; 2) a
diminui¢do daVVMCC e da%EPP sugere pioranafuncéo
ventricular esquerda; 3) é possivel encontrar HSA em
paci entes portadores de hipertensdo arterial sistémica; 4)
o diagnostico de cardiomiopatia hipertréfica assimétrica
devera ser feito com extremo cuidado nos portadores de
hipertensdo arterial sistémica e, portanto, estudo dos
familiares desses pacientes torna-se necessario,
principal mente naguel e sem movimento anterior sistélico
davavamitral e5) aexisténcia de vibragdes diastdlicas
navalvamitral de pacientes hipertensossugereapresenca
de insuficiéncia adrtica ndo detetada clinicamente.

SUMMARY

The echocardiograph (echo) findings of 65
patients with systemic arterial hypertension (SAH)
were analyzed and compared with a control (normal)
group of 32 patients with normal blood pressure.

The main abnormalities found in the SAH
group were a significant proportion of patients
with asymmetric septa. hypertrophy and dias-
tolic fluttering of the mitral valve. The size of
the left atrium, the artic diameter, the diastolic
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thickness of he septum and of the posterior wall of

the left ventricle were also abnormal. The mean rate of
circumferencial shortening and the percentage of systolic
thickening of the posterior wall of theleft ventriclewere
diminished.
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