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Objetivo - Avaliar o papel da pressão arterial (PA)
de repouso e de exercício e a possível influencia de fa-
tores clínicos na determinação da presença e da inten-
sidade da hipertrofia de ventrículo esquerdo (HVE) na
hipertensão arterial (HA) sistêmica.

Métodos - Foram estudados 45 indivíduos, 15
normotensos (grupo controle) e 30 hipertensos, classi-
ficados em 2 grupos, conforme a presença ou não de
HVE (grupos com HVE e sem HVE, respectivamente)
diagnosticada a partir de um índice de massa ao
ecocardiograma superior a 2 desvios-padrão da média,
calculada segundo o sexo no grupo controle. As pres-
sões arteriais casuais e de exercício em bicicleta
ergométrica e a idade, a superfície corpórea e as distri-
buições por sexo e raça foram comparadas entre os gru-
pos e também relacionadas com o índice de massa como
variáveis independentes.

Resultados - O grupo com HVE apresentou maio-
res espessuras diastólicas de septo e de parede posteri-
or e major espessura relativa de parede. Em relação aos
parâmetros clínicos, os 3 grupos diferiram entre si ape-
nas quanto aos níveis de PA casual e de exercício. Ao
contrário da superfície corpórea (r=0,21, p=0, 1721),
as PA casuais sistólicas (r=0, 72, p=0,001) e diastólica
(r=0,69, p=0,0001) e as de exercício (sistólica - r=0,62,
p=0,0001; diastólica - r=0,66, p=0,0001), bem como a
idade (r=0,33, p=0,03), apresentaram sodas, individu-
almente, correlações significativas com o índice de mas-
sa Entretanto, a análise de regressão linear entre estas
variáveis revelou que apenas as pressões sistólica casual
(p=0,0001) e diastólica de exercício (p=0,0303) foram
determinantes, independentes do índice de massa

Conclusão - Entre as variáveis clinicas passíveis
de influenciar a massa de ventrículo esquerdo, a PA,
aferida em repouso e durante exercício, é o principal
determinante da HVE na HA.
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Role of Resting and Exercising Blood Pressure
and Importance of Clinical Factors on Hyperten-

sive Left Ventricular Hypertrophy

Purpose - To evaluate the role of casual and
exercise bloodpressure as well as the importance of
clinicalfactors on the presence and degree of left
ventricular hypertrophy in hypertension

Methods - Fiffeen normotensives (control group)
and 30 h,vpertensives, 14 of them with and 16 without
leff ventricular hypertroph,v (groups with LVH and
without LVH, repectively) were studied LVH diagnosis
was established when mass index was higher than 2
standart - _ of the mean values calculatedfor each sex in
control group. Reefing, casual determined, and bicycle
exercise systolic and diastolic bloodpressures along with
age, body surface area, sex and race distribution were
compared between groups. In addiction, their relation
with mass index as independent variables were also
tested.

Results - Hypertensives in group with LVH had
higher diastolic septal, posterior wall, and relative wall
thicknesses. No significant statistical difference was
observed neither in sex and race distribution, nor in age
and body surface area between groups. Otherwise, there
were significant differences in both resting and exercise
blood pressure. In the entire population studied, leff
ventricular mass index significantly correlated with age
(r=0,33, p=0,03) as well as with both casual (systolic -
r=0, 72, p=0,0001; diastolic - r=0,69, p=0,0001) and
exercise (systolic - r=0,62, p=0,0001; diastolic- r=0,66,
p=0,0001) bloodpressures. However, linear regression
analysis demonstrated that only resting systolic (p=0,
0001) and exercise diastolic (p=0,0303) bloodpressures
were significant and independent determinants of mass
index.

Conclusion - Resting and exercising
bloodpressures are the rnain determinants of left
ventricular hypertrophy in hypertension.

Key-words: hypertension, hypertrophy, echocardiography

Hipertrofia miocárdica é uma adaptação estrutural,
apresentada pelo coração, quando submetido a excesso
de carga circulatória. No caso da hipertensão arterial (HA)
sistêmica, o aumento crônico da pós-carga, determinado
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pela elevação da pressão arterial (PA), está associado ao
desenvolvimento de hipertrofia concêntrica das paredes
de ventrículo esquerdo (VE) 1,2.

No entanto, os estudos publicados na literatura até
o momento não foram capazes de demonstrar, de forma
definitiva, correlações significativas entre os níveis de PA
casual e a massa ventricular esquerda 3-5, indicando que
outros fatores podem estar envolvidos 6-14 Persistem ain-
da, no homem, controvérsias quanto ao papel exercido
pela PA aferida em diversas circunstancias 16-19 e, também
pela idade, superfície corpórea, sexo e raça na determina-
ção do grau de aumento da massa ventricular esquerda
5-7,15.

O objetivo deste estudo foi avaliar na HA as rela-
ções existentes entre a hipertrofia ventricular esquerda
(HVE) e os níveis de PA, determinados em repouso e du-
rante exercício, frente às variáveis clínicas que eventual-
mente exerçam influência sobre o aumento da massa de
VE.

Métodos

Trinta pacientes com diagnóstico de HA sistêmica,
recrutados aleatoriamente do Ambulatório da Unidade de
Hipertensão do Instituto do Coração do Hospital das Clí-
nicas da FMUSP e 15 indivíduos normais, sedentários,
funcionários do mesmo serviço, todos voluntários, preen-
cheram os critérios de inclusão e concordaram com os
objetivos e métodos do estudo.

Os portadores de sinais clínicos ou laboratoriais su-
gestivos de qualquer outra doença associada à HA foram
excluídos. À admissão, os pacientes realizaram radiogra-
fia de tórax, em posição ântero-posterior,
eletrocardiograma (ECG), dosagens séricas de glicose,
uréia, creatinina, sódio, potássio, proteínas, totais e fra-
ções, enzimas hepáticas e sedimento urinário quantitativo.

Doentes em fase acelerada ou maligna de HA, con-
forme a presença de retinopatia grau III ou IV da classifi-
cação de Keith e col 20, ou aqueles com disfunção
ventricular em repouso não foram incluídos. Sempre que
houvesse suspeita clínica de doença arterial coronária as-
sociada, evidenciada pela presença de sintomas
anginosos, alterações da repolarização ventricular ao ECG
sugestivas de isquemia miocárdica ou déficits de
contratilidade segmentar ao ecocardiograma, era realizada
cineangiocoronariografia para afastar obstruções signifi-
cativas das artérias coronárias. Também não foram inclu-
ídos indivíduos cujo padrão ecocardiográfico não se mos-
trasse adequado para análise.

A PA sistólica e diastólica dos pacientes foram de-
terminadas em 2 ocasiões diferentes, com intervalo de 1
semana, após um período de pelo menos 2 semanas de
suspensão da medicação anti-hipertensiva, eventualmen-
te em uso. Essas medidas de PA casual foram realizadas
em decúbito horizontal, após 5min de repouso. A 1ª fase
dos ruídos de Korotkoff foi utilizada para a determinação
da PA sistólica e a 5ª fase para a determinação da PA
diastólica. O diagnóstico de HA foi estabelecido nos in-

divíduos que apresentassem valores de pressão diastólica
acima de 90mmHg em pelo menos uma das determinações
realizadas. Foram considerados hipertensos limítrofes
aqueles com PA diastólica maior que 80mmHg e menor ou
igual a 90mmHg; discretos quando era maior que 90mmHg
e menor ou igual 105mmHg; moderados quando era mai-
or que 105mmHg e menor ou igual a 11 5mmHg; e graves
quando era major que 115mmHg.

Os doentes com HA foram divididos em 2 grupos
conforme a presença ou ausência de HVE. O diagnóstico
de hipertrofia foi estabelecido naqueles que apresentas-
sem valores de índice de massa superiores a 3 desvios-
padrão da média, calculada segundo o sexo no grupo con-
trole. A presença de disfunção ventricular foi estabelecida
quando a porcentagem de encurtamento dos diâmetros de
VE fosse inferior a 2 desvios -padrão da média calculada
nos indivíduos do grupo controle.

As imagens ecocardiográficas em modo M, obtidas
a partir da orientação de traçados bidimensionais, foram
utilizadas para as medidas dos parâmetros da estrutura do
VE. O aparelho utilizado foi o ALOKA SSD 870, com
transdutores de 2,5 e 3,5mHz.

As determinações das espessuras diastólicas de
parede posterior e de septo e dos diâmetros diastólico e
sistólico de VE, no seu major eixo, foram realizadas con-
forme as recomendações da Sociedade Americana de
Ecocardiografia 21. A massa foi calculada a partir da fór-
mula de função de cubo 22, onde se considera que a for-
ma do VE aproxima-se de uma elipse de configuração re-
gular, correspondendo o maior eixo o dobro do menor:
massa (g) = 1,04X(DD+EP+ES)3 - (DD)3, onde,
DD=diâmetro diastólico final (mm), EP=espessura
diastólica de parede posterior (mm), ES=espessura
diastólica de septo (mm) de VE e o número 1,04 represen-
ta a gravidade específica do músculo cardíaco. O índice de
massa (g/m2 ) foi obtido por meio da divisão da massa
ventricular pela superfície corpórea dos pacientes 22-24. A
espessura relativa de parede foi determinada pela adapta-
ção da fórmula de Reichek e Devereux 25 ERP = EP+ES/DD,
onde, ERP=espessura relativa de parede posterior, EP=
espessura diastólica de parede posterior, ES= espessura
diastólica de septo e DD=diâmetro diastólico final de VE.
A porcentagem de encurtamento dos diâmetros de VE foi
utilizada pare determinação da função ventricular26.

O exercício físico foi realizado em bicicleta
ergométrica, de maneira contínua, até exaustão física dos
indivíduos. Após 3min de carga livre, eram acrescentados
50w, a cada 3min consecutivos, fixando-se as rotações do
cicloergométrico entre 60 e 80rpm. As variáveis contínu-
as foram analisadas descritivamente em cada grupo, por
meio da observação dos valores mínimo e máximo, cálcu-
lo das médias e dos respectivos desvios-padrão. As va-
riáveis classificatórias estão representadas em tabelas con-
tendo sues freqüências absolutas. Os valores foram repre-
sentados no texto pela média + desvio-padrão. O nível de
significância adotada pare a análise estatística foi de
p<O,05.

Os métodos de análise empregados pare a compara-
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ção dos grupos foram teste qui-quadrado ou exato de
Fisher para avaliar a hipótese de homogeneidade de pro-
porção entre os grupos 27 e análise de variância com um
fator de classificação pare testar a hipótese de igualdade
de médias entre os 3 grupos. Quando significativos,
prosseguiu-se a análise com comparações múltiplas,
utilizando-se o teste Tukey Studentized Range 27, Análi-
se de regressão linear múltipla com método stepwise de
seleção das variáveis 23 foi usada pare avaliar as possí-
veis relações entre o índice de massa de VE e as variáveis
clínicas, idade, superfície corpórea e PA sistólica e
diastólica casuais e de exercício.

Resultados

No grupo sem HVE, 9 pacientes apresentavam HA
limítrofe, 6 discreta e 1 moderada. No grupo com HVE, 3
pacientes apresentavam HA discreta, 6 moderada e 5 gra-
ve. Os parâmetros clínicos dos 3 grupos estão na tabela
I. Não houve diferenças estatísticas em relação à idade, à
superfície corpórea e às distribuições por sexo e raça. Os
3 grupos diferiram significativamente, no entanto, em re-
lação às PA sistólica e diastólica casuais (tab. II), mais ele-
vadas no grupo com hipertrofia. Nos hipertensos sem
hipertrofia, por sue vez, os valores de PA casual foram
maiores, comparativamente aos do grupo controle.

A carga alcançada no pico máximo de exercício com
bicicleta foi significantemente diferente entre os grupos
(normais - 105+34w, hipertensos sem hipertrofia -
131+54w, hipertensos com hipertrofia - 86+46w, p=0,03).
No entanto, a freqüência cardíaca atingida foi semelhan-
te (tab. III).

A PA sistólica de exercício não diferiu entre os 2 gru-
pos de pacientes hipertensos, mas foi significativamente
major nestes quando comparada aos controles. Já, a PA
diastólica foi major nos hipertensos do grupo com

hipertrofia em relação aos demais, os quais não apresen-
taram diferença estatística entre si (tab. III).

Os parâmetros ecocardiográficos encontram-se na
tabela IV. Não houve diferença estatística em relação aos
valores de diâmetro diastólico. O grupo com hipertrofia
apresentou, em comparação aos demais, maiores espessu-
ras diastólicas de parede posterior e de septo de VE. Já a
espessura relativa de parede, que não diferiu entre os
hipertensos. foi maior naqueles com hipertrofia compara-

Tabela I - Dados clínicos

Normal S/HVE C/HVE Total Estatística

n 15 16 14 45
Sexo
Masculino 7 12 6 25
Feminino 8 4 8 20 p=0,1463
Raça
Branca 10 7 5 22
Outras 5 9 9 23 p=0,1727
Idade (anos)
Média 37,87 34,44 41,36
dp 7,18 10,10 11,01 p=0,1726
SC (m2)
Média 1,73 1,81 1,71
dp 0,16 0,19 0,21 p=0,3410

Normal - grupo controle; S/HVE - grupo sem hipertrofia; C/HVE - grupo com
hipertrofia; dp - desvio-padrão; SC - superfície corpórea; n - número de
pacientes.
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dos aos controles.
Ao contrário da superfície corpórea, as PA sistólica

e diastólica casuais e de exercício, e também a idade, apre-
sentaram sodas, individualmente, correlações significati-

vas com o índice de massa de VE (fig. 1 a 5). Todavia, a
análise de regressão linear demonstrou que as únicas va-
riáveis que se correlacionaram independentemente com o
índice de massa foram a PA sistólica casual (p=0,0001) e
a PA diastólica de exercício (p=0,0303).
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Fig 1 - Correlação entre idade e índice de massa de ventrículo esquerdo.

Fig 4 - Correlação entre pressão diastólica casual e índice de massa
ventrículo esquerdo.

Fig. 2 - Correlação entre pressão sistólica casual e índice de massa de
ventrículo esquerdo.

Fig. 3 - Correlação entre pressão sistólica de exercício e índice de massa
de ventrículo esquerdo.
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Discussão

A elevação crônica da PA determine, segundo a lei
de Laplace, um aumento do esforço sistólico ventricular.
Por meio do espessamento das paredes e conseqüente
diminuição do raio da câmara ventricular, o esforço
sistólico é normalizado, o que mantém adequada a função
contrátil, sem elevação do consumo de oxigênio 1,2. No
entanto, o papel da pós-carga na determinação do aumen-
to de massa de VE passou a ser reavaliado na HA, a par-
tir de evidências de que fatores clínicos outros poderiam
também estar envolvidos.

Em 1981, Cohen e col 6 verificaram, em estudo com-
parativo de 73 hipertensos com e sem hipertrofia de VE,
diferenças significativas em relação à idade, à superfície
corpórea e à raça. Outro estudo, realizado por Hammond
e col 7,envolvendo 621 trabalhadores, 455 dos quais
hipertensos, demonstrou que, pare um mesmo nível de
PA, os indivíduos da raça negra apresentavam massa de
VE major. Foi verificado ainda que, enquanto nos pacien-
tes com hipertensão limítrofe, a presença de hipertrofia foi
associada à idade, naqueles com hipertensão sustentada,
ela relacionou-se ao sexo. Também Dunn e col 3 demons-
traram que hipertensos da raça negra apresentavam major
índice de massa de VE, quando comparados aos da raça
branca. Os dados de Dannenberg e col 9, baseados no es-
tudo de Framingham, sugerem, por sua vez, não haver
qualquer efeito da idade sobre a massa de VE, desde que
sejam excluídos outros fatores que possam influenciar no
grau de hipertrofia, tais como a hipertensão, a presença de
cardiopatias associadas ou a obesidade. Nossos resulta-
dos, entretanto, não confirmaram diferença significativa
de nenhuma destas variáveis clínicas entre os grupos de
hipertensos, com e sem HVE. Apenas as pressões casu-
ais e diastólica de exercício foram diferentes entre os gru-
pos.

Das variáveis contínuas que poderiam influenciar o
grau de hipertrofia, com exceção da superfície corpórea, a

idade e as PA sistólica e diastólica casuais e de exercício
apresentaram toda correlação significativa com o índice de
massa. Mais uma vez, entretanto, por meio da análise de
regressão linear, demonstrou-se que o determinante prin-
cipal do aumento da massa de VE foi o fator
hemodinâmico, representado pelas PA sistólica casual e
diastólica de exercício, as únicas que apresentaram corre-
lações independentes com o índice de massa.

A constatação de Gosse e col 18 de que a PA ao
exercício é superior à casual pare a determinação da mas-
sa de VE, indica que o coração adapta-se às variações de
PA que ocorrem de acordo com as atividades físicas ha-
bituais. Nossa observação de que a PA diastólica de exer-
cício e índice de massa correlacionam-se significativamen-
te, corrobora este conceito. Nos estudos até agora publi-
cados 3,4, a fraca correlação entre a PA determinada em re-
pouso e o grau de hipertrofia ventricular” representada
por coeficientes de correlação sempre inferiores a 0,40,
poderia ser justificada pela limitação que medidas isoladas
de PA têm pare quantificar as flutuações freqüentes de
pós-carga a que o VE está submetido. De fato, a
monitorização da PA por período de 24h e a avaliação de
seu comportamento ao exercício permitiram que as varia-
ções de seus níveis pudessem ser melhor estudadas,
observando-se, desta maneira, correlações expressivas
que aquelas obtidas com a PA casual ou de consultório
16,17,29,30. Porém, ainda assim, os coeficientes de correlação
relatados nunca ultrapassam 0,60. Em nosso estudo, que
inclui desde indivíduos normais até pacientes com níveis
de PA mais elevados que os comumente descritos, foi
possível demonstrar correlação independente e bastante
expressiva individualmente da massa de VE com a PA
sistólica casual (r=0,72, p=0,001). Isto decorre, provavel-
mente, do maior grau de hipertrofia apresentado pelos
hipertensos graves. É evidente que em pacientes com HA
discreta a moderada, que compõem a casuística da maio-
ria dos trabalhos até então publicados, os limites de vari-
ação da massa de VE são estreitos e, desta maneira, o efei-
to de uma PA mais elevada sobre a severidade da
hipertrofia não pode ser estimado. Assim, a ausência de
correlação entre a massa de VE e as PA de repouso e de
exercício observadas recentemente por Smith e col 19,
pode ser atribuída ao fato que apenas pacientes com HA
discreta foram incluídos.

Certamente, outros fatores, aqui não estudados, es-
tão envolvidos na gênese da HVE do paciente com HA.
Entre eles têm participação relevante o sistema nervoso
simpático 10,12,15 e o sistema
renina-angiotensina-aldosterona 31, além de outros
hormônios e substancias reguladoras de crescimento 12 e
sua relação com os mecanismos intracelulares responsá-
veis pelo desenvolvimento da hipertrofia miocárdica 14.
Deve-se ressaltar, no entanto, que a participação do com-
ponente hemodinâmico é muito importante. De fato, nos-
sos dados demonstram que sua participação é consisten-
te e sua influência sobre o grau de desenvolvimento da
hipertrofia é direta e independe de outros fatores clínicos.
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Fig. 5 - Correlação entre pressão diastólica de exercício e índice de massa
de ventrículo esquerdo.
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