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Objetivo - Avaliar o efeito do tratamento anti-
hipertensivo de longo prazo sobre a freqüência e com-
plexidade de arritmias ventriculares na hipertensão ar-
terial (HA).

Métodos - Foram estudados 23 pacientes, com ida-
de média de 46 anos, 14 do sexo masculino e 11 da raça
branca, submetidos a monitorização eletrocardiográfica
de 24h e a estudo ecocardiográfico antes e 36 semanas
após tratamento da pressão arterial (PA).

Resultados - O tratamento anti-hipertensivo não
alterou os níveis de potássio sérico. Observaram-se re-
duções significativas da PA sistólica de 192±29mmHg,
para 161±25mmHg e da diastólica de 122±17mmHg,
para 99±16mmHg. O índice de massa apresentou redu-
ção discreta, porém signifcativa, de 211±75g/m2 para
191±70g/m2 e a porcentagem de encurtamento dos diâ-
metros de ventrículo esquerdo aumentou de 26±9% para
30±9%, enquanto o esforço sistólico final não foi alte-
rado (antes 258±94 103 dyn/cm2, após 255±101 103 dyn/
cm2). No grupo como um todo, a média de extra-sístoles
ventriculares por hora (EEVV/h) e os episódios de pa-
res e de taquicardia ventricular não-sustentada (TVNS)
não se modificaram significativamente. Entre 8 pacien-
tes com mais de 30 EEVV/h, 4 apresentaram redução
superior a 70%. Já o número de doentes com episódios
de TVNS aumentou de 5 para 7 e daqueles com pares, re-
duziu-se apenas de 10 para 8. Em 7 doentes submetidos
a novo estudo após 24 meses de tratamento, não foi ob-
servada modificação relevante dos resultados.

Conclusão - O tratamento da HA sem modificação
relevante do grau da hipertrofia e da função ventricular
esquerda não modifica, também, o comportamento das
arritmias ventriculares complexas, apesar da redução
importante da PA.

Palavras-chave: hipertensão, arritmia ventricular, tera-
pêutica

Complex Ventricular Arrhythmias and
Hypertension. Effects of Long-Term Blood

Pressure Treatment
Purpose- To evaluate the effects of long-term

antihypertensive treatment in the frequency as well as in
the complexity of ventricular arrhythmias in arterial
hypertension.

Methods - Twenty three patients, 14 males and 11
whites, with mean age of 46 years, were submmited to 24
hours ambulatory electrocardiographic monitoring and
echocardiographic studies before and 9 months after
antihypertensive treatment.

Results - There was no significant serum potassium
level alteration, but significant reductions of both
systolic (from 192±29mmHg to 161±25mmHg) and
diastolic (from 122±17mmHg to 99±16mmHg) blood
pressure. Left ventricular percent of fiber shortening
significantly increased, even though only from 26±9% to
30±9%, and end-systolic wall stress did not change at all
(before 258±94 103 dyn/cm2, after 255± 101 103 dyn/
cm2). Left ventricular mass index showed significant but
also a discrete reuction from 211±75g/m2 to 196±70g/m2.
Ambulatory electrocardiographic monitoring did not
show any significant decrease in neither ventricular
ectopic beats nor in couplets. Non-sustained ventricular
tachycardia episodes remained unchanged too. Four out
of 8 patients with more than 30 ventricular ectopic beats
per hour reduced it by more than 70%. On the other
hand, the number of patients with couplets was
reducedirom 10 to 8 whilst those with non-sustained
ventricular tachycardia increased from 5 to 7.
Furthermore, in 7 patients reevaluated 24 months
thereafter results were not expressively dissimilar.

Conclusion - In hypertensive patients with either
severe degree of left ventricular hypertrophy or
myocardial dysfunction, long-term blood pressure
treatment that produce no impressive changes in these
abnormalities also do not modify complex ventricular
arrhythmias, in spite of a great reduction in the increase
blood pressure.
Key-words: hypertension, ventricular arrthythmia,

therapeutic
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A hipertrofia ventricular esquerda está associada a
aumento de mortalidade na hipertensão arterial (HA) 1,2.
Entre as causas aventadas, a maior freqüência de arritmias
ventriculares complexas poderia predispor os pacientes a
risco elevado de morte súbita 3. Até o momento, o efeito
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do tratamento anti-hipertensivo sobre o comportamento
de distúrbios de rítmo cardíaco foi pouco estudado. O au-
mento de mortalidade de pacientes com alterações
eletrocardiográficas discretas, mas compatíveis com o di-
agnóstico de hipertrofia, observado pelo estudo de inter-
venção sobre múltiplos fatores de risco, foi atribuído a
possível agravamento de arritmias ventriculares induzido
por diuréticos 4. Entretanto, estudos de curto prazo indi-
cam que a redução de pressão arterial (PA) pode, na rea-
lidade, contribuir pare redução de arritmias 5,6.

O objetivo do presente trabalho foi avaliar o efeito
do tratamento anti-hipertensivo de longo prazo sobre a
freqüência e complexidade de arritmias ventriculares na
HA.

Métodos

Foram estudados 23 portadores de HA sistêmica,
recrutados do ambulatório da unidade de hipertensão do
Instituto do Coração do Hospital das Clínicas da FMUSP.
Todos participantes foram voluntários e tiveram ciência
dos objetivos e dos métodos empregados. A maior parte
deles apresentava graus importantes de hipertrofia ven-
tricular esquerda, sabidamente associados a maior fre-
qüência e complexidade de arritmias ventriculares 7,8. A
idade média foi 46 (variando de 18 a 73) anos. Quatorze
eram do sexo masculino e 11 da raça branca.

À admissão, após história clínica e exame físico
completo, foram realizados os seguintes exames: radio-
grafia de tórax em posição antero-posterior, eletrocardio-
grama, hemograma, dosagens séricas de glicose, uréia,
creatinina, sódio, potássio, proteinas totais e frações, en-
zimas hepáticas, reações sorológicas para afastar doença
de Chagas e sedimento urinário quantitativo. Uma amos-
tra de 12 doentes foi submetida a estudo cineangio-
coronariográfico. Pacientes em fase acelerada ou maligna
de HA, conforme a classificação de Keith e col 9, ou com
sintomas anginosos, palpitações, tonturas, síncope e evi-
dências de doença cardíaca associada, presente ou pre-
gressa, foram excluidos. Nenhum doente foi tratado com
digitálicos. O valor máximo admitido pare a creatininemia
foi 2,0mg/dl.

O nível de PA foi estabelecido a partir da média de
2 valores obtidos em aferições realizadas com intervalo de
7 dias, após um período de pelo menos 2 semanas de sus-
pensão da medicação anti-hipertensiva. Em 6 doentes,
com PA diastólica acima de 140mmHg, ou com insufi-
ciência cardíaca classe funcional III ou IV, a medicação foi
mantida. A 1ª fase dos ruidos de Korotkoff foi utilizada
para definição da PA sistólica e a 5ª fase para diastólica.
Consideraram-se hipertensos todos aqueles com PA
diastólica igual ou maior que 90mmHg, sem medicação.

As imagens ecocardiográficas em modo M foram
obtidas a partir da orientação de traçados bidimensionais,
antes e ao final do tratamento, conforme recomendações

da Sociedade Americana de Ecocardiografia 10. O aparelho
utilizado foi o Aloka SSD 870, com transdutores de 2,5 e
3,5mHz. A massa de ventrículo esquerdo (VE) foi calcula-
da pela fórmula do cubo 11, e o índice de massa obtido por
meio de sua divisão pela superfície corpórea dos pacien-
tes 12. A porcentagem de encurtamento dos diâmetros de
VE foi utilizada como índice de função sistólica ventricular
13.

O diagnóstico de hipertrofia foi estabelecido nos
pacientes com índice de massa de VE superior a dois des-
vios-padrão da média calculada conforme o sexo em 18
indivíduos normais sedentários 14 e correspondeu a valo-
res acima de 140g/m2 no homem e 118g/m2 na mulher. O
diagnóstico de hipertrofia ventricular desadaptada foi es-
tabelecido nos doentes com porcentagem de encurta-
mento dos diâmetros de VE inferior a dois desvios-padrão
da média nos normais, correspondendo a valores inferio-
res a 30%.

Procurando afastar doentes com miocardiopatia di-
latada foram excluidos todos aqueles com disfunção sis-
tólica associada a espessura diastólica de septo ou de pa-
rede posterior de VE inferior a l0mm. O esforço sistólico
final foi utilizado como índice de pós-carga e calculado a
partir de fórmula derivada da equação de Timoshenko 14,15.
A PA sistólica indireta, aferida por ocasião da obtenção
dos traçados ecocardiográficos, foi considerada como
equivalente à PA sistólica final de VE 16.

A monitorização eletrocardiográfica foi iniciada logo
após estudo ecocardiográfico, utilizando-se gravadores
da marca Marquete Eletronics Inc., Milwaukee,
Winsconsin, modulados por amplitude (AM), com dois
canais de gravação e com calibração de lmV correspon-
dendo a 10mm. Os registros foram obtidos por meio das
derivações unipolares CM

5
 e CM

1
. As gravações foram

analisadas pelo sistema computadorizado de análise
eletrocardiográfica “Marquete Laser”.

A média de extra-sístoles ventriculares por hora
(EEVV/h) e também número de doentes com pares e com
episódios de taquicardia ventricular não sustentada
(TVNS) foram comparados antes e após tratamento anti-
hipertensivo.

O efeito do tratamento foi também analisado indi-
vidualmente em pacientes com mais de 30 EEVV/h e foi
considerado efetivo quando associado a uma redução
maior que 70% 17.

A duração do tratamento anti-hipertensivo foi de 36
semanas. A administração de agentes anti-hipertensivos
foi iniciada logo após o término da lª monitorização. O
ajuste de doses foi realizado com intervalos de 4 semanas,
procurando-se manter a PA diastólica abaixo de 90mmHg.
O tratamento por etapas foi adotado, utilizando-se o
diurético hidroclorotiazida 50mg/dia, como droga de lª es-
colha. Os anti-adrenérgicos metildopa (500 a 1500mg/dia)
e propranolol (80 a 320mg/dia) foram associados na 2ª eta-
pa, de acordo com a presença ou não de disfunção
ventricular, respectivamente. Na 3ª etapa foram utilizados,
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Tabela II -  Dados da monitorização eletrocardiografia de
24h, antes e após tratamento

      EEVV/h            Pares TVNS

pré
media 123 44 9
dp 230 195 38

* * *
pós
média 59 22 2
dp 112 70 5

EEVV/h-extra-sístole ventriculares por hora; TVNS-
taquicardia ventricular não sustentada; *=p>0,05; dp-desvio-

Tabela III - Dados da monitorização eletrocardiografica de pacientes com
mais de 30 extra-sístoles ventriculares por hora (EEVV/h).

                         Número de EEVV/h        Variação percentual (%)

Caso pré Pós

1 34 1 - 96
2 527 66 - 87
3 873 2 - 99
4 226 22 - 90
5 604 267 - 56
6 180 179 - 1
7 35 88 + 60
8 276 346 + 20
9 1 60 +20

Tabela IV - Dados da monitorização eletrocardiográfica de 7 pacientes
submetidos a 24 meses de tratamento

Pré 9 meses 24 meses

EEVV/h
média 185 32 69
dp 294 60 79
TVNS
n 3 4 3
Pares
n 5 5 3

EEVV/h- extra-sístoles ventriculares por hora; TVNS-
taquicardia ventricular não-sustentada; dp-desvio-padrão.

Tabela I - Pressão arterial e dados ecocardiográficos

PS  PD E P IM     FS ESF
(mmHg) (mmHg)  (mm) (g/m2)    (%) (l03dyn/cm2

   pré
   média 192      122        11           211         26           258

dp 29 17 2 75 9 94
Pós * * * * * *
média161 99 10 191 30 255
dp 25 16 2 70 9 101

PS - pressão arterial sistólica; PD-pressão diastólica; EP-
espessura diastólica de parede posterior; IM-índice de massa; FS-
porcentagem de encurtamento dos diâmetros de ventrículo
esquerdo; ESF-esforço sistólico final;*= p<0,05; **=P>0,05;
dp-desvio-padrão.

também conforme a presença ou não de disfunção
ventricular, respectivamente, captopril (50 a 150mg/dia) e
hidralazina (100 a 200mg/dia). Dosagens de potássio
sérico foram realizadas a cada 12 semanas, associando-se
amilorida 5mg/dia, quando necessário, para manutenção
de níveis séricos normais.

As variações continuas estão expressa no texto por
suas médias e respectivos desvios-padrão (média±desvio-
padrão). Os testes “t-pareado” e de Wilcoxon foram uti-
lizados pare análise dos resultados, quando apropriado 18.
O nível de significância adotado de p<0,05.

Resultados

Apenas um dos 12 pacientes submetidos a estudo
cineangiocoronariográfico apresentou obstrução de 90%
isolada da artéria coronária direita. Na tabela I estão re-
presentados os níveis de PA e os dados
ecocardiográficos. O índice de massa inicial variou de
102g/m2 a 328g/m2. Apenas três pacientes não apresenta-
vam hipertrofia ventricular esquerda. A porcentagem de
encurtamento dos diâmetros de VE variou de 4,2% a 46%,
sendo inferior a 30% em 15 dos 23 doentes estudados.

O tratamento provocou reduções significativas das
pressões sistólica e diastólica. O índice de massa e a es-

pessura de parede posterior de VE apresentaram diminui-
ções de pequena monta, embora significativas, associadas
a aumento, também discreto, da porcentagem de en-
curtamento dos diâmetros. Já o esforço sistólico não foi
modificado (tab. I). Os níveis de potássio sérico antes e
após o tratamento foram de 4,3±0,4mEq/1 e de
4,2±0,04mEq/l, respectivamente.

Na tabela II estão representados os dados da
monitorização eletrocardiográfica de 24h do grupo como
um todo, antes e após tratamento. Não foram observadas
reduções significativas do número de EEVV/h, de pares e
de episódios de TVNS.

A comparação individualizada de 8 pacientes que
apresentavam antes do tratamento mais de 30EEVV/h
mostrou diminuição do número de extra-sístoles superior
a 70% em 4 e aumentos de 1,26 e 2,52 vezes em 2. Apenas
1 doente com menos de 30 extra-sístoles por hora antes
passou a apresentar número superior a este após tra-
tamento (tab. III). A cineangiocoronariografia não de-
monstrou lesões obstrutivas neste caso particular.

O número de pacientes com mais de 30 EEVV/h foi
reduzido de 8 para 6 e daqueles com pares de 10 para 8.
Já o número de doentes com episódios de TVNS aumen-
tou de 5 para 7. À exceção de um caso, com elevado nú-
mero de episódios de taquicardia, reduzido de 188 para 25,
nos demais a freqüência de episódios (1 a 4) e sua dura-
ção (3 a 9 batimentos) não sofreram modificações de mon-
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ta.
Em 7 doentes, submetidos a novo estudo após 24

meses de tratamento, não foi observada modificação re-
levante dos resultados (tab. IV). A média de EEVV/h apre-
sentou tendência a redução, sem alteração de monta na
freqüência de pacientes com pares e com episódios de
TVNS.

Discussão

O efeito do tratamento anti-hipertensivo sobre arrit-
mias ventriculares foi pouco estudado. Sideris e col de-
monstraram que extra-sístoles ventriculares podem estar
relacionadas a modificações da PA 19. A administração de
metaraminol induziu o aparecimento de extra-sístoles em
12 de um total de 13 pacientes. Em contrapartida, a infusão
de nitroprussiato de sódio em outros 11 doentes reduziu
o número de extra-sístoles presentes.

O grau de sobrecarga sistólica a que o VE é subme-
tido frente a determinado nível de PA é, provavelmente,
um dos mecanismos implicados. Loaldi e col observaram
haver relação entre queda de esforço sistólico e redução
de arritmias ventriculares, particularmente em casos com
disfunção ventricular 20.

Estudos posteriores demonstraram que o grau da
hipertrofia 7,8 e a presença de isquemia miocárdica 21,22 tam-
bém interferem no automatismo ventricular, mesmo na au-
sência de lesões ateroscleróticas obstrutivas das artérias
coronárias. Deste modo, é possível admitir-se que a capa-
cidade de adaptação cardíaca à sobrecarga sistólica, vi-
sando a manutenção de um consumo de oxigênio mio-
cárdico compatível com a normalidade da função ventri-
cular, traduza o estado de vulnerabilidade de fibras mio-
cárdicas ao aumento de excitabilidade. Desde que altera-
ções patológicas associadas ao desenvolvimento de
hipertrofia sejam reversíveis pelo tratamento
anti-hipertensivo, é de se supor também uma resposta fa-
vorável de distúrbios de rítmo cardíaco, eventualmente
associados.

No entanto, cabe ressaltar que para se atribuir ao tra-
tamento da PA algum efeito sobre a ocorrência de arritmias
ventriculares, deve-se esperar que a redução do número
de eventos arrítmicos seja maior do que a sua variação es-
pontânea. Por esta razão, além da análise do grupo como
um todo, foi estudada também a resposta individual de
cada paciente. Embora 50% dos doentes com mais de 30
EEVV/h, apresentassem redução significativa de seu nú-
mero, houve em contrapartida um aumento expressivo da
ocorrência destas arritmias em outros. Naqueles, com me-
nos de 30 EEVV/h, a variabilidade observada foi de tal
monta que torna impossível uma comparação adequada 23.

Os resultados do presente estudo demonstram não
ter havido efeito consistente do tratamento anti-hiperten-
sivo de longo prazo sobre a ocorrência de arritmias ven-
triculares complexas. Entretanto, esta afirmação refere-se,
particularmente, a pacientes com graus severos de

hipertrofia, muitos dos quais com disfunção ventricular
associada, que não apresentaram modificação expressiva
após o tratamento. Provavelmente, a ausência de benefício
mais expressivo é resultado da manutenção de graus ele-
vados de esforço sistólico 20 causada por um remo-
delamento ventricular insuficiente, a par da redução da
PA.

Em hipertensos com graus menos avançados de
comprometimento cardiaco, Messerli e col observaram re-
dução significativa de arritmias ventriculares após tra-
tamento com bloqueadores de cálcio. Entretanto, pacien-
tes tratados com hidroclorotiazida não apresentaram os
mesmos resultados 5. O uso de diuréticos para tratamen-
to da HA já foi implicado na gênese de arritmias e relacio-
nado a redução de potássio sérico 24. Provavelmente, este
fator não interferiu com os resultados obtidos, dada a ma-
nutenção de níveis normais de potássio. Existem con-
trovérsias, porém, quanto a participação direta de
diuréticos na ausência de alterações eletrolíticas, haven-
do estudos que observaram aumento de distúrbios de
rítmo cardíaco 25, enquanto outros não 26,27.

Em cardiopatias de natureza diversa já foi demons-
trado que inibidores de enzima conversora apresentam um
efeito benéfico 28,29. Na HA o papel exercido por diferentes
medicações anti-hipertensivas é pouco conhecido,
limitando-se ao efeito favorável observado com o empre-
go de sotalol 6 e de bloqueadores de cálcio 5. No presen-
te estudo tal aspecto não pôde ser especificamente ava-
liado, em virtude da gravidade da HA e da conseqüente
necessidade de associação na maioria dos doentes de 3
a 4 drogas com diferentes mecanismos de ação. Infeliz-
mente, porém, estes são os pacientes que apresentam ma-
jor freqüência de arritmias ventriculares complexas e em
que, especificamente, já foi demonstrada a presença de
substrato para mecanismos de reentrada 30.

A nosso ver ainda persistem vários aspectos não
esclarecidos quanto aos distúrbios de rítmo cardíaco
presentes na HA, tais como os parâmetros envolvidos em
sua gênese e sua relação com a sobrevida.

Os resultados obtidos presentemente indicam que o
efeito do tratamento da PA sobre o comportamento de
arritmias ventriculares em pacientes com HA severa e
comprometimento cardíaco avançado não é consistente.
Certamente, novos estudos são necessários para a iden-
tificação das razões da existência de respostas diversas e
também para avaliar o impacto que possam exercer sobre
o prognóstico desses pacientes.
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