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Existem dados epidemiológicos e clínicos,
indicativos de que pacientes com hipertrofia ventricular
esquerda (HVE), independente da causa determinante,
têm maior mortalidade cardíaca, inclusive de  morte sú-
bita,  quando comparados com uma população normal
controle1-3. A potencialidade da morte súbita nesses pa-
cientes, levanta sempre a hipótese de se relacionar com
instabilidade elétrica ventricular e desenvolvimento de
taquicardia/fibrilação ventricular, causas básicas deste
tipo de acidente4,5. Assim, embora ainda não existam na
literatura, trabalhos correlacionando de forma definitiva,
o prognóstico da cardiomiopatia hipertensiva com a pre-
sença de arritmias ventriculares, torna-se prudente e ade-
quado avaliar o potencial arritmogênico da condição. A
HVE é considerada como um mecanismo adaptativo e
compensatório, frente às sobrecargas de pressão ou volu-
me, sendo necessária para a manutenção de um padrão
contrátil ventricular adequado e preservação das funções
hemodinâmicas do coração. No entanto, os mecanismos
envolvidos na produção da hipertrofia podem induzir
uma série de alterações, maiores ou menores, que modi-
ficam o comportamento do sistema nervoso autônomo
cardíaco, a nutrição e as características eletrofisiológicas
das fibras miocárdicas, especialmente no que se refere a
sua recuperação não homogênea (dispersão da
refratariedade)6, a produção de fibrose que, ao se associ-
arem, poderão comprometer a finalidade básica do me-
canismo, a adaptação aos novos padrões circulatórios.

Revisaremos as alterações estruturais básicas acar-
retadas pela HVE e suas possíveis conseqüências.

Comportamento autonômico do HVE - O papel
do sistema nervoso autônomo na gênese das arritmias
cardíacas é fundamental. Funciona como um agente
modulador, participando de todos os eventos cardíacos
maiores, inclusive a morte súbita7. O sistema
parassimpático exerce um efeito protetivo miocárdico,
elevando o limiar fibrilatório ventricular. A exposição à
atividade simpática intensa e constante é deletéria para
a atividade eletrofisiológica cardíaca, facilitando a
oeorrência de mecanismos arritmogênicos, muitas vezes
graves e fatais8. Assim, condições que evoluem com um
nítido predomínio do sistema simpático sobre o

miocárdio, potencialmente são capazes de facilitar a ocor-
rência de arritmias ventriculares.

O sistema simpático exerce um papel fundamental
no desenvolvimento da HVE. Estudos experimentais,
usando bandagem aórtica, demonstraram a existência de
significativa elevação dos níveis miocárdicos de
catecolaminas, após a instalação da HVE. A depleção das
reservas de catecolaminas com reserpina, previne o de-
senvolvimento de hipertrofia ventricular pelo exercício9,10.
Experimentos com perfusão utilizando noradrenalina,
podem induzir HVE10. Vários trabalhos clínicos, usando
diversas técnicas de avaliação da função autonômica car-
díaca, têm demonstrado a existência de depressão da ati-
vidade parassimpática cardíaca, em pacientes com HVE,
levando, como conseqüência, a um aumento da ativida-
de simpática11,12. Tais achados são proporcionais ao está-
gio evolutivo do processo. Bozza13, estudando pacientes
com HVE, por análise espectral da variabilidade da fre-
qüência cardíaca (FC), produzindo bloqueio autonômico
com o uso de esmolol e atropina, concluiu haver nessa
população uma diminuição do controle parassimpático da
FC, que a mesma encontra-se em estágio intermediário,
entre normais e pacientes com insuficiência cardíaca
(IC), havendo globalmente uma redução na variabilida-
de da FC. Isto significa dizer que na HVE, existe um au-
mento da atividade simpática miocárdica, sem, no entan-
to, alterar as concentrações de catecolaminas circulantes,
como na IC. Assim, existem dados suficientes na litera-
tura, demonstrando que os indivíduos com HVE estão
expostos a uma maior atividade simpática. As conseqü-
ências de tais achados ainda não foram completamente
esclarecidas.

Comportamento eletrofisiológico do músculo
hipertrofiado - Vários trabalhos experimentais têm de-
monstrado que o achado mais relevante do músculo
hipertrofiado, sob o ponto de vista eletrofisiológico, é a
presença de um potencial de ação transmembrana prolon-
gado14,15. As diversas fases do processo de ativação e re-
cuperação encontram-se individualmente normais, no
entanto, observa-se sistematicamente que a duração to-
tal da recuperação, envolvendo as fases 2 e 3 do poten-
cial de ação encontram-se retardadas. As correntes
iônicas envolvidas neste processo, não se encontram com-
pletamente esclarecidas, havendo várias possibilidades
para justificar os achados, com participação das trocas
entre sódio e potássio e/ou cálcio15. O prolongamento iso-
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lado da repolarização ventricular não tem potencial
arritmogênico. No entanto, quando associado a outros
fatores, poderá facilitar o aparecimento de atividade elé-
trica de disparo (trigger activity), pelo aparecimento de
póspotenciais. Este tipo de atividade elétrica anormal,
envolve correntes despolarizantes desenvolvidas na fase
3 (pós-potenciais precoces) ou 4 (pós-potenciais tardios)
do potencial de ação que, dependendo de suas intensida-
des, poderão atingir o potencial limiar da célula, a
despolarizando em respostas isoladas ou sucessivas. Esta
parece ser a gênese dos mecanismos arritmogênicos na
HVE com nítida predominância dos pós-potenciais pre-
coces. Curiosamente, tem sido observado que o múscu-
lo hipertrofiado, poderá desenvolver dois tipos de
póspotenciais elétricos conhecidos, sendo os precoces fa-
vorecidos pela presença de FC baixa, hipopotassemia e
hipocalcemia, acidose, quinidina, procainamida, cafeína,
bem como pelo uso dos agonistas beta-adrenérgicos. Os
tardios poderiam ser precipitados em função da presen-
ça de FC elevada, altas concentrações de cálcio e baixas
de potássio, componentes digitálicos, isquemia e acidose,
bem como o diabete15. Todas estas condições são clinica-
mente passíveis de existirem no paciente hipertenso.

Apesar da possível existência de fibrose intersticial,
não existem evidências experimentais de que os mecanis-
mos reentrantes exerçam algum papel relevante, na gê-
nese das arritmias ventriculares na cardiopatia
hipertensiva. Tais mecanismos são fundamentais na
cardiopatia isquêmica, no entanto, paradoxalmente não
se tem conseguido demonstrá-los na condição aqui estu-
dada16.

Caracterização clínica de um substrato
arritmogênico - Dois métodos têm sido amplamente uti-
lizados, para a definição da existência de um substrato
arritmogênico miocárdico; a eletrocardiografia de alta
resolução (ECGAR) e a estimulação elétrica ventricular
programada, durante estudos eletrofisiológicos. Ambos
indicam a presença de um substrato reentrante. Pela
ECGAR, define-se a existência de potenciais lentos
intramiocárdicos, conseqüentes a um desarranjo estrutu-
ral das fibras. Potenciais que ao produzirem condução
lenta e não homogênea, favorecem a ocorrência de reen-
trada17. Na experiência do autor, concordante com os da-
dos de literatura18, é muito rara a existência na
cardiomiopatia hipertensiva, de ECGAR anormais, a
menos que a doença associe-se a cardiopatia isquêmica,
com infarto do miocárdio. No que se refere a estimulação
elétrica ventricular programada, procura-se com esta téc-
nica, induzir no laboratório de eletrofisiologia clínica,
através da liberação de extra-estímulos, surtos de
taquicardias ventriculares monomórficas, sustentados ou
não sustentados. A inducibilidade de tais arritmias, de-
fine a existência de um substrato reentrante. Novamen-
te, a presença de tal mecanismo é questionável, frente a
muito baixa indução de tais arritmias pela técnica des-

crita e na condução aqui estudada18. Assim, os dados clí-
nicos e experimentais são concordantes, indicando que os
mecanismos indutores de arritmias ventriculares na
cardiomiopatia hipertensiva, são complexos, difíceis de
caracterização e que não envolvem o mecanismo respon-
sável pela quase maioria das taquiarritmias ventriculares,
a reentrada. Esses achados têm implicações clínicas im-
portantes, especialmente no que se refere a escolha de
antiarrítmicos, quando se decide tratar um paciente com
cardiopatia hipertensiva e arritmias ventriculares19.

Cardimiopatia hipertensiva e arritmias
ventriculares ao Holter - Em um elevado número de
pacientes, com cardiomiopatia hipertensiva isolada com
HVE, consegue-se detectar pela eletrocardiografia dinâ-
mica, a presença de arritmias ventriculares. Em um es-
tudo, envolvendo 90 pacientes, Pringle e col18 observaram
que em apenas 3 (3%), não havia ectopias ventriculares
isoladas nos registros, 13% do grupo apresentou >30
extrasístoles/h, sendo, freqüentemente, de caráter
polimórfico e em 12% dos pacientes detectou-se pelo
menos um episódio de taquicardia ventricular não susten-
tado, definido pela presença de 3 ou mais despolarizações
ectópicas sucessivas, com FC>120bpm. Em uma série de
11 pacientes, com as mesmas características clínicas,
encontramos pelo Holter, dados semelhantes aos citados
e não publicados. A incidência global de arritmias
ventriculares foi de 73% (8 pacientes), sendo em 6 (55%)
de ocorrência freqüente (>30 eventos/h), havendo em
dois, um surto não sustentado de taquicardia ventricular.
Resultados paralelos foram observados por Messerli e col3

e Papademetriou e col20. Assim, todos os estudos demons-
tram ser freqüente a associação entre cardiomiopatia
hipertensiva com HVE e taquiarritmias ventriculares,
sendo possível que o tipo de remodelamento geométrico
imposto ao ventrículo esquerdo, possa influenciar na in-
cidência global de tais arritmias21.

Comentários

Significado clínico das arritmias ventriculares -
Os dados epidemiológicos indicativos de que pacientes
com cardiomiopatia hipertensiva com e sem HVE têm
evoluções clínicas distintas1, associados a importante
prevalência de arritmias ventriculares no grupo com
hipertrofia, tendem a estabelecer uma relação direta en-
tre arritmogênese e o prognóstico da doença. No entan-
to, como em outras condições clínicas que evoluem
freqüentemente associadas com taquiarritmias
ventriculares, como a cardiopatia isquêmica, por exem-
plo, tais relações são difíceis de serem estabelecidas, pois
a simples presença de arritmias ventriculares poderá não
interferir com o prognóstico da condição básica. A
estratificação de risco na cardiopatia isquêmica passa
pela análise de diversos fatores que podem interferir e in-
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fluenciar na sua evolução, sendo o mais significativo, a
função ventricular. Estas mesmas regras poderão, com
certeza, serem aplicadas à cardiomiopatia hipertensiva.
Pacientes com esta condição, apresentando uma função
ventricular preservada têm, muito provavelmente, um
prognóstico distinto daqueles com função comprometida.
Nestes, ganha importância clínica a presença de
taquiarritmias ventriculares, enquanto, naqueles, as
arritmias ventriculares supostamente têm um caráter be-
nigno. Um dos dados mais significativos da
cardiomiopatia hipertensiva é a ausência de episódios
sustentados de taquicardias ventriculares, indicando a
inexistência de um substrato arritmogênico clinicamen-
te definível. Este tipo de arritmia, quando presente, re-
presenta um elemento prognóstico fundamental na
cardiopatia isquêmica, ocorrendo em uma incidência não
desprezível. Assim, com os dados clínicos observados e,
apesar dos achados epidemiológicos, não dispomos até o
momento de elementos suficientes para incriminar as
arritmias ventriculares como capazes de interferir no
prognóstico da cardiomiopatia hipertensiva. Para
estratificação de risco da mesma, há necessidade de uma
avaliação global do paciente, considerando-se a função
ventricular, o uso crônico de diuréticos como fonte na-

tural de distúrbios eletrolíticos, de outras drogas habitu-
almente utilizadas no tratamento, que poderão interferir
com os mecanismos autonômicos miocárdicos ou com a
própria função ventricular, a associação com a
cardiopatia isquêmica ou com outras condiçóes clínicas.
A presença ou ausência de arritmias ventriculares repre-
senta um elemento clínico adicional, avaliável dentro do
contexto global da doença.

Implicações terapêuticas dos mecanismos
arritmogênicos na cardiomiopatia hipertensiva - A
decisão clínica de tratar com arritmias ventriculares, pas-
sa por uma série de considerações que envolvem a pre-
sença ou não de sintomas, correlacionáveis com os even-
tos arrítmicos, o estado da função ventricular, a
potencialidade maligna da arritmia, sua morbidade den-
tro do contexto da doença, incidência e recorrência da
mesma, a possibilidade de um tratamento farmacológico
ou não farmacológico. Dentro da terapêutica
farmacológica, a opção de escolha de uma droga
antiarrítmica, depende da experiência individual de quem
a indica, devendo-se sempre que possível, considerar o
mecanismo eletrofisiológico indutor. Existem drogas que
atuam sobre a condução tecidual, outras sobre a

Fig 1- Proposta de conduta clínica na cardiomiopatia hipertensiva, com HVE e arritmias ventriculares
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refratariedade tissular, outras têm ação anti-automática
ou sobre os mecanismos elétricos tipo pós-potenciais.
Suspeitando-se e atuando-se especificamente sobre deter-
minado mecanismo arritmogênico, as possibilidades de
sucesso terapêutico são maiores. Aceitando-se os dados
experimentais, que sugerem a presença de pós-potenci-
ais elétricos na gênese das arritmias ventriculares na
cardiomiopatia hipertensiva, torna-se necessário para
maior eficácia terapêutica, a utilização de drogas com
atuação sobre estes mecanismos, quando propomos uma
terapêutica farmacológica de controle das arritmias
ventriculares.

Os pós-potenciais precoces são sensíveis às drogas
tipo bloqueadores de cálcio, magnésio, beta-
bloqueadores, bem como aos agentes vagolíticos, por pro-
moverem aumento da FC. Os pós-potenciais tardios res-
pondem às drogas tipo bloqueadores de cálcio,
betabloqueadores, especialmente pela redução da FC, que
estes agentes promovem. A escolha de um agente com
atuação sobre os dois mecanismos, parece ser racional.

A figura 1 mostra-nos esquema, sugerido pelo au-
tor, para ser adotado como conduta clínica na
cardiomiopatia hipertensiva.
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