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O ECOCARDIOGRAMA NA AVALIACAO DE PACIENTES COM HIPERTENSAO ARTERIAL.

ASPECTOS ANATOMICOS, FUNCIONAISE CLINICOS

NELSON A. DE SOUZA E SILVA *, MARLOS A. G. VIANA **

Foram estudados 42 pacientes com hipertensdo arterial e 32 casos normais utilizando a
ecocardiografia pelo modo M. Uma andlise preliminar multivariada de 12 medidas ecocardiogr éficas
mostrou que duas variaveis anatdmicas (espessura diastdlica de parede posterior e &rea interna da
sec¢do transversa do ventriculo esquerdo) e duas variaveis funcionais (velocidade média de
encurtamento circunferencial da libra e velocidade de relaxamento da parede posterior do ventriculo
esguerdo) podem discriminar os dois grupos pelo menos téo bem quanto o vetor original de doze
variaveis. Estimou-se entdo uma regra diagndstica indireta de acometimento cardiaco a partir dessas
guatro variaveis. O porcentual de erro limitou-se a 9,4% dos controles classificados como tendo
cardiopatia hipertensiva e 7,1% dos hipertensos classificados como sem doenca cardiaca A anélise
simultanea das quatro medidas ecocardiograficas discriminantes|evou a identificagéo de cinco subtipos
de acometimento cardiaco em pacientes com hipertenséo, definidos de acordo com as caracteristicas
ecocardiogréficas anatdmicas. Cada subtipo anatdmico mostra uma caracteristica ecocardiogréfica
funcional diferente. Essa abordagem multivariada alerta o clinico que pacientes com hipertensdo
tém combinagdes diferentes de alteragdes anatdmicas e funcionais cardiacas e que 0 seu prognostico

pode depender da maneira como estas alteracfes estédo combinadas.

O diagndstico do envolvimento cardiaco em pacientes
com hipertensdo arterial tem grande significado clinico.
A hipertensdo arterial € a maior causa de insuficiéncia
cardiaca® e a doenca cardiaca é a mais freqliente “ causa
mortis” em pacientes com hipertensédo 2. O eco-
cardiograma (modo M) fornece informagdes anatdmicas
49 e funcionais "° sobre o ventricul o esquerdo e tem sido
utilizado com a finalidade de diagnosticar a presenca de
hipertrofiaventricular esquerdae de ateragbesfuncionais
dessa camara cardiaca em pacientes com hipertensdo
arterial 8. No entanto, esses estudos consideram cada
variavel ecocardiogréfica indepen-dentemente e ndo as
interrelacionam para melhor definir a presenca de dano
cardiaco.

O presente estudo identifica, inicialmente, um
vetor de varidveis ecocardiogréficas que caracteriza
0 grupo de pacientes com hipertensdo arterial e,
indiretamente, avalia as alteragdes miocardicas
presentes nesses pacientes ao compara-los com um
grupo-controle normal. A seguir, correlacionam-se 0s

achados ecocardiograficos com determinados aspec-
tos clinicos com a finalidade de melhor entender a
informag&@o simultanea contida nas variaveis eco-
cardiogréficas.

MATERIAL E METODOS

Trinta e dois individuos, 23 do sexo masculino e 9 do
feminino, com idades variando entre 20 e 46 amos, com
exame clinico e radiografia de térax e eletrocardiograma
(ECG) normais, constituiram o grupo de controle. N&o
foram excluidos individuos cuja Unica anormalidade
presente a0 ECG fosse um aumento de amplitude do
complexo QRS (ondaSem V, ouV +ondaRemV ou
V ) acimade 3,5 mV. 2 °

°0 grupo com hipertensdo arterial foi composto de
42 pacientes, 24 do sexo masculino e 18 do femini-
no, com idades variando entre 23 e 73 anos, com
hipertensdo arterial diagnosticada pela existéncia de,
pelo menos trés medidas da presséo arterial (PA), em
3 ocasides diferentes, acima de 140 mmHg de sist6-
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lica e/ou 90 mmHg de diastdlica. N&o foram excluidos
pacientes com angina de peito, insuficiéncia cardiaca,
infarto antigo do miocérdio (maisde 2 meses) ou bloqueio
completo de ramo ao ECG. Excluimos, no entanto,
pacientes com lesbes valvares, infarto do miocérdio
recente (menos de 2 meses), doenca pulmonar obstrutiva
grave e ingestdo didria de dcool, ja que essas doengas
sdo facilmente diagnosticaveis pelo exame clinico. Um
dos autores examinou clinicamente todos os 74 casos.
Classificamos os pacientes hi pertensos como apresentando
ou ndo “sindromeisquémicamiocérdica’ (SIM). Essafoi
definida pela presenca de pelo menos um dos seguintes
achados. angina de peito, infarto do miocérdio antigo ou
dor torécicaatipica. Dezenove hipertensos apresentavam
SIM e 10 deles tinham ou angina de peito ou infarto do
miocérdio.

Em todos os casos, foram suspensos a digoxina e as
drogas anti-hipertensivas, por pelo menos 48 horas
(betablogueadores por pelo menos uma semana), antes
darealizagdo do ecocardiograma e do €l etrocardiograma.

Os ecocardiogramas foram obtidos utilizando-se um
ecocardiografo Roeffrel modelo 101-A acoplado a um
registrador fibro-6ptico Cambridge de 6 canais e
empregando um transdutor focado a 7,5 em com
freqiiéncia de 2,25 MHz e diédmetro de 1,3 cm. O
transdutor foi colocado no térax do paciente, em posi¢ao
paraesternal do 2.°a0 5.° espago intercostal com o paciente
deitado em decubito lateral a+ 30.°e com o torax também
elevado a+ 30.°. O tragado ecocardiogréfico foi obtido da
maneira cléssica *. Como tragcados de referéncia,
utilizaram-se registros simultaneos do fonocardiograma,
da derivacéo D ou D do ECG e 0 pulso carotideo.

Comofeixe do ultr&som dirigido logo abaixo do plano

da valva mitral (fig. 1), obtivemos as seguintes medidas
ecocardiograficas anatémicas: espessuras do septo

interventricular (eSIV) e da parede posterior (ePP) e
didmetro interno (D) do ventriculo esquerdo, tanto no
final de diéstole (pico da onda R do complexo QRS do
ECG) quanto mo final da sistole (1.° componente da alta
frequéncia da 2.2 bulha adrtica no fonocardiograma).
Determinaram seasareasinterna(AInV), externa(AExV)
e miocardica (AMi) da seccdo transversa do ventriculo
esquerdo (VE) em diéstole utilizando as medidas nas
seguintes equacdes: AlnV = 11(Dd)2/4; AExV =1t(D +
ePP +eSlV )2/ AMi = AEXV - AinV. Mediu-setambém
o] dlametro mterno do atrio esquerdo no final dasistole e
o didmetro interno do ventriculo direito no final da
diastole.

Selecionaram-se “a priori” as seguintes medidas
ecocardiograficas funcionais: espessamento sistélico
do septo interventricular (ESIV) e da parede
posterior (EPP) definidos por: ESIV = 100 X (eSIV
-eSIVd)/eSIVd e EPP = 100 x (ePPs-ePP /ePP {
velocidade média de encurtamento circunfetencidl
dafibra (VMEC) definida pela relacdo AD/AT onde
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Fig. 1- Ecocardiogramade paciente do grupo controle. O feixe de ultra-
som estadirigido paraumaposi ¢ao logo abaixo davalvamitral. Asmedi-
das obtidas estéo assinaladas. ECG = Eletrocardiograma; fono =
fonocardiograma; PT = paredetorécica; SIV = septointerventricul ar; PP
= parede posterior do ventriculo esquerdo; D, e D= diametro interno
diastélico e sistélico do ventriculo esquerdo; VR e PP = velocidade de
relaxamento da parede posterior; B1e B2 =1.2e 2.2bulhas cardiacas.

AD = (Dd-Ds)/Dd e AT € o tempo de gjegdo ventricular
medido do inicio do movimento anterior da parede
posterior até a 2.° bulha adrtica; velocidade média de
relaxamento da parede posterior (VRePP) medida pela
tangente a0 movimento posterior da parede posterior no
inicio da didstole.

Asvaridveiscongtitucionais consideradasforam: idade,
sexo, altura, superficie corporal. A pressédo arterial
sistélica e diastélica foram obtidas de maneira
convencional ?° imediatamente antes do exame
ecocardiogréfico. A pressdo arterial média foi definida
com amédiaponderadadas pressdessistélicaediastdlica,
com pesos 1 e 2, respectivamente. Os pacientes com dor
torécica relacionada com os esforcos fisicos, que
desaparecia com poucos minutos de repouso, associada
ou ndo aepisddiosde dor em repouso, foram classificados
como tendo angina de peito. Pacientes com dor torécica
sem essas caracteristicas e sem outra causa para a dor
foram classificados como tendo dor torécica atipica. O
diagndstico deinfarto do miocardio foi feito peloscritérios
eletrocardiogréaficos usuais (presenca de ondas q
anormais). Insuficiéncia cardiacafoi diagnosticada pelos
critérios clinicos habituais e aplicada a classificacdo da
New York Heart Association.

Para cada uma das variaveis ecocardiograficas do
grupo controle determinaram se os limites de
confianca (95%) simultaneo para a média, a partir da
estatistica do T? de Hotelling #. Esse limite leva em
conta todas as variaveis simultaneamente (em nosso
caso, todas as variaveis anatdmicas e funcionais
ecocardiogréficas medidas), sendo um intervalo para o
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vetor das médias. Num estagio preliminar, aplicou-se
andliselinear de discriminagdo escal onadaaos dados, com
a finalidade de selecionar um pequeno nimero de
varidveis ecocardiogréficas que pudessem discriminar
entre os dois grupos de estudo e ainda preservar
significado e interpretacdo clinica 2. Os dados das
varidveis selecionados foram utilizados para estimar uma
regrade classificagdo baseadanarazéo de verossimilhanca
guadratica para um vetor de medidas ecocardiogréficas
supondo-se um model o multivariado normal, custosiguais
de classificacdo errénea e probabilidades iguais para 0s

grupos %. A regra da razéo de chances para a populagéo
A e B classifica qualquer vetor de medidas ecocar-
diograficas como pertencente a populagéo A quando esse
vetor esta estatisticamente mais préximo a média da
populagdo A do que a média da populacdo B. Sua
estimativa foi obtida pelo método iterativo de Huber % o
gual levaem consideraco o efeito de dados eventual mente
excéntricos. Os indices de classificagdo errbnea foram
estimados dos dados teste e portanto, so tendenciosos.

RESULTADOS

As variaveis congtitucionais. peso, atura e superficie
corporal tinham valores médios semelhantes nos dois
grupos.

O valor médio e o desvio-padréo de cada uma dessas
variaveis nos grupos controle e com hipertensdo arterial
€ dado a seguir: idade - 27,4 anos + 1,0 e 47,4 anos +
1,92; peso - 60,2 kg + 1,52 e 62,8 kg *+ 1,61, altura -
168,0 cm £ 1,20 e 165,2 cm + 1,43; superficie corporal -
1,70 m? + 0,03 e 1,67 m? + 0,02.

Discriminagdo entre os grupos-controle e com hi-
pertensdo arterial - Estudaram-se oito variaveis ecocar-
diogréficas anatbmicas pela anélise linear de discri-
minagdo escalonada: espessura diastolica do septo
interventricular e daparede posterior, didmetro diastélico
interno, &reas interna, externa e miocérdica da sec¢do
transversado ventriculo esquerdo. Quatro destasvaridvels
foram selecionadas pelo critério escalonado. A essas
variaveis foram adicionadas as 4 variaveis funcionais
selecionadas “a priori”, a saber: velocidade média de
encurtamento circunferencial da fibra, a velocidade de
relaxamento inicial da parede posterior do ventriculo
esquerdo, o espessamento sistdlico da parede posterior e
do septo interventricular. O conjunto dessas oito varidveis
foi tratado estatisticamente de maneira similar e chegou-
seaum conjunto final de 4 variaveisdiscriminantes; duas
delas eram variaveis anatbmicas (ePPd e AlnV) e duas
eram variaveis funcionais (VMEC e VRePP). Essas 4
varidveisfinais aparentemente tinham significado clinico
no grupo em estudo visto que representam medidas
ecocardiograficas que definem alteragdes ma espessura
da parede, dimensdo da cavidade, funcdo como bomba e
relaxamento da parede do ventriculo esguerdo.

Dos dados destas quatro variaveis estimou-se
uma regra diagnésticaindiretade envol vimento cardiaco
na hipertensdo arterial baseada na func&o discriminante.
Aplicando-se essa regra, 9,4% (3 casos) dos controles
foram classificados como tendo doenca cardiaca e 7,1%
(3 casos) dos hipertensos foram classificados como ndo
tendo doenga cardiaca. Esses 3 casos com hipertensdo
ndo apresentavam qualquer queixa cardiovascular e
tinham radiografia de térax e ECG normais (um desses
casos apresentavadesvio do eixo el étrico paraaesquerda).
Essa andlise estima indiretamente a presenca ou
ocorréncia de envolvimento cardiaco.
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Fig. 2 - Distribui¢&o de pacientes nos dois grupos estudados de acordo com
asvariaveisecocardiogréficas anatdmicas. Espessuradiastélicadaparede
posterior (ePPd) e &reainternadasecgdo transversado ventricul o esquer-
do (AInV). HA = grupo com hipertensdo arterial; C = grupo controle; IC =
interval o de confianga (95%) paracadavariavel; n = nimero de casos.
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Fig. 3 - Distribui¢ao de pacientes nos dois grupos estudados de acor-
do com as variaveis ecocardiogréficas funcionais. Vel ocidade média
de encurtamento circunferencial dafibra (VMEC) e velocidade de
relaxamento da parede posterior do ventriculo esquerdo (VR e PP).
HA = grupo com hipertensdo arterial; C = grupo controle; IC =inter-
valo de confianca (95%) para cada variavel; n = nimero de casos.
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As variaveis discriminantes - Os histogramas
numéricos das varidvei s ecocardiogréficas discriminantes
nos dois grupos clinicos sdo mostradas nas figuras 2 e 3.
Limites de confianca (95%) simultaneos das médias sdo
mostrados pelas barras nos histogramas do grupo controle.
Somente 19% dos hipertensos e um controle tinham o
indice eSIVd/ePPd > 1,3 com aeSIVd = 1,5 cm, critério
gue tem sido utilizado para o diagnostico de hipertrofia
septal assimétrica. Todos estes casos tinham este indice
< 1,5 com valva mitral evidenciando movimentagao
normal e sem sinais clinicos de obstruc&o do trato de saida
do ventriculo esguerdo. O caso controle também tinha
ECG normal.

A distribuigdo observada das Aln das sec¢bes
transversas do VE entre os hipertensos, espalha-se a
direita (valores aumentados) e a esquerda (valores
diminuidos) dadistribui¢éo observadadaAlnV doscasos
de controle. Assim, 6% dos controles e 19% dos
hipertensos tinham AInV diminuida (< 13,0 cm?). Por
outro lado, 9% dos controles e 31% dos hipertensos
tinham dilataco do VE (AInV > 21,0 cm?). Tantosvalores
reduzidos como aumentados da velocidade média de
encurtamento circunferencial (fig. 3) foram observados
entre os hipertensos, com 24% evidenciando VMEC <
1,04 circ./s e 26% com VMEC > 1,70 circ./s comparado
com 3% e 9% dos controles, respectivamente. Vinte e
trés casos (55%) dos pacientes hipertensos apresentaram
valores da velocidade de relaxamento da parede posterior
do ventriculo esquerdo menor que 10,0 cm/s (um limite
arbitrério determinado pela observacdo de sua
distribuigcdo) ao passo que sO seis controle (19%)
apresentaram valores abaixo desse limite.

Relagbes anatdmicas e funcionais - Entre os 34
hipertensos com hipertrofia ventricular esquerda (ePPd)
> 1,0 cm) 6 casos foram definidos como portadores de
hipertrofiaconcéntrica(AInV < 13,0 cm?), 16 casoscomo
portadores de hipertrofia ndo dilatada (13,0 cm? < AInV
< 21,0 cm?) e 12 casos como portadores de hipertrofia
dilatada (AInV > 21,0 cm?). Entre os 8 hipertensos sem
hipertrofia ventricular esquerda (ePPd < 1,0 cm), 7 casos
ndo tinham hipertrofia nem dilatagdo (AInV < 21,0 cm?
€0 caso restante ndo tinha hipertrofiamastinhadil atag&o.

Essas alteragdes anatdmicas dos hipertensos também
diferem funcionalmente (tab. 1). Um aumento daVMEC
foi mais fregiente (83%) entre os pacientes com
hipertrofia concéntrica. Uma diminuicgo da VMEC foi
achado comum (58%) entre os pacientes com coracfes
hipertréficos e dilatados. Os casos sem hipertrofia e os
casos com hipertrofia concéntrica ndo apresentaram
valores diminuidos da VMEC.

Relacdes clinico ecocardiogréficas - A tabela Il
mostra adistribui¢&o das medidas ecocardiogréficas
conforme a presenca de SIM, bem como a queixa
de dispnéia de esforco.

TABELA | - A fungdo do ventriculo esquer do nas classes
ecocar diogr &ficas anatdmicas.

VMEC VRePP
(Circl9) (cm/s)
Classe
anatomica n <1,04 1,04-17 >1,70 <10,0 >10,0
la 06 17% 83% 67%  33%
b 16 19% 62% 19% 56%  44%
lc 12 58% 42% 0 58%  42%
lia. 07 O 57% 43% 29%  71%
Ilb 01 O 100% 0 100% O

lahipertrofia concéntrica; |b = hipertrofia sem dilatacao; Ic hipertrofia
com dilatag8o; I1a = sem hipertrofia e sem dilatacao; |1b = sem hiper-
trofia e com dilatacao; VMEC = Velocidade média de encurtamento
circunferencial do ventriculo esquerdo (circunferéncias’'segundo); VR
ePP = Veocidade de relaxamento da parede posterior do ventriculo
esguerdo (centimetros/segundo); n = nimero de casos.

Entre os 34 hipertensos com HVE (ePPd >
1,0 cm), 50% tinham SIM (10 destes tinham angina de
peito ou infarto do miocardio). A propor¢éo de pacientes
com SIM néo diferiu significativamente entre pacientes
com HVE discreta (1,0 cm < ePPd < 1,3 cm) ou grave
(ePPd = 1,4 cm), 53% e 47%, respectivamente. No
entanto, somente 25% (2 de 8 casos) dos coragdes ndo
hipertréficos apresentavam SIM. Entre os pacientes com
dilatagdo do ventriculo esquerdo (AInV > 21,0 cn?), a
proporcdo de pacientes com SIM foi de 54% comparada
com 43% entre os pacientes com AInV normal e 37%
dos pacientes com AlnV diminuida.

Sete (70%) dos pacientes com VMEC reduzida
tinham SIM comparados com 8 casos (38%) e 4 casos
(36%) dos pacientes com VMEC normal ou
aumentada, respectivamente.

TABELA |1 - O ecocar diograma e aspectos clinicos.

Varidvel Sim DE PAM(mmHg)
ecocardiogréfica n N(%) N(%) (Xt9
ePPd <10 8 2(25) 2(25) 1125%14,22
(cm) 1113 15 8(53) 6(40) 1251+22,2
>14 19 9(47) 7(37) 1304151
AlnV <13,0 8 3(37) 3(37) 1309+93
(cm?) 13020 21 9(43) 5(24) 121,2+216
>21,0 13 7(54) 7(54) 1279+178
VMEC <1,04 10 7(70)  4(40) 126,2+23,8
(Circ/s) 1,04-1,70 21 8(38) 7(33) 127,0%17.3
>1,70 11 4(36)  4(36) 120,6+16,9

SIM = sindrome Isquémica miocérdica; DE = dispriéia de esforco; PAM
= pressdo arterial média (média :e desvio padréo) (Xd-s); n = nimero de
cases, % = porcentagem de casos em relacdo a n; ePPd = espessura da
parede posterior em didstole; AlnV = &rea Interna da seccdo transversa
do ventriculo esquerdo em diastole;, VMEC = vemocidade média de
encurtamento circunferencial do ventriculo, esquerdo.

Dispnéia de esforco estava associada mais fre-
guentemente a pacientes com hipertrofia e dilatacdo
ou hipertrofia concéntrica. A tabela Il também
mostra que 6 de 10 casos com VMEC diminuida méo
tinham dispnéia de esforco e 5 desses 6 tinham SIM.
A proporcdo de pacientes com dispnéia de esfor-
¢o foi semelhante entre os casos com VMEC
normal (33%) ou aumentada (36%).
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Vemos ainda na tabela Il que, para grupos hiperten-
S0S com aumento progressivo da ePPd, nota-se também
um aumento progressivo dos valores médios da pressao
arterial média de cada grupo.

O grupo de pacientes hipertensos com médias mais
elevadas da pressdo arterial média sdo os pacientes com
grande HVE (ePPd > 1,4 cm), reducdo ou, aumento da
AlInV e VMEC normal ou reduzida

COMENTARIOS

A hipertensdo arterial produz alteracdes cardiacas
caracterizadas por hipertrofia, dilatacdo e alteractes
funcionais do ventriculo esquerdo ®1#14%28 O dano
miocardico produzido pela hipertensdo arterial
freqlientemente encontra-se associado a presenca de
coronariopatia aterosclerética 22, O progndstico dos
hipertensos € determinado, em grande parte, pelo
acometimento cardiaco. Consequentemente torna-se
importante determinar se o paciente hipertenso apresenta
ou ndo doenca cardiaca, seja secundéria a elevagéo da
pressdo arterial, seja pela associagdo com doenca
coronéria

N&o excluimos de nosso estudo pacientes hipertensos
com angina de peito, infarto do miocéardio ou blogueio
completo de ramo, pois achamos que a exclusdo desses
pacientes nos forneceria uma populagdo “pura’; no
entanto, pretendiamos estudar o envolvimento cardiaco
no hipertenso, como ele chegaao clinico, isto é, com todas
essas condi ¢des acima freqlientemente associadas. Além
do mais parasepararmos uma popul agdo realmente “ pura’
de hipertensos, teriamos de realizar cateterismo, cardiaco
com coronariografia em ambos os grupos (controle e
hipertenso), o que ndo achamosjustificavel. Consideramos
também que uma populacdo “pura’ ndo € geramente
encontrada pelo clinico e, portanto, achamos que os
estudos clinicos ndo podem seguir sempre 0 mesmo
método de controle de variavels adotado no laboratdrio.
O clinico necessita de informag8es sobre o método
diagnoéstico ou a terapéutica que utiliza, aplicado a
popul agéo que encontraem suapréticaendo a popul ages
“puras’ gue ndo representa sua realidade.

Os resultados verificados ao se comparar a média das
varidveis constitucionais: peso, altura e superficie
corporal, dos dois grupos de estudo, indicaram gque n&o
havia necessidade de corrigir os dados ecocardiogréficos
para a influéncia dessas variaveis. Apenas a média de
idade era significativamente maior no grupo com
hipertensdo arterial que no grupo-controle; essadiferenca
pode ter influenciado, ainda que discretamente, 0s
resultados. Julgamos, no entanto, que se escol héssemos
um grupo-controle com idade comparavel ao grupo
hipertenso, aumentariamos significativamente as chances
de existirem casos com doencga coronéria assintomatica
nesse grupo, Ja que a realizagdo da cinecoronariografia
ndo nos pareceu justificavel. A influénciadessa patologia

sobre os resultados poderia, em nossa opinido, ser maior
gue a possivel influéncia da diferenca de idade.

Demonstramos que os paci entes hipertensos podem ser
facilmente discriminados de um grupo controle quando
consideramos em conjunto as medidas ecocardiogréficas
analisadas. O erro de classificagdo € pelo menos t&o
pequeno quanto o erro encontrado se cada variavel
houvesse sido utilizada independentemente, como por
exemplo, a ePPd (fig. 2). O processo de discriminacéo
fornece umaseparacdo grosseira, jaque el e apenas estima
indiretamente a presenca ou auséncia de doenca cardiaca
num paciente determinado, tendo por base os dados
ecocardiograficos. Estamos realizando estudos adici-
onais para fornecer ao clinico uma probabilidade de
acometimento cardiaco dadas as medidas ecocardio-
gréficas de um paciente determinado.

A andlise univariada das varidveis discriminantes
forneceu variasinformagdes. Entre 0s42 hipertensos, 74%
tinham hipertrofia ventricular esquerda (ePPd > 1,1 cm),
proporcdo maior do que as relatadas (49% a 61%) em
outros estudos ecocardiograficos 21917 nos quais a
hipertrofia ventricular esquerdafoi definida pelo critério
acima'2'” ou em termos de massa ventricular esquerda 6.
A maior ocorréncia de hipertrofia cardiaca entre nossos
casos pode ser secundériaavariosfatorescomo: a) maiores
niveisdepressdo arterial. A médiadas pressdesdiastdlicas
de nossos pacientes foi de 103, £ 18 mmHg ao passo que
nos casos relatados por Savage e col. Y foi de apenas 95 +
10 mmHg; b) associacdo de doenca coronéria e presenca
de insuficiéncia cardiaca em alguns de nossos casos;
situagbes acompanhadas de maior peso cardiaco %% e ¢)
outros fatores ndo analisados no estudo atual, tais como
nivel socioecondmico * e o sistemarenina
angiotensina *.

A andlise da ePPd também mostrou que 7% de nossos
hipertensos e um caso controle tinham o indice eSIVd/
ePPD > 1,3 com a eSIVd = 1,5, critério que tem sido
usado para definir a hipertrofia septal assimétrica (HSA)
. Dunn e cal. *2 também encontraram uma propor¢ao
semelhante de pacientes com HSA entre seus pacientes
hipertensos. Outros estudos 3 evidenciam variagéo da
proporc¢éo desses achados entre 4% e 39%. Achamos que
essa discrepancia € secundaria a problemas técnicos na
obtenc&o dos ecos do septo interventricular conforme foi
apontado por Fowler ecal. ¥. Acreditamos, por outro lado,
gue a hipertensdo arterial pode causar hipertrofia maior
do septo interventricular em relacéo a da parede posterior
do ventriculo esquerdo. No entanto, anosso ver, o indice
eSlVd/ePPd, em pacientes com hipertensio arterial, nunca
alcanca valores maiores ou iguais a 1,5. Todos os casos,
no presente estudo, tinham esse indice < 1,5. Esse limite
€ mais especifico para o diagnéstico da cardiomiopatia
geneticamente determinada.

Dilatag&o do ventriculo esquerdo tem sido des-
crita em 5% dos hipertensos ¥ Encontramos 31%
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de nossos casos com coragOes dilatados (AlnV > 21,0
cm?) (fig. 2). Esse achado pode ser explicado por né&o
termos excluido pacientes com insuficiéncia cardiaca.
Também encontramos que 19% dos hipertensos tinham
cavidade ventricular esquerda reduzida (AlnV < 13,0
cm?), achado esse pouco ressaltado na literatura.
Analisando os resultados de Savage e col. ¥/, verificamos
gue 11% de seus hipertensos também apresentavam
reducdo do didmetro diastdlico do ventriculo esgquerdo.
Esse grupo com reducéo da cavidade ventricul ar esquerda
pode apresentar um comportamento funcional miocérdico
diferente quando comparado com outros hipertensos com
caracteristicas anatébmicas diversas. As alteracdes
funcionais miocérdicas observadas em pacientes com
hipertens3o arterial ndo sdo consistentesnaliteratura. Tem
sido encontrada funcdo ventricular normal nesses
pacientes e postula-se que redugdo da fungdo so é
observada quando existem dilatac8o ou ateragdes focais
da contratilidade do ventriculo esquerdo #%, Pfeffer e
col. ¥4 no entanto, demonstraram experimental mente,
em ratos espontaneamente hipertensos (REH), que a
fungdo do ventriculo esquerdo esta relacionada com
estégio de evolugdo da hipertensdo Hallback-Norlamder
e col.  também registraram que o débito cardiaco e o
débito sistdlico de REH estavam aumentados numa fase
inicial hipercinética, seguida por um débito sistélico
normal ou diminuido quando a hipertensdo e a hipertrofia
cardiaca progrediam.

Osestudosecocardiograficosde Savageecol. ” e Cohen
e col. ¥ mostraram reducéo da funcéo do ventriculo
esquerdo em somente 13% e 11%, respectivamente, dos
hi pertensos, enquanto 24% de nossos casos apresentavam
reducéo da VMEC. Quando excluimos 0s casos com
dilatacdo do ventricul o esquerdo como foi feito por aqueles
autores, a proporcdo de casos com reducdo da VMEC
caiu para 14%. Alguns hipertensos (fig. 3) apresentavam
aumento daVMEC, resultado ndo ressaltado naliteratura,
mas consi stente como os achados experimentaisem REH.

A tabela | ilustra a associagdo entre as alteractes
funcionais miocérdicas e as caracteristicas anatdbmicas
encontradas. Uma avaliacdo indireta de nossos dados
sugere que as alteracdes ecocardiogréficas anatbmicas e
funcionais observadas nos pacientes hipertensos podem
depender do estégio de evolucéo dadoencaem cada caso.
Presumimos que, em um estagio inicial, a hipertensdo
ou ndo causa hipertrofia ventricular esquerda ou
determina um grau discreto dela. Nesses casos, a
cavidade ventricular esquerda permanece normal e a
funcgdo do coragdo também é mantida. Segue-se um grau
maior de hipertrofia, e acavidade do ventriculo esquerdo
reduz-se de tamanho com afungdo miocardicatornando-
se exagerada (estagio hipercinético). O ventriculo
esquerdo, entdo, comega a reduzir sua fungéo e comega
a dilatar-se. Nesse estigio, podemos encontrar
novamente pacientes com valores normais de

diametro da cavidade e com fun¢éo normal, mas com
hipertrofia. Em estédgio mais avancado, a reducéo
progressiva da fungdo ventricular, em geral, associa-se a
um coragdo dilatado e grandemente hipertréfico. Alguns
casos, ho entanto, podem manter funcdo normal apesar
dadilatacdo ventricular esquerda. Evidénciasdiretas desse
processo evolutivo necessitam um estudo sequencial
longitudinal a longo prazo de pacientes hipertensos. No
entanto, nossos dados indicam a presenca de
caracteristicas funcionais e anatdmicas distintas entre os
pacientes hipertensos, sugerindo que as alteracdes
cardiacas evoluem conforme padrées determinados.

A isguemia miocardica secundaria a doenca coronaria
associada pode ser um dos grandes fatores responsavels
pelo decréscimo da fungéo do ventriculo esquerdo e sua
dilatacdo. Em nossos casos, verificamos que, dos 10
pacientes com VMEC reduzida, 4 tinham anginade peito
ou infarto do miocérdio. Trés casos tinham histéria de
episodios agudos de insuficiéncia ventricular esquerda
ou insuficiéncia ventricular esguerda grave sugerindo
dano isquémico miocéardico e os outros 3 casos tinham
dor torécica atipica. Considerando os 23 casos sem SIM,
somente 10% tinham reducdo da VMEC e 26% tinham
dispnéia de esforco. Por outro lado, dos 19 casos com
SIM, 37% tinham reducéo da VMEC e 47% tinham
dispnéiadeesforgo. Portanto, aocorrénciadeinsuficiéncia
cardiacano paciente hipertenso deve alertar o clinico para
a provavel associagdo com isguemia miocérdica e,
portanto, doenca coronéria, conforme tem sido também
mostrado por outros 23041,

Constatamos que 55% dos hipertensos apresentavam
VRePP diminuida ou com valores normais baixos para
essa variavel, que raramente tem sido analisada em
estudos ecocardiograficos 2. Emboraisso sugira reducéo
da complacéncia do ventriculo esquerdo nos pacientes
hipertensos, sabemos que alteraces do relaxamento
ventricular esquerdo tém sido dificilmente demonstradas
mesmo por meios invasivos %, A VRePP necessita ser
estudada e correlacionada com estudos invasivos.
Finalmente, verificamos que a ePPd é, em parte,
determinada pela pressao arterial média (tab. 11) .
Notamos, no entanto, que, para grupos de pacientes com
ePPd > 1,3 cm, o valor médio da pressdo arterial média
se estabilizava, o que pode indicar ou que o ventriculo
esguerdo, entrando em insuficiéncia nesses coragdes
grandemente hipertroficos, evita maiores elevacbes da
pressdo arterial, ou que outros fatores, independentes da
presséo arterial, sd0 responsaveis pela progresso da
hipertrofia.

O ecocardiograma fornece informagdes anatbmicas
e funcionais relativas ao corag&o, que permitem
identificar a presenca ou auséncia de acometimento
cardiaco em pacientes com hipertensdo arterial. Quatro
variaveis ecocardiogréficas (duas anatbmicas e duas
funcionais) definem as altera¢des cardiacas no
hipertenso e cada uma delas deve ser analisada iso-
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ladamente, mas também em conjunto para avaliar o
significado clinico dessas ateragdes. As combinagdes das
ateracOesdessasvaridveis, em cadacaso, devem depender
do estégio evolutivo dacardiopatiahipertensiva. Estamos
procedendo a andlises estatisticas adicionais com a
finalidade de avaliar a probabilidade de acometimento
cardiaco em cada caso e relacionalo com tipo e grau do
dano cardiaco presente.

SUMMARY

Forty-two patients with arterial hypertension and 32
normal controls were studied by M-Mode echo-
cardiography. A preliminary multivariate data analysis
of 12 standard echocardiographic measurementsindicated
that two anatomical variables, diastolic posterior wall
thickness and internal cross sectional area of the left
ventricle, and two functional variables, mean velocity of
circunferencial fiber shortening and posterior wall
relaxation velocity of the left ventricle, can discriminate
the two test groups at least aswell asthe former vector of
12 variables. An indirect diagnostic rule of heart
involvement was then estimated from only four
measurements and applied to the test data. Error rates
were limited to 9.4 % of the controls classified as having
hypertensive heart involvement, and to 7.1% of the
hypertensive subjectsclassified as having no heart disease.
The simultaneous analysis of these four discriminating
echocardiographic measurementsled to theidentification
of five sub types of heart involvement in patients with
hypertension defined according to the echocardiographic
measurements led to the identification of identical
anatomical subtype shows a distinct functional behavior.
This multivariate approach provides a greater clinical
insight into the heart changes produced as a consequence
of the elevated arterial pressure, aerting the internist to
the fact that patients with hypertension have diverse
combinations of anatomical and functional heart changes
and that their prognosis may depend on the prevailing
arrangement of such changes.
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