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IMPLANTE VALVAR AORTICO E HIPERTENSAO ARTERIAL

CARLOS HENRIQUE VIANNA DE ANDRADE, DIRCEU VIEIRA SANTOS F.°, ELIANA NACARATO,
CLAUDIO CIRENZA, JAPY ANGELINI OLIVEIRA FILHO, ELIAS RODRIGUES PAIVA,
ADOLPHO BARCELLINI

Os autores estudaram a pressao arterial de 120 portadores de implante valvar, 98 por insuficiéncia e 22 por
estenose adrtica. Observaramque os primeir os apresentavam el evada incidéncia de hipertensdo arterial (PA diastdlica
=95 mmHg), ao contrario dos segundos, que apresentavamincidéncia semel hante a da populacdo geral . Observaram
ainda que a intervencgao cirlrgica ndo contribuiu para a instalacdo da hipertensdo arterial; os hipertensos com
insuficiéncia aortica j& o eram antes da operacdo. Concluem que a onda de pulso aumentada , presente na
insuficiéncia aortica, poderiaser o fator responsavel por essa elevada incidéncia de hipertensio arterial.

Alguns autores tém chamado a atencdo paraaelevada
incidénciade hipertensdo arterial (HA) no pés-operatdrio
imediato de cirurgia cardiaca, sgja revascularizagdo do
miocardio 13, sgjaimplantevalvar 4®. Atribui-seaelevacéo
dareninadurante aperfusio extracorpdrea?® e a0 aumento
de catecolaminas provocado pelo estresse cirdrgico,
assisténcia ventilatdria e isquemia miocérdica 3. No
entanto, em relagc@o ao pos-operatdrio tardio, somente
Layton e col .8, estudando causas de disfuncéo de valvas
homdlogas implantadas, encontraram incidéncia elevada
deHA em portadores deimplante valvar por insuficiéncia
adrtica (1A) e incidéncia menor nos que apresentavam
estenose adrtica (EA).

A observacdo clinica, no Ambulatério de Cardiologia
da Escola Paulistade Medicina, de queaHA eratambém
freqliente em portadoresdeimplantevalvar por |A e, sendo
essa uma val vopatia usualmente bem tolerada’°, poderia
ter sua evolucdo alterada em aguns pacientes, caso a
grande ocorréncia de HA ja estivesse presente antes da
operacdo. Portanto, esse trabalho tem por finalidade
verificar aprevaléncia, de HA em portadores deimplante
valvar adrtico, se a prevaléncia difere da populagéo geral
nos portadores de implante valvar por IA e EA e se a
hipertensdo ja existia antes da intervencao.

MATERIAL E METODOS
Foram estudados, retrospectivamente, 120 porta-

dores de valvopatia adrtica cronica submetidos a im-
plante valvar e seguidos em ambulatério pelo prazo

Disciplina de Cardiologia da Escola Paulista de Medicina

minimo de 1 ano. Os pacientes foram divididos em 2
grupos. grupo A, com 98 portadores de IA pura, ou
predominante, idades entre 13 e 62 anos (30 £ 11 anos),
de causareumética (62%), luética (4%) ou indeterminada
(34%); 82% brancos, 14% pardos, 4% negros e 69% do
sexo masculino; grupo B, com 22 portadores de EA pura
ou predominante, idades entre 33 e 56 anos (42 + 14 anos),
de origem congénita (14%), reumatica (9%) ou
indeterminada (77%), 91% brancos, 9% pardos e 68% do
sexo masculino. Ndo foram incluidos portadores de dupla
lesdo balanceada

O diagndstico foi confirmado por cateterismo cardiaco
eaindicagdo cirargica baseou-se,

principalmente, na progressdo da classe funcional,
ateracOes darepolarizacdo ventricular no ECG e aumento
da érea cardiaca pelaradiografia

Foram implantadas 56 (47%) valvas tipo Starr-
Edwards, 42 (35%) de disco (Lillehei-Kaster e Omni-
Science) e 22 (18%) homologas (valva adrtica de cada-
ver).

A pressdo  arterid (PA) foi observada antes e
durante o primeiro ano de pos-operatério (PO).
Considerou-se a PA sistélica no inicio dos ruidos de
Korotkoff e diastdlica, no desaparecimento dos mesmos
1112 Nos pacientes com |A, antes da operagao, foi
considerado o abafamento dos ruidos, por esse
corresponder mais proximamente aos valores intra-
arterials nessa circunstancia ***. Foi, arbitrariamen-
te, classificadacomo HA, quando a PA diastélica =
95 mmHg ** em pel o menos duas ocasibes.
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Aceitou-se, como prevaléncia da HA na populagéo
gera (PG), os dados obtidos por Debert Ribeiro e col.
em 800.000 trabal hadores de S&o Paulo.

Na andlise estatistica ¥’ empregou-se 0 qui-quadrado
ou 0 teste exato de Fisher, quando havia as restricfes de
Cochram, para avaliar as diferencas qualitativas entre os
dois grupos. Com a distribui¢do binomial comparou-se a
incidéncia de HA na PG e nos dois grupos. A diferenca
entre as médias foi estudada pelo teste “t” para médias
independentes ou ndo, de acordo com o tipo de média. Na
comparacdo entre aprogressao dapreva énciade HA com
aidadeno grupo A enaPG, aplicou-se o teste deregresso
tomando-se a PG como referéncia, transformando-se as
porcentagens em logaritmos decimais e verificando-se a
significanciado coeficienteangular pelo teste“t”. O nivel
de significanciafoi 1% (p < 0,01).

RESULTADOS

No primeiro ano de PO, 52 pacientes apresen-
taram HA, 48 do grupo A e 4 do grupo B. A andlise
estatistica demonstrou diferenca significante de
prevaléncia entre os grupos A e B, assim como entre o
grupo A ea PG (gréfico 1).
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Gréfico 1 - Preval énciade hipertensdo arterial em portadoresdeimplante
valvar por estenose e insuficiéncia adrtica e na populagdo geral.

No grupo A, ndo houve diferenca significante de
prevaléncia entre 0s sexos e, no grupo B, o reduzido
tamanho da amostra ndo permitiu andlise. Também
ndo houve associagdo nos dois grupos, com preva
Iéncia de HA e causa da |IA nem com o tipo de pré-
tese. No grupo A, aprevalénciade HA nos brancos
(idade médiade 33 + 11 anos) foi de 42% enos par-
dos e negros (idade média de 34 + 10 anos) foi de
78%. Essa diferenca foi estatisticamente significante.

A prevaéncia de HA aumentou com aidade no grupo
A, sendo maior que ada PG em todas as faixas et&rias. O
aumento daprevalénciadaHA comidade. apresentou uma
progressdo significantemente maior no grupo A do que
na PG (gréfico 2).
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Gréfico 2 - Prevaléncia de hipertensdo arterial por faixa etéria na
insuficiéncia adrtica, apds a operagdo e na populagdo geral.

Dos 48 pacientes do grupo A que manifestaram HA no
primeiro ano de PO, 28% foram detectados no 1.° més, 36%
do 2 ° a0 6.° més e 36% do 7.° a0 12.° més. N&o foram
observadas diferencas na época de manifestagdo da HA
conforme 0 sexo, aidade, araga, a causadavalvopatiae o
tipo de prétese; todos os 4 hipertensos do grupo B foram
identificadosdo 7.°6a0 12.°2, més.

Nos pacientes do grupo A, observando-se a PA antes e
no final do primeiro ano de PO, verificou-se que a
modificacdo da PA nos hipertensos e nos ndo hipertensos,
com o implante valvar, foi semelhante (gréfico 3). A
comparagdo das médias das pressdes, antes da operagéo,
nas faixas etarias correspondentes, entre 20 e 39 anos,
demonstrou que os hipertensos j& apresentavam niveis
significantemente mais elevados, tanto sistdlicos como
diastdlicos (tab. 1).

COMENTARIOS

A elevadapreva énciade HA nosportadoresdeimplante
vavar por 1A (49,0%), em relacdo a dos que apresentavam
EA (18,2%), confirmou os achados de Layton e col.5. A
maior prevaléncia nos negros e pardos concorda com os
dados da literatura, sugestivos de que esses tém maior
predisposicéo para desenvolver HA%18, A prevaléncia de
HA, semelhante nos que portavam EA e na PG e maior
nos que apresentavam IA, demonstrada em ambos os
SEXOS eN0s VA0S grupos etéarios, sugere uma causa pré-
disponente de HA na IA. Em individuos da mesma
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Gréfico 3 - Médiaedesvio-padréo damassaarteria sistélicaediastolica,
antes e apds o implante valvar, nos portadores de insuficiéncia adrtica
que manifestaram e nos que ndo manifestaram hipertens3o arterial apos
a operagéo.

TABELA | - Média e desvio padro da pressdo arterial sistélicae
diastolica, antes do implante valvar, nos portador es de insuficiéncie
adrtica que manifestar am e nos que nao manifestar am hipertensdo
arterial apos a oper acdo, conforme afaixa etéria.

Faixa Pressdo sistélica (mmHg) Pressdo diastélica (mmHg)
etaria Hipertensos ndo hipertensos ~ Hipertensos néo hipertensos
200 30 173+18 137+18* 58+18 28+17*

300 40 158+28 133+18* 63+15 40+11*

Total 167+22 135+18* 60+17 33+15*

* Diferencas estatisticamente significantes (p < 0,01).

idade e sexo, de hébitos culturais semelhantes, em um
Mesmo eco-sistema e com 0S mesmos aspectos raciais,
submetidos a mesma operagdo, com as mesmas técnicas,
portadores de cardiopatia crénica, com lesdo na mesma
valva e repercussdes principalmente no ventriculo
esgquerdo e na circulagdo sistémica, a diferenca mais
notéria é a amplitude da onda de pulso: normal ou
diminuidana EA% e aumentada na |A .

Tem-se atribuido ao aumento do débito cardiaco (DC),
um dos fatores desencadeantes da HA essencial, seja
conseqliente a aumento da volemia??? ou da reatividade
simpética.23 ou, ainda, de anbos*. Muitos autores tém
confirmado que, noinicio, daHA essencial, ocorre apenas
aumento do DC, sem que a resisténcia periférica (RP)
esteja alterada?>?’. Essa aumentaria posteriormente, com
normalizacao e reducdo, em fases maistardias, do DC %
%, 0O aumento da RP decorreria, inicialmente, de
alteracbes arteriolares funcionais e, mais tarde,
organicas™*, No entanto, se 0 DC esta elevado nas fases
iniciais da HA essencial, a resisténcia arteriolar deveria
diminuir®, como ocorre norma mente durante a elevagdo
do DC no exercicio fisico®. Esses dados sugerem que a

origem da HA essencia sgja por um aumento crénico do
DC e, ao mesmo tempo, por inadequagdo da RP aeste DC
elevado *.

NalA compensada, o DC efetivo € normal em repouso
1% e durante o esforco aumenta normalmente®. O
movimento retrogrado do sangue na diéstole ndo foi
verificado além das artérias femorais ¥ e braguiais ®, de
forma que na IA, enquanto compensada, o volume de
sangue que chega até as arteriolas néo esta alterado.
Contudo, a onda de pulso aumentadada |l A, por caminhar
de 15 a 200 vezes mais rapidamente através da parede
arteria e das vibragfes damassasangiineado que o fluxo
de sangue naluz vascular®, alcanca as arteriolas. A esses
pequenos vasos, por serem as artérias de menor
complacéncia, cabe a amortizagdo da onda de pulso (fig.
1), de modo que recebem normal mente umaondade pulso
de cerca de 40 mmHg e a passam aos capilares com no
maximo 1 mmHg®. O impacto crénico da onda de pulso
elevada da |A moderada ou severa poderia induzir
modificacOes arteriolares, no sentido de se adaptarem
melhor a fungdo de amortecimento, possivelmente com
reducdo de sua complacéncia pela hipertrofia da camada
muscular. Claro que essasinferéncias sdo hipotéticas, ndo
existindo trabal hos divulgados, experimentais ou clinicos,
gue demonstrem o comportamento das peguenas artérias
earteriolas nalA.

E conhecida a possibilidade de fatores externos
precipitantes aumentarem aincidénciade HA, dependendo
de sua intensidade alcancar o limiar de cada individuo®.
Duas comunidades vizinhas no Jap&o, em que a Unica
diferenca cultural era a ingestdo de sddio, semelhante &
ocidental em uma e muito mais elevada em outra, a
prevaéncia da HA foi muito maior na segunda™. Outro
exemplo de provocagdo desse limiar € a maior prevaéncia
de HA nos individuos submetidos a e stresse
prolongado®® e nos sedentarios®. Por outro lado a menor
quantidade desses fatores, como nos indios da nagéo
Yanomano, serefletem na auséncia de HA essencial®.
A 1A seria umfator que contribuiria para o desencadea-
mento da HA.
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Fig.1- Diagrama da presso sangiiinea e da onda de pulso nas diversas
partes da circulagdo (adaptado de guyton,39.
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Foi demonstrado que o limiar para o desencadeamento
da HA é menor em alguns individuos 1614 A maior
prevaléncia de HA nos pacientes da raga negra ou com
elamiscigenados nestetrabalho sugerequeal A propiciaria
0 aparecimento daHA maisfacilmente nessesindividuos.

E provavel que o tempo de exposicdo aos fatores
precipitantesdaHA essencial, emindividuos predispostos,
também contribua para a maior incidéncia de HA *. O
aumento daprevalénciadaHA com aidade, nos portadores
deimplante valvar por |A, em proporc¢éo muito maior do
gue se elevana PG (gréfico 2), insinua que a duragéo da
IA também desempenha um papel no aumento dessa
prevaléncia. A grande maioriados pacientes operados por
| A apresentou doengareuméti canaadol escéncia, portanto,
aidade serelacionacom aduracdo dalA.

Se essas consideragdes sdo verdadeiras, isto €, se as
alteragdes hemodinamicas da IA forem as responsaveis
pela elevada prevaléncia de HA encontrada, a operacdo
ndo contribuiu para o desencadeamento da HA. O que
reforca essa suposic¢ao é a semelhanca da prevaléncia de
HA nos portadores de implante valvar por EA e na PG.
Assim, os hipertensosjao deveriam ser antes daoperacao.
Osachados confirmam essaimpressao pois, como sepode
observar no grafico 3, aoperagdo ndo modificou deforma
diferente a PA sistdlica e a diastdlica nos hipertensos e
nos ndo hipertensos com implante valvar por [A. A
correcdo dalA apenas evidenciou a HA, antes encoberta
pelas modificagdes hemodinamicas da valvopatia. Além
disso, 0s hipertensos j& apresentavam niveis tensionais
evidentemente mais el evados antes da operacdo (tab. 1).

Ouitras razbes podem ser aventadas para explicar essa
elevada prevalénciade HA nalA. A causa predominante
dalA foi adoengareumética, masndo existe evidénciada
associacdo dessacom aHA eaocorrénciasimultdneacom
a glomerulonefrite é rara “6. Schdder 4" encontrou niveis
elevados da atividade de renina plasméticaem portadores
delA, oquendofoi verificado por Lorena®™. Nesse mesmo
estudo 849, os portadores de |A apresentaram taxas
reduzidas de cininogénio de alto peso molecular,
comparaveis somente aos encontrados na HA maligna *.
Porém, essas alteracGes hormonai s poderiam ser induzidas
pela onda de pulso elevada, necessitando mais
investigagtes para sua el ucidacao.

A presencade HA nalA, deformaveladapelareducéo
da PA diastdlica na valvopatia, se reveste de uma maior
gravidade, pois, a sobrecargade volume dalA soma-sea
sobrecarga de pressdo daHA. O aumento da RP, além de
impor maior impedéncia ao esvaziamento do ventriculo
esquerdo, prejudica alguns mecanismos de compensacéo
dalA, como a abertura precoce da valva adrtica 5%, esta
aumenta o periodo getivo as custas da reducdo do pré-
gjetivo. Também incrementa o refluxo de sangue da lA,
devido ao maior gradiente diastdlico de pressdo entre 0s
vasos e 0 ventriculo esguerdo 2.

Esses pacientes - ametade dos portadoresde 1A - coma
pré e apds-cargaaumentadas, provavelmente desenvolvem
“deterioracdo” do ventriculo esquerdo mais precocemente,
modificando a histéria naturad dessavalvopatia. Também é
possivel que muitos desses pacientes preencham oscritérios
de indicac8o cirdrgica antecipadamente, sendo submetidos
atrocavalvar, que talvez pudesse ser protelada.

O que corrobora essas suposic¢des € o fato de os
vasodilatadores atenuarem as manifestacdes hemo-
dinamicas da IA%% e as drogas vasopressoras a
intensificarem. 562,

Concluimos que a HA é freglente na |A, geralmente
encoberta pelas alteragBes hemodindmicasdavavopatia. A
onda de pulso aumentada seria a causa provavel da HA,
somando-se a outros fatores pré-disponentes. A devacdo
da pés-carga pela HA, acrescentando-se a pré-carga
aumentadadal A e prejudicando a gunsde seus mecanismos
decompensacdo, poderiaprecipitar o desgastedo ventriculo
esquerdo.

SUMMARY

Arterial pressure of 120 patients with aortic valve
replacement (98 had aortic regurgitation (AR) and 22 had
aortic stenosis) were studied. They observed that former
showed a high incidence (49.0%) of arterial hypertension
(AH), contrary to the latter (18.2%) that showed an
incidence similar to that of the general population. They
also observed that surgery did not contribute to the AH
and that hypertensive patients with AR had hypertension
before surgery, while the duration of the AR had a
relationship with the greater incidence of AH. It was
concluded that the increased pulse wavein the AR could
be responsible for the high incidence of AH.
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