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CORACAO E HIPERTENSAO ESSENCIAL

CELSO AMODEO, EDWARD D. FROHLICH

Hipertensdo arterial sistémica € doenca das arteriolas,
gue produz aumento naresisténciaperiféricatotal, aqual é
mais ou menos uniformemente distribuida pelas circula
¢Oes regionais.

Em resposta a esse aumento da pés-carga, ha um pro-
gressivo aumento do trabalho cardiaco e, como resultado,
0 coragdo responde com aumento namassamuscul ar, atra-
vésdo processo de hipertrofiaventricular esquerda®. Pos-
teriormente, como a doengavascular hipertensiva progri-
deem severidade, hdaumento em paralelo dapressio arte-
rial e da resisténcia periférica total e o coragdo sofre as
consegiéncias. O coragdo responde iniciamente a esse
aumento da pds-carga, aumentando o débito cardiaco e
dessaforma preservando a perfusdo tecidual, até que sur-
jainsuficiénciacardiaca. A hipertrofiaventricular esquer-
da serve como um processo adaptativo que € bem tolera-
do e clinicamente silencioso. Entretanto, quando intensa,
esté associada aaumento naincidénciade eventos morbi-
dos, inclusive morte stbita .

A prevencéo do desenvolvimento da hipertrofia
ventricular esquerda deve ser, portanto, a maior meta da
terapéuticaanti-hipertensiva. A hipertrofiaventricular es-
guerda detectada pel o el etrocardiograma pode ser um in-
dicador de complicacdes potenciais. Pacientes com
hipertrofiaventricular esquerdano eletrocardiograma, de-
vido a doenca hipertensiva, apresentam significante en-
curtamento na expectativa de vida, quando comparados
comindividuosnormais*.

A facilidade com que ahipertrofiaventricular esquerda
pode ser reconheci da esta na dependéncia da sensibilida
de, especificidade e relativa disponibilidade da técnica
diagndstica empregada 5.

Respostascar diacasem hipertensdo essencial
Hipertensdo Limitrofe

O termo hipertensdo limitrofetem sido utilizado paraos
pacientes que algumas vezes apresentam pressdo arterial
normal (diastdlicamenor que 90 mmHg), enquanto outras
vezes apresentam pressao diastélicaacimade 90 mmHg©.
Pacientes com esse grau de severidade da doenca
hi pertensiva apresentam um risco aumentado de mortali-
dade e morbidade devido a problemas cardiovasculares .

Eles formam um importante grupo para estudo, visto que
desde esse est&gio inicia j& possuem certos fatores que
predispdem a aumento na incidéncia de problemas
cardiol6gicos. Entretanto, nesse estégio, ndo temos con-
dicdes de prever qual paciente ir4 permanecer limitrofe,
progredir na elevacdo da pressdo arterial (hipertensdo
estabelecida),ou qual iraficar num estado de presséo arte-
rial normal. Ndo obstante, quando estudados fisiologica-
mente, demonstram certas caracteristicas que os distin-
guem do grupo de pacientes normotensos.

Pacientes jovens mostram uma circulagdo
hiperdin@mica, que se manifestapor aumento nafrequién-
cia cardiaca e do débito cardiaco, bem como na
contratilidade e dafracdo de ejecéo do ventricul o esquer-
do *78, Quando um agente parassimpaticolitico (v.g.,
atroping) é administrado, a frequéncia cardiaca ndo au-
menta na mesma propor¢ao que em individuos-controle
normais®. Quando um bloqueador beta-adrenérgico (v.g.,
propranolol) é administrado, esse estado hiperdinamico
se normaliza, mesmo se apressdo arterial permanece ele-
vada®. Esses pacientes podem ter um volumeintravascular
normal 7 ou contraido °, o qual pode estar associado a
niveiselevados de noradrenalinacirculante e de atividade
darenna plasmaética "1°, além de excrecdo aumentada de
AMPciclico™. O volumecirculante normal éredistribuido
daperiferiaparaaéreacardiopulmonar, aumentando des-
saforma o volume cardiopulmonar, o retorno venoso e o
débito cardiaco 11214,

Em contraste, pacientes mais idosos podem n&o
demonstrar esse estado de circulagcdo hiperdindmica 14,
masisso pode ser explicado por outrasalteracdes, incluindo
aumento dos niveiscirculantes de noradrerialinaevolume
intravascular contraido, com reducao do volume
cardiopulmonar, do retorno venoso e do débito cardiaco
101135 Portanto, aidade do paciente pareceter importancia
na doenca hipertensiva que evolui por um prolongado
periodo de tempo e esta associada com resisténcia
periféricatotal aumentada, volume plasmético contraido e
niveiselevados de noradrenaina, adespeito do nivel similar
de presséo arteriais *°. O resultado € a mudancga do
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perfil hemodinamico de umacircul agdo hiperdindmicaem
pacientesjovens, paraum alto tonus arterial em pacientes
mais idosos. Cada uma dessas condic¢les requer
adaptacOes cardiacas. Em pacientes jovens, 0 coragéo

responde com aumentos na pré-carga e na pds-carga
3,7811,15

Hipertensdo Arterial Estabelecida

Muitos estudos tém sido feitos para detectar as carac-
teristicas que permitam identificar estégiosclinicosduran-
te a progressdo do comprometimento do ventriculo es-
guerdo pela doenca hipertensiva. Eletrocardiograma e
raio-X foram e continuam aser usadoscomo critériosclini-
cosndo invasivos. Utilizando esses métodos pode-se clas-
sificar os pacientes hipertensosem 3 estégios? estégiol -
nenhuma evidéncia clinica de hipertrofia ventricular es-
querda; estagio Il - presencade sinaisde aumento do &rio
esquerdo; estégio 11 - presenca de sinais de hipertrofia
ventricular esquerda.

Estudos comprovam que o débito cardiaco medido em
dectibito horizontal permanece normal até que ahipertrofia
ventricular esquerda possa ser reconhecida clinicamente
(estagio 111); neste estagio, o débito cardiaco comega a
diminuir. Entretanto, mesmo antes que o débito cardiaco
estgja reduzido na posic¢éo de repouso, em dectbito hori-
zontal, alguns pacientes podem demonstrar uma
significante piora na fragdo de ejecdo, enquanto no esté&
gio Il somente anormalidades do &trio esquerdo podem
ser detectadas. Este Ultimo grupo de pacientes apresenta
um estégio funcional que precede a fase de hipertrofia
ventricular detectével clinicamente.

Estudos demonstram a continua progressao do com-
prometimento cardiaco provocado pela doenga
hipertensiva, com base em evidéncias clinicas. Todos os
pacientes com hipertrofiaventricular esquerda(estagiollll),
apresentam também critérios el etrocardiograficosde cres-
cimento atrial esquerdo. Com 0 emprego de técnicas
ecocardiogréficas, demonstraram-se similarmente evidén-
cias anatdbmicas de hipertrofia ventricular esquerda pro-
gressiva 6,

Portanto, assim como a pressao arterial e aresisténcia
periféricatotal aumentam progressivamente do estagio |
para os estagios Il e Ill, 0 mesmo ocorre com a massa
ventricular esquerda, a espessura da parede ventricular, e
amassa atrial esquerda. Pacientes no estagio Il também
mostram significante piora da contratilidade ventricular
esquerda, manifesta por diminui¢éo da velocidade de en-
curtamento da fibra ventricular esquerda e da fragcdo de
gjecdo 7.16,

Um outro critério que permite observar anormalidades
no atrio esquerdo, Mesmo antes que essas possam ser
detectadas por critérios eletrocardiograficos, € através do
estudo do indice de esvaziamento atrial esquerdo. Este
indice pode ser medido ecocardiograficamente e permite
analisar a piora da funcdo de enchimento do ventriculo

esquerdo, produzidapeladoencahipertensiva. A diminui-
¢&o do indice de esvaziamento do &trio esquerdo na hiper-
tensdo ndo reflete doencaintrinsica dessa cAmara cardia-
ca, porém uma reducdo da complacéncia ventricular es-
querda, que émanifestacdo inicial dahipertrofiaventricular
esquerda ’.

RegressdodaHipertrofiaVentricular Esquerda

Model os experimentais de hipertensio séo os melho-
res meios para demonstrar a regressdo da hipertrofia
ventricular esguerda, umavez que se pode pesar 0 muscu-
lo cardiaco e estudé-lo “in vitro” apds a terapéutica.
Considera-se regressdo da hipertrofia ventricular quando
se constata reducdo da massa cardiaca em comparagéo
com amassa pré-tratamento.

Os primeiros estudos demonstraram gque nem todas as
drogas anti-hipertensivas sdo capazes de reverter a
hipertrofia ventricular. Assim observou-se que, enquanto
a metildopa, os bloqueadores beta-adrenérgicos e os
inibidores da enzima de converséo foram capazes de pro-
duzir regressdo da hipertrofiaventricular em ratos espon-
taneamente hipertensos ¥22, outros agentes, como a
hidralazinae o minoxidil, vasodilatadores potentes e redu-
tores da pds-carga do ventriculo esquerdo, ndo o foram
18,22

Essasinvestigacfes evidenciaram que paralelamente a
diminuicdo da area cardiaca, houve reducéo relativa da
quantidade de proteina no musculo cardiaco e aumento
proporciona da quantidade de colégeno no ventriculo
esquerdo 1°%, | sto sugere que fatores hemaodinamicos, por
si s0, ndo sdo suficientes para explicar a regressdo da
hipertrofia ventricular e que, provavelmente, fatores se-
cundérios devem estar envolvidos no processo. O siste-
ma renina-angiotensina pode ser um desses fatores se-
cundérios, uma vez que metildopa e beta-blogueadores
inibem a liberag&o de renina pelos rins e, em contraste,
hidralazinae minoxidil estimulam esse mecanismo.

Estudos em seres humanos demonstraram reducéo da
espessura da parede ventricular esquerda e da massa
ventricular, em pacientes tratados com captopril , enal april
% emetildopa?.

Estudos hemodinamicos sistémicos e miocardicos con-
firmaram a propriedade dametildopaem provocar regres-
s80 damassamiocardica, enquanto mantém normal o fluxo
sangliineo corondrio e nas demais partes do organismo.
Esses resultados foram obtidos com a forma ativa da
metildopa (1-isdmero), enquanto a forma destrégira ndo
foi efetiva. Eretanto, aregresséo dahipertrofiaventricular
esguerdando se associanecessariamente com significante
guedadaresisténciaperiférica, desde que essavariavel, e
também o débito cardiaco, diminuem muito pouco. E inte-
ressante assinalar que, com aadministragdo de metildopa,
houve aumento da fregiiéncia cardiaca.

Para determinar se essa resposta resultou das agbes
farmacol6gica e hemodindmica da metildopa,
administrou-se clonidina, um agente com acdes
farmacol 6gicas similares para ratos espontaneamente hi-
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pertensos, emboraacl onidinatenhadiminuido afreqiéncia
cardiaca, ndo houve regressdo da massa cardiaca apos
tratamento com essa droga. Para tornar a interpretacéo
desse fendmeno ainda mais complexa, quando a dose de
clonidinafoi aumentadaapressdo arterial ndo caiu adicio-
nal mente, (presumivelmente por suaagdo estimuladorados
receptores alfaperiféricos); entretanto, houve diminuicdo
da massa cardiaca. Acrescente-se o fato de a hidralazina,
um potente vasodilatador, ter produzido queda da pressao
arterial, associada a significativa reducdo da resisténcia
vascular periféricatotal efluxo sangiiineo miocérdico nor-
mal em ratos normotensos e hipertensos, sem no entanto
provocar reducédo da massa cardiaca em nenhum dos dois
grupos de animais .

Portanto, nem todos os agentes anti-hipertensivos séo
capazes de induzir a regressdo da hipertrofia ventricular
esquerda, mesmo que seus efeitos hemodin@micos sgjam
equivalentes ou, aparentemente, mais eficazes em melho-
rar a fungdo ventricular esquerda. Como j& mencionado
anteriormente, a prevencdo da hipertrofia ventricular es-
guerda deve ser meta fundamental na terapéutica anti-
hi pertensiva“, mas algumas consi deragdes necessitam ser
formuladas, principalmente no que se refere a regresséo
dahipertrofiaventricular esquerda.

Sabemos que a hipertrofia ventricular é fenémeno que
permite ao coragdo trabal har mais eficazmente, sobumre-
gime de pressdo arterial elevada, a longo termo. Com a
regressdo da hipertrofiaventricular, se aterapéutica anti-
hipertensiva é descontinuada abruptamente (o que ndo é
incomum entre os pacientes hipertensos), e o0s niveis de
pressdo arterial voltam aosval ores pré-tratamento, porém
agora de modo mais répido que na histéria natural da do-
enca hipertensiva, sem tempo para que se desenvolva no-
vamente esse processo adaptativo de hipertrofia
ventricular (etambém ndo sabemosaindase essahipertrofia
ocorre pela segunda vez ou ndo), podera desenvolver-se
insuficiéncia ventricular esquerda, como resultado final
do processo %.

Dessaforma, fica evidente que, apesar de conhecer-se
muito sobre afisiopatol ogiado coragdo normal que evolui
para o estado de hipertrofia, muito ainda permanece para
ser esclarecido 24,
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