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Epidemiologia

A hipertenséo arterial é um dos mais im-
portantes fatores de mortalidade precoce??.
Dentre as causas de mortalidade associadas a
hipertenséo arterial estdo as afeccbes renais, a
doenca oclusiva arterial, a doenca cerébro-
vascular e as doencas cardiacas em geral e,
dentre estas ultimas, a insuficiéncia cardiaca
congestiva e as doencas coronarianas sao alta-
mente prevalentes®. Por outro lado, esta de-
monstrada uma estreita associacao dos niveis
da pressao arterial com a mortalidade de cau-
sas gerais, assim como também com a mortali-
dade subita de origem cardiaca®. Avaliacdes
recentes de estudos epidemioldgicos prospec-
tivos tém demonstrado que a mortalidade car-
diaca € marcadamente mais prevalente nos
portadores de hipertrofia ventricular esquer-
da®, embora esta seja, em geral, considerada
como uma alteracdo adaptativa do coracado aos
niveis elevados de pressao arterial. Por estas
razdes, a hipertrofia cardiaca é considerada,
mais que uma mera adaptacdo, uma das mais
importantes complica¢des cardiovasculares da
hipertensao arterial. Utilizando-se o método
ecocardiogréafico, pode-se estimar que a
hipertrofia ventricular esquerda (HVE) ocor-
re, na populacéo entre 6% e 32% dos homens
e entre 3% e 67% de mulheres na idade adul-
ta, sendo as prevaléncias tdo maiores na me-
dida em que as faixas etarias se tornam mais
avancadas®.

Com a persisténcia e a progressao da hi-
pertenséao arterial, o grau de hipertrofia cardi-
aca tende a se acentuar e tomar formas mais
graves, trazendo com isto as repercussoes ex-
tremamente ominosas para a saude e a
sobrevida dos pacientes. Este fato é ilustrado
por dados do estudo de Framingham, que mos-
tra que entre 20 e 35% dos pacientes que apre-
sentam diagnostico eletrocardiogréafico de
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hipertrofia ventricular esquerda (HVE) mor-
rem em menos de 5 anos®. Nesse estudo, mes-
mo aqueles pacientes que apresentavam aco-
metimento funcional cardiaco pouco acentua-
do, também apresentavam altas taxas de mor-
talidade por moléstia coronariana, assim como
também mortes subitas, ndo relacionadas a
moléstia coronariana ocorriam numa frequén-
cia de aproximadamente 35% nesta popula-
cao®. Nesse estudo, o risco geral de doencas
cardiovasculares foi 4,2 vezes maior nos ho-
mens e 5,6 vezes maior nas mulheres com
hipertrofia quando comparados a portadores
de hipertenséo, sem HVE®’. Ainda o risco re-
lativo de doenca coronariana foi 3,2 nos ho-
mens e 4,4 nas mulheres que apresentavam
HVE naguele estudo. Além disto, a mortalida-
de bianual por doenca coronariana foi de 31
nos homens com hipertrofia contra 5,5 por mil
nos hipertensos sem hipertrofia ventricular es-
guerda®’. Estes dados, assim como muitos ou-
tros provenientes de estudos semelhantes,
ilustram o justificado interesse atual no estu-
do da hipertrofia ventricular esquerda que
acompanha a hipertensao arterial. A HVE é o
principal fator isolado de risco de morte em pa-
cientes hipertensos, mais importante ainda
gue 0s proprios niveis pressoéricos, quando to-
mados isoladamente®®.

Fatores desencadeantes da HVE

A hipertrofia cardiaca é, indubitavel-
mente, uma forma de adaptacdo do coracao a
sobrecarga imposta pelos niveis elevados de
pressdo arterial. No entanto, tem sido repeti-
damente demonstrado que os valores ocasio-
nais de pressao arterial, tomados durante con-
sultas médicas, se correlacionam de uma ma-
neira muito ténue com o grau de hipertrofia
cardiaca nos pacientes hipertensos®*, Corre-
lacdes mais estreitas tem sido verificadas en-
tre o grau de hipertrofia e a média geral das
pressfes arteriais obtidas durante um dia ti-
pico de trabalho dos pacientes'* '3, Ainda as-
sim, os indices de determinacao observados
nestes estudos séo apenas da ordem de 25% a
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30% 2. Por esta razéo € evidente que ndo apenas
variaveis quantitativas séo importantes na deter-
minacao do grau de hipertrofia cardiaca, mas esta
adaptacao parece também ser modulada por di-
versos outros determinantes bioldgicos'*®. De
acordo com esta possibilidade, os diferentes tipos
de hipertrofia ventricular, ndo seriam apenas de-
terminados por fatores como gravidade dos niveis
pressoricos e 0 tempo de duracéo da hipertenséo
arterial mas, também podem estar envolvidos fa-
tores humorais, fisicos e ainda genéticos, propri-
os de cada forma especifica de hipertenséo arte-
rial®e.

Formas e estrutura cardiacas na hipertrofia
ventricular

Do ponto de vista morfoldgico, o crescimen-
to ventricular que acompanha a hipertenséo ar-
terial se caracteriza por um aumento do volume
e do tamanho das fibras miocardicas existentes,
caracterizando assim um processo de hipertrofia
sem que haja uma formacao de novas células
miocardicas®. Neste processo, novas e diversas
formas de proteinas contrateis sdo produzidas na
maior parte dos modelos experimentais. Elas se
constituem de tipos de miosinas com qualidades
e caracteristicas funcionais bastante diferentes
da miosina normal. Estas novas formas de
miosina tém uma menor atividade da enzima
ATPase e também uma menor velocidade de ge-
racao de forca, o que contribui para um menor
consumo de oxigénio pela fibra cardiaca
hipertrofiada® tomando, desta forma parte im-
portante do processo adaptativo. Ao lado da pro-
liferacdo de sarcdmeros e do aumento do volume
das células miocéardicas ocorre também na
hipertrofia cardiaca, uma proliferacdo
concomitante dos fibroblastos, os quais n&o so6 se
tornam hipertroéficos, como também sofrem um
processo de hiperplasia’®. Neste processo, a seme-
lhanca do que ocorre com as proteinas contrateis,
também séo geradas formas anémalas de protei-
nas coladgenas com caracteristicas diversas daque-
las do colageno normal*?. Todas estas adapta-
¢Oes visam manter a capacidade de bombeamento
cardiaco adequada para fazer face ao regime de
pressdes elevadas vigente no circuito arterial.

Alterac6es funcionais introduzidas pela
hipertrofia ventricular

Apesar dos fatos descritos acima, este
processo adaptativo acarreta conseqliéncias que
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nem sempre se revelam benéficas para o funcio-
namento do coracéo. Estas conseqliéncias incluem
efeitos sobre a contratilidade das fibras cardiacas,
sobre a capacidade do coracdo em responder a es-
timulos adrenérgicos, sobre a fun¢do diastolica
ventricular, sobre o fluxo coronariano e, finalmen-
te, sobre a capacidade de bombeamento cardiaco.

Efeitos sobre a Contratilidade - Anali-
sando as alteracfes na contratilidade induzidas
pela hipertrofia, no modelo de hipertensao
renovascular de 2 rins 1 clipe, Strobeck e col?? de-
monstraram que as contracdes isométricas de
musculos papilares isolados ocorrem mais lenta-
mente, embora apresentem um desenvolvimen-
to total de tenséo igual ou mesmo maior do que
fibras provenientes de coragdes normais. Assim
também, a velocidade de desenvolvimento da ten-
sdo pelo musculo cardiaco, durante estimulacgao
elétrica de musculos de coracdes hipertrofiado s
€ exatamente igual a de cora¢des normais, embo-
ra se produza mais lentamente nos coracfes
hipertrofiados?. Por outro lado, durante as con-
tracdes isotbnicas, a quantidade de encurtamen-
to das fibras cardiacas é exatamente a mesma nos
coragBes normais e nos coragdes hipertrofiados,
embora nestes Ultimos as contracbes também
apresentem uma menor velocidade méaxima de en-
curtamento??. Estes fatos resultam em que em
preparaces isoladas, as fibras miocardicas
hipertrofiadas, revelem um desempenho global
semelhante aos musculos de coragdes normais?,
apesar de apresentarem algumas caracteristicas
deficientes tais como uma diminuicéo da veloci-
dade da contracdo. Esta alteracéo possivelmente
se deve a uma diminuicdo da atividade da
miosina ATPase e a presenca de formas mais len-
tas da proteina contratil®, como resposta ao esti-
mulo da hipertrofia.

Efeitos sobre a Reserva Contratil - A se-
gunda alteracao funcional introduzida pela
hipertrofia miocardica no funcionamento do co-
racdo refere-se a capacidade de resposta dos ele-
mentos contrateis as catecolaminas o que se cons-
titui num importante mecanismo de reserva para
a manutencao da funcdo de bombeamento. Uti-
lizando modelos experimentais de hipertenséo
genética® e de hipertensdo renovascular em ra-
tos?*, Saragoca e Tarazi mostraram que a respos-
ta contratil as catecolaminas, exogenamente ad-
ministradas, estava sensivelmente diminuida nos
animais com hipertrofia cardiaca. Além disto,
também foi verificado que a capacidade maxima
de resposta era inversamente proporcional
ao grau de hipertrofia miocardica desenvolvido
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em cada animal®. A andlise deste fato revelou que
esta alteracao esté relacionada a reducéo no nu-
mero e também na afinidade dos beta-receptores
cardiacos como determinado por Ayobe e Tarazi®
%, Alteracbes semelhantes foram também encon-
tradas na hipertrofia ventricular esquerda da hi-
pertensdo humana?® e, também nesta situacao, a
diminuicdo da resposta contratil as catecolaminas
esta relacionada de modo inverso ao grau de
hipertrofia cardiaca encontrado nos pacientes®.
Efeitos sobre a Reserva Coronariana A
terceira alteracéo funcional cardiaca introduzida
pela HVE constitui-se de transtornos trazidos ao
fluxo sanguineo coronariano. Nos graus leves de
hipertrofia, o0 aumento da circula¢do coronaria é
capaz de acompanhar proporcionalmente os au-
mentos da massa cardiaca seja por neo-formacéo
vascular, seja por utilizacdo de recursos de reser-
va de vasodilatacdo® *. No entanto, de maneira
geral, a hipertrofia cardiaca traz aumentos da
massa cardiaca desproporcionais a capacidade de
geracdo de novos vasos e capilares coronarianos®.
Funcionalmente, esta situacéo se traduz em
perfusdo sanglinea normal, através de redes
vasculares coronarianas cujas resisténcias se en-
contram elevadas, mesmo na situacao de repou-
so®. Isto faz com que, nas situacgdes de “stress” fi-
sico ou emocional, nas quais a perfusséao
sanguinea coronariana precisa se elevar para fa-
zer face aos novos requerimentos metabdlicos, a
capacidade funcional de reserva coronariana se
demonstre limitada ou mesmo esgotada, porque
um dos principais mecanismos de manutencao de
niveis adequados de perfuséo coronariana em re-
pouso na HVE é a dilatacdo dos vasos
coronarianos com a finalidade de manter o aporte
de oxigénio e nutrientes as fibras hipertréficas®.
Além disto, ocorre também nesta situacéo a
hipertrofia das paredes dos vasos de resisténcia
coronariana®. Assim, na hipertrofia miocardica
moderada ou grave, ambas estas alteracfes coe-
xistem e concorrem para limitar drasticamente
a capacidade de perfussédo da massa muscular
ventricular. A diminuicdo desta assim chamada
“reserva coronariana”, provavelmente contribui
de forma marcante para a patogénese da
isquemia miocardica®* e também para a ocorrén-
cia de episodios de insuficiéncia cardiaca em pa-
cientes portadores de hipertrofia ventricular®.
Por outro lado, esta limitacéo, possivelmente
também tenha efeitos diretos sobre a ocorréncia
de instabilidade elétrica do miocardio, podendo re-
sultar em episddios de arritmias graves e em
morte subita, cuja prevaléncia se encontra extre-
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mamente elevada em portadores de HVE®.
Alteractes sobre a Funcao Diastdlica e
“Remodelamento Ventricular” - A quarta im-
portante consequéncia da hipertrofia cardiaca é
o fato de que ela determina o remodelamento dos
dois componentes estruturais do miocardio, 0 com-
ponente “miocitico” e 0 componente “nao-
miocitico”, o qual, por sua vez, compreende a es-
trutura de fibras colagenas do estroma e de su-
porte dos vasos sanglineos intra-miocardicos®. 0
remodelamento que ocorre nos diversos modelos
experimentais de hipertenséo é bastante hetero-
géneo. Na hipertrofia produzida por sobrecarga
de volume, como, por exemplo, na fistula
arteriovenosa®, a concentracgdo do coladgeno
miocardico permanece em valores normais, ao
passo que nos diversos modelos de sobrecarga
pressorica, ela esta bastante aumentada®“°. No
caso da hipertensao renovascular experimental,
em sua fase de estabelecimento inicial, ocorre a
ativacdo de determinantes genéticos encarrega-
dos de promover um aumento da sintese de
miosina de diversos tipos (proto-oncogenes)*, ao
mesmo tempo em que se inicia a estimulacéo para
a formacéo de varios tipos de colageno *2. Nas pri-
meiras quatro semanas do desenvolvimento des-
ta forma experimental de hipertenséo, o ritmo de
formacéo de miosina é maior que o ritmo de for-
macédo do colageno, de forma que a concentracéo
de colageno se mantém igual ou pode até mesmo
diminuir neste periodo “2. Nesta fase, a formacao
de colageno ¢ bastante influenciada pela presen-
¢a da Angiotensina®. A partir da quarta sema-
na, as fibras coldgenas se tornam mais espessas,
aumentando em até duas vezes a sua concentra-
¢ao, ocupando todos os espacgos entre as fibras
musculares assim como 0s espacos intervascu-
lares, acumulando-se ao longo e em volta das ar-
térias coronarias, constituindo assim, um quadro
denominado de fibrose “reativa”?. 0 acumulo
inicial de colageno tem como consequiéncia ime-
diata alterar as relacbes entre a tenséo e a
distensédo (ou seja entre o “stress” e o “strain”)
do ventriculo esquerdo. O seu acumulo continu-
ado, a partir de entdo, aumenta bastante o qua-
dro de fibrose perivascular e em torno dos
midcitos, fazendo com que ocorram verdadeiros
focos de necrose de fibras musculares. A subs-
tituicdo das fibras musculares por colageno que
ocorre nestas fases tardias constitui-se em
fibrose “reparativa”?. A incorporacdo de
colageno na fase tardia da hipertrofia faz com
gue a sua concentracdo chegue a aproximada-
mente 18 a 20%, 0 que representa um aumento
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de aproximadamente 9 a 10 vezes em relagdo a
composicdo do coracdo normal no qual, a concen-
tracdo € de aproximadamente 2%?. 0 quadro de
fibrose que enato se configura afeta a anatomia
e a distribuicdo das artérias coronarias
intramiocardicas, particularmente pela fibrose
perivascular comprometendo assim a reatividade
vascular dos vasos e a sua capacidade de manter
o fluxo sangiiineo normal, principalmente aque-
le que se dirige as camadas subendocardicas*.

Capacidade Global de Bombeamento -
Finalmente, as alteracdes funcionais e
morfoldgicas, descritas acima, trazidas pela
hipertrofia ventricular esquerda trazem consequ-
éncias para o funcionamento global do coracéo
descritas por diversos autores no final da década
de 70 45, 46 47

Pfeffer e colaboradores®, estudando coracgbes
de ratos espontaneamente hipertensos mostra-
ram que, quando o cora¢do era submetido a uma
sobrecarga de volume, o bombeamento estava di-
minuido quando comparados aos ratos normais.
Estes autores mostraram ainda que o coracao
hipertrofiado utilizava, mesmo na situacéo de re-
pouso, de presstes diastoélicas finais maiores que
0s normais, sugerindo a utilizacdo do mecanismo
Frank- Starling*® para manter um rendimento
adequado. Neste modelo, ocorria uma fase de
adaptacdo que durava apenas 2 semanas e, apds
este tempo, a capacidade global de bombeamento,
em qualquer nivel de presséo diastdlica final do
ventriculo esquerdo, estava significativamente
diminuida em relacdo aos ratos normais*. Em
contraste, Lundin e colaboradores46, estudando
as relagdes de Frank-Starling no mesmo modelo
de hipertensao, observaram que ratos hipertensos
apresentavam capacidade de bombeamento ade-
guada em niveis normais de pressao arterial mas,
guando entretanto, a carga pressdrica era subi-
tamente elevada, a capacidade de bombeamento
daqueles com hipertrofia ventricular era melhor
gue a dos animais controle. Esses estudos, apa-
rentemente conflitantes entre si, sugerem que o
mecanismo Frank-Starling para o bombeamento
cardiaco pode ser dramaticamente afetado pelo
nivel da pds-carga ao qual o coracdo se encontra
submetido. Estes resultados também s&o confli-
tates quando comparados a estudos “in vitro” que
utilizam musculos papilares isolados ou prepara-
¢cBes de Languendorff, os quais mostram quase
sempre uma performance conservada®.

Além disto, estes estudos incorrem na imper-
feicdo de assumirem que as variagdes na pressao
diastolica final do ventriculo esquerdo devam es-
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tar refletindo, sem qualquer correcéo, o volume
diastdlico final do ventriculo e consequientemen-
te o estado de elongacdo da fibra cardiaca, o que
possibilitaria uma analise do fator mecanico de
reserva funcional do coracéo, ou seja, a relacéo de
Frank-Starling*®. Esta extrapola¢do néo é abso-
lutamente garantida pelo fato de que o processo
de hipertrofia produz alteraces no conteldo e
composicao de colageno em graus variaveis®, as
guais podem alterar profundamente as caracte-
risticas de rigidez ativa e a complacéncia
ventricular. Abordando este aspecto do problema
e utilizando o modelo de ratos com hipertenséao
renal experimental, nés pudemos comprovar que
nédo ocorrem alteracgdes significativas nas curvas
de pressao e volume ventriculares neste estadio
inicial de hipertrofia®. Portanto, nos estudos aci-
ma relatados as pressoes diastolicas finais que se
encontram mais elevadas nos animais com
hipertrofia tendem, de fato, a refletir volumes
diastolicos finais mais elevados que os coragdes
normais. Entretanto, uma vez que formas excén-
tricas de hipertrofia podem ocorrer, na dependén-
cia do modelo experimental e da velocidade da
instalacdo da sobrecarga pressorica %, a anali-
se das pressoes diastolicas deve ser sempre acom-
panhada de sua conversao para os valores de vo-
lumes diastolicos com que o coracéo esta operan-
do, para que se possa avaliar corretamente a uti-
lizacdo do mecanismo de Frank-Starling no fun-
cionamento cardiaco®.

Reversao da hipertrofia

Por outro lado, recentemente, muito interes-
se tem surgido sobre a possibilidade da reversao
da hipertrofia cardiaca durante o tratamento da
hipertenséo arterial. No entanto, se por um lado
esta reversao parecia ser, inequivocamente, um
fato desejavel durante o tratamento da hiperten-
sdo %, algumas questbes tedricas e praticas pre-
cisam ser discutidas, antes que isto seja aceito
como verdade.

Em primeiro lugar, deve ser respondida a per-
gunta sobre quais sdo os fatores fisicos,
bioquimicos e funcionais que determinariam a re-
versao da hipertrofia. Em segundo lugar, devera
estar esclarecido qual seria o0 impacto desta rever-
sdo sobre a funcao cardiaca e sobre a perfuséo
coronariana, que sao os grandes determinantes de
morbidade e mortalidade na HVE.

Quanto a primeira pergunta, alguns estudos
tém conseguido definir alguns fatos importantes®.
Sabe-se hoje que a mera reduc¢do da presséo
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arterial ndo € por si sO a Unica responsavel pela
regressdo da hipertrofia cardiaca, havendo fato-
res humorais, hemodinamicos e ainda fatores pro-
prios do mecanismo farmacolégico das drogas
empregadas que tem um papel importante 15 52

Ja, a segunda questéo é demasiadamente
complexa para ser respondida com uma aborda-
gem simples, devendo entédo ser dividida em va-
rios itens. Em primeiro lugar, pode-se tentar
discernir qual seria o impacto da reversao da
hipertrofia sobre os determinantes da funcéo car-
diaca que, como discutido anteriormente, se en-
contram alterados pelo advento da hipertrofia
cardiaca. Estes fatores séo a contratilidade
miocardica, a reserva contratil, a reserva
coronariana, a complacéncia ventricular e final-
mente o desempenho global cardiaco.

Quanto a contratilidade miocardica, que se
encontra alterada na hipertrofia por sobrecarga
pressorica?®, é restaurada de volta ao normal apds
a reversao da hipertrofia ventricular pela
nefrectomia do rim clipado. Strobeck e cols.?? es-
tudando musculos papilares isolados de coracgdes
hipertrofiados pelo mesmo modelo experimental,
mostraram que o desenvolvimento de tensao, a
tensdo maxima, assim como a velocidade maxi-
ma de encurtamento dos musculos retornam a
normalidade apos a reversao da hipertrofia.

No tocante, a responsividade contratil as
catecolaminas (“reserva contratil”) que se encon-
tra diminuida na HVE, é restaurada ao normal,
“in vivo”, através de nefrectomia ou tratamento
com Captopril®, assim como, “in vitro”, utilizan-
do preparacdes de Langendorff,

Quanto aos efeitos da regressdo da
hipertrofia sobre o fluxo coronariano, muitos fa-
tores parecem ser simultaneamente interativos,
resultando em variadas situagdes funcionais®**,
Marcus e colaboradores®, relatam uma reducéo
da “reserva vascular” coronariana nos pacientes
com hipertrofia ventricular esquerda, assim como
também, Wicker e Tarazi®* documentaram uma
menor reserva de fluxo coronariano frente a de-
mandas aumentadas de oxigénio pelo miocardio.
O resultado da reversédo da hipertrofia sobre esta
limitada reserva coronariana ainda néo esta to-
talmente esclarecido. Wicker e Tarazi* mostra-
ram uma extrema dependéncia da chamada “ca-
beca de presséo” para a perfusao coronariana du-
rante o tratamento farmacoldgico da hipertenséo.
Segundo estes autores, sempre que a pressao for
diminuida sem que ocorra redu¢do da massa
miocéardica a ser perfundida ocorre uma acentu-
ada diminuicado do fluxo sanglineo de reserva,
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podendo ocorrer assim quadros de insuficiéncia
coronariana. A descoberta de que as limitacbes da
reserva coronariana possam, além de fatores fun-
cionais, ser também devidas a fatores
anatdémicos, tais como a displasia fibromuscular
focal das pequenas artérias na dependéncia de al-
teracdes do colageno e de elementos musculares
lisos e fibrosos do miocardio®®, torna a possibili-
dade de reversibilidade desta anormalidade ain-
da mais complexa. James® e Strauer® sugerem
gue as altera¢des microvasculares, oriundas da
disrupcao e de alteractes das fibras colagenas na
hipertrofia cardiaca, parecem ser importantes
determinantes na diminuicdo da “reserva
coronariana” assim como parecem ser fatores
limitantes aos beneficios que o tratamento pode-
ria trazer para a reserva funcional cardiaca de
bombeamento.

O impacto que a reversao da hipertrofia car-
diaca poderia ter sobre a fungdo ventricular es-
guerda e sua capacidade de bombeamento, embo-
ra tenha sido o primeiro dentre os temas a serem
abordados, revelou resultados contraditorios,
sabe-se agora, devido a extrema complexidade do
problema. Ferrario e cols* mostraram que a ca-
pacidade maxima de bombeamento cardiaco de
ratos espontaneamente hipertensos ou com hi-
pertenséo renal apds a reversdo da hipertrofia e
em regime de pressao arterial normal é mantida
em valores normais. Quando entretanto, estes
coragfes tém seu desempenho exigido contra pres-
sBes arteriais elevadas, ocorre uma reducéo acen-
tuada da capacidade de bombeamento*. Os au-
tores argumentam que esses resultados devem-se
principalmente a facilitacdo do bombeamento
guando da reducéo da sobrecarga pressorica ao
ventriculo esquerdo e ndo propriamente a even-
tual melhoria funcional do musculo cardiaco apds
a regressdo da hipertrofia. Esta abordagem tal-
vez seja inadequada e simplista pois o desempe-
nho global de bombeamento cardiaco depende dos
multiplos determinantes descritos acima. A
contratilidade intrinseca das fibras cardiacas, a
reserva contratil do coracéo, a sua arquitetura
fisica e funcional, as transformac@es bioquimi-
cas dos componentes “miocitico” e “néo-
miocitico” do musculo, assim como também a
reserva de perfuséo coronariana, sao fatores que
concorrem simultaneamente para determinar a
funcao cardiaca final do bombeamento. Uma vez
gue todos estes fatores podem ser afetados dife-
rentemente, e em diversos sentidos pelo
surgimento assim como pela reversdo da
HVE, torna-se complexo analisar o impac-
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to da reversao sobre a capacidade global de
bombeamento cardiaco adequadamente, sendo
talvez mais adequado analisar-se, aqui tam-
bém, qual o impacto da reversao sobre os me-
canismos de reserva de que o coragdo lanca
mao para o seu funcionamento, tais como ca-
pacidade maxima de geracdo de forca %, a
reserva contratil®* e também a utilizacdo de
recursos mecanicos descritos pela relacdo en-
tre tenséo da fibra e o desenvolvimento de for-
¢a (relacédo de Frank- Starling) em repouso e
em diversas condicdes de “stress”.

Entretanto, diversos estudos tém demons-
trado que nao ocorre deterioracéo nas relacdes
funcionais cardiacas quando a hipertrofia é re-
vertida durante o tratamento anti-hipertensivo
no homem?®. E importante notar-se ainda que a
reducdo da massa cardiaca deveria ser acompa-
nhada de normalizacdo do volume ventricular
para que a relacdo massa/volume ventriculares
se mantenha adequada® uma vez que este quo-
ciente € um importante determinante do consu-
mo de Oxigénio pelo miocardio e portanto, em
ultima analise, da capacidade de bombeamento
cardiaco ** %, Este fato sublinha a necessidade
de apurado seguimento clinico, ndo invasivo,
dos efeitos que a terapéutica antihipertensiva
possa trazer a anatomia e ao funcionamento
do coracgdo dos pacientes.
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