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Objetivo - Avaliar os efeitos do benazepril (inibidor
de ECA) sobre a pressão arterial (PA) e índice de mas-
sa ventricular esquerda (IMVE).

Métodos - Foram analisados 19 pacientes (7 ho-
mens, 12 mulheres) com idade média de 38,2±10,2 anos,
portadores de hipertensão arterial leve e moderada. O
critério de inclusão obrigatório, além dos níveis
pressóricos elevados, era a presença de hipertrofia
ventricular esquerda (HVE), detectada pelo ecocardio-
grama. Após um período de wash-out, todos os pacien-
tes receberam placebo e, então, iniciaram a droga ati-
va benazepril, na dose única diária de 10mg; para aque-
les pacientes com controle insatisfatório da PA, foi adi-
cionado 25mg de clortalidona. Todos os pacientes com-
pletaram 180 dias de tratamento com droga ativa.

Resultados - A PA foi controlada gradualmente,
apresentando os seguintes valores: em posição sentada
a PA sistólica variou de 156,05±5,07mmHg para
129±3,74mmHg (p<0,001) e a diastólica de
99,74±1,50mmHg para 81,8±2,27mmHg (p<0,001). Em
posição ortostática a PA sistólica variou de
156,9±5,35mmHg para 124,28±5,33mmHg (p<0,001) e a
diastólica de 101,7±1,34mmHg para 81,36±2,81mmHg
(p<0,001). A freqüência cardíaca não sofreu alterações
significantes durante o estudo. O IMVE  diminuiu
significantemente de 182,4±9,2g/m2 para 122,6±4,2g/m2

(p<0,001).
Conclusão - Nossos dados revelaram que 100%

dos pacientes apresentaram graus satisfatórios de re-
versão do IMVE sendo que 34% apresentaram normali-
zação do mesmo.
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Reversal of Left Ventricular Hypertrophy
After Benazepril

Purpose - To assess the effects of benazepril (ACE
inhibitor) on arterial blood pressure (ABP) and left
ventricular mass index (LVMI).

Methods - Nineteen patients (7 men, 12 women)
with mean age 38.2±10.2 years, with mild to moderate
hypertension were evaluated. Besides raised blood
pressure, the necessary inclusion criterion was the
presence of left ventricular hipertrophy detected by
echocardiogram. After a wash-out period, all patients
were given placebo followed by the active drug
benazepril at a dose of 10mg once a day. For those
patients who did not achieve a satisfatory control of the
blood pressure (BP) 25mg of chlorthalidone was added.
All patients underwent 180 days of benazepril treatment.

Results - The ABP was gradually controlled as
follow: at seated position the systolic BP changed from
156.05±5.07mmHg to 129±3.74mmHg (p<0.001) and the
diastolic BP from 99.74±1.59mmHg to 81.8±2.27mmHg
(p<0.001). At orthostatic position the systolic BP
changed from 156.9±5.35mmHg to 124.28±5.33mmHg
(p<0.001) and the diastolic BP from 101.7±1.34 to
81.36±2.81 (p<0.001). The heart rate did not change
significantly during the study. The LVMI decreased
significantly from 182.4±9.2g/m2 to 122.6±4.2g/m2

(p<0.001).
Conclusion - Our data revelead that 100% of the

patients achieved satisfatory degrees of LVMI regression
and in 34% there was a normalization of it.
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A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) constitui-

se um importante fator de risco cardiovascular, associan-
do-se a maior morbidade e mortalidade em pacientes hi-
pertensos, quando comparados aos portadores de HVE
normotensos 1,2.

Múltiplos estudos têm sido realizados nos últimos
anos com a finalidade de obter a regressão da massa car-
díaca através do uso de diversos agentes anti-hipertensi-
vos, isolados ou combinadamente, assim como avaliar os
efeitos desta reversão no que se refere à sobrevida dos
pacientes hipertensos com HVE 3-8. Atualmente, o bene-
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Fig. 1 - Pressão arterial posição sentada. V- visita; PAD- pressão arterial diastólica;
PAS- pressão arterial sistólica.

Fig. 2 - Pressão arterial ortostática. V- visita; PAD- pressão arterial diastólica; PAS-
pressão arterial sistólica.
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fício real da reversão da HVE em hipertensão arterial
(HA) é um assunto bastante controverso. Persistem, ain-
da, algumas dúvidas no tocante à eficiência de diferen-
tes agentes anti-hipertensivos na regressão da massa car-
díaca. Ao mesmo tempo, é importante lembrar que a re-
gressão da HVE é processada por eventos multifatoriais
e que o controle da pressão arterial (PA) por um perío-
do prolongado contribui para acentuar este efeito 9. Den-
tre as drogas referidas como capazes de promover a re-
versão da HVE, os inibidores da enzima de conversão da
angiotensina (ECA) têm recebido, recentemente, especial
atenção 10. Desta forma, estudamos em um grupo de pa-
cientes com formas leve a moderada de HA, durante 8
meses, os efeitos do benazepril sobre a PA e índice de
massa ventricular esquerda (IMVE).

O benazepril é um inibidor não sulfidrílico da ECA,
ativo por via oral e com meia-vida longa, que pode ser
utilizado em dose única diária no tratamento de pacien-
tes com HA 11.

Métodos

Foram estudados 19 pacientes (7 homens, 12 mulhe-
res) portadores de formas leve e moderada de HA em se-
guimento na Clínica de Hipertensão da Escola Paulista
de Medicina. Dez pacientes eram brancos e 9 não-bran-
cos, com idade média de 38,2±10,2 anos. Além do nível
pressórico, era necessária a presença de HVE detectada
pelo ecocardiograma para inclusão no estudo.

Após a seleção durante a 1ª visita, os medicamen-
tos anti-hipertensivos foram suspensos por um período de
15 dias. Na 2ª visita (V2), todos receberam comprimidos
de placebo na dose de 1 comprimido ao dia durante 15
dias. Posteriormente, na visita 3 (V3), os pacientes ini-
ciaram a droga ativa benazepril na dose de 10mg, em

dose única diária, retomando 15 dias depois para ajuste
de medicação na visita 4 (V4). Aqueles pacientes que
apresentaram controle insatisfatório da PA receberam
25mg de clortalidona, em uma única dose diária, em as-
sociação com o benazepril. Esta associação poderia tam-
bém ser iniciada em uma das visitas subseqüentes se, um
pacientes que estivesse recebendo benazepril, não apre-
sentasse controle pressórico adequado. Os pacientes fo-
ram avaliados nas visitas clínicas após o uso de benaze-
pril em intervalos de 15 (V4), 15 (V5), 30 (V6), 30 (V7)
e 90 (V8) dias, completando, assim, 180 dias de tra-
tamento com droga ativa.

Durante as visitas clínicas, os pacientes foram sub-
metidos a exames físicos e a avaliações eletro e ecocar-
diográficas. Também, foram obtidas amostras
sangüíneas para testes de avaliação da toxicidade da dro-
ga utilizada. A determinação da massa ventricular es-
querda obedeceu aos critérios da Sociedade Americana de
Ecocardiografia 12, utilizando-se ecocardiografia modo
M, bidimensional e Doppler; a determinação do IMVE
foi obtida segundo os critérios descritos por Devereux e
col 13-15.

A análise estatística dos dados foi feita utilizando-
se análise de variância e teste de Duncan para estabele-
cer as diferenças entre grupos. O teste "t" de Student foi
também utilizado, quando necessário. Os dados são ex-
pressos como média e erro-padrão da média.

Resultados

A PA foi controlada gradualmente durante o estu-
do a partir da visita 1 até a visita 8, apresentando os se-
guintes valores, respectivamente: 1) PA em posição
sentada: 156,05±5,07 / 129±3,74 e 99,74±1,5 /
81,1±2,27mmHg para as pressões sistólicas e diastólicas,
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Fig. 4 - Índice de massa ventricular. p <0,001.

Fig. 3 - Freqüência cardíaca. V- visita.

Portela e col
Reversão hipertrofia do VE com benazepril

Arq Bras Cardiol
volume 62 (nº4), 1994

respectivamente (p<0,001) (fig. 1) e 2) PA em posição
ortostática: 156,9±5,35 / 124,28±5,33 e 101,7±1,34 /
81,36±2,81mmHg para as pressões sistólicas e diastólicas,
respectivamente (p<0,001) (fig. 2). A freqüência cardí-
aca não sofreu alteração significante durante o estudo,
variando de 73,6±1,91 na visita 1 para 68,8±1,32 na vi-
sita 8 em posição sentada (p>0,05). Na posição
ortostática, foi observado comportamento semelhante
variando de 74,8±2,27 na visita 1 para 69,16±0,93 na
visita 8 (p>0,05) (fig. 3).

A utilização de clortalidona foi necessária em 55%
dos pacientes a partir da visita 4, visando obter um con-
trole pressórico satisfatório. Entretanto, não houve dife-
rença significante entre os grupos tratados com
benazepril, somente ou com a associação benazepril/
clortalidona, para os valores obtidos de PA e freqüência
cardíaca, assim como não houve diferença estatística em
relação ao IMVE dos pacientes ao término do estudo. O
IMVE diminuiu significantemente de 182,4±9,2g/m2 du-
rante a visita 1 para 122,6±4,2g/m2 ao término da visita

8 (p>0,001) (fig. 4).
Para melhor análise dos resultados, os pacientes fo-

ram classificados arbitrariamente segundo o grau de re-
versão da HVE, ao término do estudo em: a) normaliza-
ção do índice de massa; b) boa resposta (redução entre
30% a 50% do índice de massa ventricular inicial; c) res-
posta moderada (redução entre 10% a 30%) e d) sem re-
versão (redução entre 0 a 10%).

Nossos dados revelam que 100% dos pacientes apre-
sentaram graus satisfatórios de reversão do IMVE, sen-
do que 34% apresentaram normalização do mesmo. Os
testes laboratoriais de toxicidade não apresentaram alte-
rações significativas durante o estudo.

Nenhum efeito colateral foi espontaneamente rela-
tado ou observado durante o estudo, tanto nos pacientes
que utilizaram unicamente benazepril, quanto naqueles
que utilizaram associadamente à clortalidona.

Discussão

A HVE, presente na HA, é entendida como um fe-
nômeno estrutural adaptativo, que acompanha os aumen-
tos progressivos dos níveis pressóricos e da resistência
periférica total 16,17. O desenvolvimento da hipertrofia
ventricular serve para manter o desempenho do coração
frente aos aumentos da pós-carga imposta pela doença
hipertensiva. Esta alteração na massa cardíaca pode ele-
var, em até 5 vezes, a freqüência de infarto do miocárdio,
angina de peito, morte súbita e insuficiência cardíaca
congestiva 18.19. Desta forma, os agentes anti-hipertensivos
que permitem um adequado controle pressórico associa-
do a uma redução ou reversão da massa cardíaca confi-
guram-se em opções terapêuticas mais adequadas 20-24.

Sabemos que os diversos grupos de medicamentos
usados para o tratamento da HA atuam de maneiras di-
ferentes no processo de reversão da hipertrofia ventricu-
lar. Assim, drogas como diuréticos e vasodilatadores pa-
recem apresentar pouco efeito benéfico na redução da
HVE, ainda que alguns estudos demonstrem uma peque-
na redução 25,26. Os agentes simpatolíticos centrais, por
sua vez, promovem redução intensa da HVE 27, enquan-
to β-bloqueadores mostram resultados inconsistentes 20.

As drogas que têm apresentado um perfil mais efi-
caz no tocante à redução da massa cardíaca pertencem
aos grupos dos antagonistas do cálcio e inibidores da
ECA 28. Em relação aos dados em nosso estudo, pudemos
notar que o uso de benazepril reverteu a HVE, corrobo-
rando dados de literatura, em relação aos inibidores de
ECA 29. A associação com diurético utilizada por um gru-
po de nossos pacientes não mostrou, entretanto, respos-
ta diferente quando comparamos a reversão da massa car-
díaca, talvez, pelo curto espaço de tempo utilizado na
combinação dos dois fármacos.

O tempo médio necessário para a obtenção da rever-
são é variável; em nosso estudo, o alvo foi atingido en-
tre 10 a 12 semanas de tratamento. Alguns estudos mos-
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tram que este tempo pode ser reduzido se utilizarmos ou-
tros grupos de anti-hipertensivos 8. Assim, sabendo-se da
importância da redução da HVE em indivíduos hiperten-
sos, esta passa a ser um dos objetivos no tratamento da
HA, na tentativa de se reduzir a morbi-mortalidade de-
corrente da associação destes dois fatores de risco da do-
ença coronariana 22. Estudos prospectivos são necessári-
os para demonstrar o impacto da reversão da massa car-
díaca a longo prazo 23,24.

Em conclusão, o uso do benazepril mostrou ser efi-
ciente, não só no tratamento da HA, bem como permi-
tiu uma redução eficiente da HVE nos pacientes
hipertensos.
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