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Hipertrofia ventricular esquerda: implicacoes para

a pratica clinica

Left ventricular hypertrophy: clinical practice implications

Germana Porto Linhares Almeida’

INTRODUGAO

Define-se hipertrofia ventricular esquerda (HVE) como o au-
mento da massa do ventriculo esquerdo que pode resultar de
sobrecarga pressorica ou volumétrica, traduzindo uma resposta
adaptativa do miocérdio ao excesso de demanda. Embora
inicialmente constitua uma alteragao necessaria para adequar
0 coragao a demanda aumentada, a hipertrofia do ventriculo
esquerdo acompanhando a hipertensao arterial € uma alteracéo
patoldgica, sendo considerada uma das lesoes de drgao-alvo
da hipertensao arterial sistémica.

PREVALENCIA

A prevaléncia de hipertrofia ventricular esquerda varia de
acordo com a gravidade da hipertensao, a etnia, a presenca de
comorbidades, entre outros fatores. A prevaléncia de hipertrofia
ventricular esquerda aumenta continuamente de acordo com o0s
niveis pressoricos. Na populagéo de pacientes hipertensos nao
selecionados, a prevaléncia esta em torno de 15% a 20%. Na
populacéo de hipertensos malignos, por sua vez, a prevaléncia
de HVE pode chegar a 100%, mostrando-se também aumentada
em pacientes negros.

Em relagdo as comorbidades, sabe-se que o diabetes me-
lito € um importante fator de risco para a instalagao da HVE.
A chance de desenvolvimento de HVE é aproximadamente o
dobro em pacientes diabéticos quando comparados a pacientes
nao-diabéticos com os mesmos niveis de pressao arterial. Outra
doenca que acrescenta risco de desenvolvimento de HVE € a
sindrome da apnéia do sono.

PATOGENESE

Vérios sao 0s mecanismos desencadeadores de aumento da
massa ventricular esquerda. Existe o fator mecanico e fatores
troficos, como angiotensina e aldosterona, além de catecola-
minas. O fator mecanico parece ser o determinante primordial
do desenvolvimento da HVE. O aumento da impedancia ao
esvaziamento do ventriculo esquerdo representado pelo au-
mento da resisténcia vascular sistémica aumenta o estresse

Recebido: 31/07/2006 Aceito: 20/09/2006

na parede ventricular esquerda. As miofibrilas cardiacas res-
pondem a essa sobrecarga aumentando seu estiramento e sua
forca de contracao de acordo com as forgas de Frank-Starling.
A persisténcia desse estimulo gera uma resposta adaptativa
mais permanente, com aumento da sintese de miofibrilas e
hipertrofia celular.

0 sistema renina-angiotensina-aldosterona também parece
estar estreitamente vinculado a resposta hipertréfica. Ha um
estudo que associa a HVE ao polimorfismo do tipo delegao (ge-
nétipo DD) do gene da enzima conversora de angiotensina. Esse
genotipo confere niveis mais altos dos peptideos integrantes
do sistema renina-angiotensina-aldosterona. Em outro estudo,
foi observada correlagdo estreita entre os niveis circulantes de
componentes do sistema renina-angiotensina-aldosterona e a
massa ventricular esquerda. Outra evidéncia a favor da partici-
pacéo do sistema renina-angiotensina na resposta hipertrofica
¢ a maior eficacia dos agentes bloqueadores do sistema renina-
angiotensina em promover regressao da hipertrofia.

A hemodindmica da circulagdo coronariana encontra-se
comprometida no coragdo hipertrofiado. Ha diminui¢ao da ca-
pacidade vasodilatadora das artérias corondrias e diminuicao da
reserva de fluxo coronariano. O fluxo sangiiineo na microcircula-
cao também esté prejudicado, refletindo a pressao extraluminal
aumentada conferida pelo espessamento da parede ventricular.
Essa situacao de “isquemia relativa” pode contribuir para piorar
a complacéncia do ventriculo esquerdo, além de favorecer a
ocorréncia de arritmias ventriculares.

DIAGNOSTICO

Vérios sao os métodos utilizados para a detecgao de HVE.
0 eletrocardiograma € um método bastante custo-eficaz na
deteccdo da HVE. A sensibilidade do eletrocardiograma para
detectar HVE € baixa, entre 10% e 50%. Na populagao do
estudo de Framingham, por exemplo, a deteccao de hipertrofia
ventricular esquerda pelo eletrocardiograma ocorreu em 2% dos
participantes, enquanto no ecocardiograma ocorreu em 15%. A
especificidade desse método, no entanto, ¢ alta.
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Também ha diversos critérios para caracterizar a presenga
de HVE. Um deles, o critério de voltagem de Cornell, foi utilizado
em grandes ensaios multicéntricos sobre hipertrofia ventricular,
pelas formulas:

* homens: (onda R emaVL + onda S em V3) x duragao

do complexo QRS;

e mulheres: (onda R em aVL + onda S em V3 + 6) x

duragdo do complexo QRS.

Considera-se a hipertrofia se o indice de Cornell estiver acima
de 2.440 mm/segundo. O padrao eletrocardiografico de strain é
outro critério utilizado para caracterizar a hipertrofia ventricular
esquerda. Sua presenca foi indicadora de mau prognéstico
cardiovascular na coorte de Framingham, chegando a suplantar
fatores de risco classicos (por exemplo, o tabagismo) como
marcador de risco cardiovascular.

0 ecocardiograma tem sensibilidade e especificidade mais
altas para a avaliacdo da HVE, e, ainda, prové informacdes
adicionais. Além de quantificar a massa do ventriculo esquerdo,
que define a presenca de hipertrofia ventricular, ele permite ca-
racterizar o padrao geométrico de hipertrofia, a fracao de ejecao
ventricular e a restricao ao enchimento diastélico do ventriculo
esquerdo, que é um indicio de insuficiéncia cardiaca diastélica.

A massa ventricular esquerda pode ser determinada pelo
modo M ou pelo modo bidimensional, sendo calculada por meio
de duas formulas matematicas, ambas aceitas pela Sociedade
Americana de Ecocardiografia:

e férmula do cubo: 1,04 x [(septo IV + DDVE + pp)?

- DDVE?);

e formula do cubox 0,8 + 0,6 g.

DDVE: diametro diastélico do ventriculo esquerdo; IV: inter-
ventricular; pp: parede posterior.

0 indice de massa do ventriculo esquerdo (dado pela relagao
entre a massa do ventriculo e a area corporal total) € compativel
com HVE quando acima de 99 g/m? em mulheres e acima de
124 g/m? em homens. Outros métodos diagndsticos (como a
tomografia computadorizada e a ressonancia magnética) tém
despontado como alternativas de boa acurécia para a avaliagao de
pacientes com hipertrofia miocardica. O alto custo desses exames,
porém, ainda representa um fator limitante para sua utilizagao.

PADROES DE HIPERTROFIA

A resposta hipertréfica pode levar a quatro padrdes de remode-
lamento geométrico, de acordo com a massa ventricular e com
a espessura relativa da parede ventricular, esta determinada pela
razao entre o dobro da parede posterior e o diametro diastdlico do
ventriculo esquerdo. O padrao de hipertrofia ventricular concéntrica
é caracterizado pela massa ventricular esquerda superior a 125
g/m?e pela espessura relativa da parede ventricular superiora 0,45.
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O diametro da cavidade ventricular permanece inalterado ou diminui-
do. Esse padréo esté associado ao pior prognéstico cardiovascular.

A hipertrofia ventricular excéntrica ocorre quando a massa
ventricular esquerda esta aumentada e a espessura relativa da
parede ventricular ¢ inferior a 0,45. Esse € o padrao tipico da
hipertrofia ventricular induzida pelo exercicio, em que 0 aumento
da espessura do septo é mais proeminente.

IMPLICAGOES PROGNOSTICAS

Estudos demonstram que a hipertrofia do ventriculo esquerdo
tem valor prognéstico quando analisada como variavel catego-
rica (ou seja, presenca versus auséncia de hipertrofia) e como
variavel continua. Existe uma relagéo direta e continua entre a
massa do ventriculo esquerdo e o risco cardiovascular.

A presenca de hipertrofia do ventriculo esquerdo guarda
estreita correlagao com a morbidade (risco relativo de 2,3 em
média) e a mortalidade cardiovasculares (risco relativo de 2,5
em média). O aumento da morbidade e da mortalidade deriva
do risco elevado de desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca,
doenca arterial coronariana, fibrilagao atrial, acidente vascular
cerebral e arritmias ventriculares, entre outras enfermidades.

TRATAMENTO

A reversao da hipertrofia de ventriculo esquerdo depende fun-
damentalmente do controle dos niveis presséricos. Os medica-
mentos anti-hipertensivos de todas as classes, com excecao do
vasodilatador direto hidralazina, mostraram-se eficazes em promo-
ver algum grau de redugéo da HVE. A ativacéo reflexa do sistema
nervoso simpatico, conferida pelo uso isolado dos vasodilatadores
diretos, possivelmente é a responsavel pela sua menor eficacia
em promover a reducdo da massa ventricular esquerda.

Para niveis semelhantes de reducao da presséo arterial, 0s
inibidores da enzima de conversao da angiotensina mostraram-se
superiores em promover a regressao da HVE de acordo com trés
metanalises. Os estudos experimentais que utilizam modelos de
hipertrofia demonstram que 0 uso dessa classe de medicamentos
atenua ndo so a hipertrofia da fibra muscular, mas também o teor
de colageno nas regides intersticial e perivascular.

A Losartan Investigation for Endpoint Reduction (LIFE Study)
comparou o uso de losartan versus atenolol em cerca de 9 mil
pacientes com hipertrofia caracterizada eletrocardiografica-
mente pelo critério de Cornell. Verificou-se que a involugdo das
alteragoes eletrocardiogréaficas foi significativamente mais fre-
qliente no grupo que recebeu losartan em comparagéo ao grupo
com atenolol. Tal involugédo acompanhou a menor incidéncia de
eventos cardiovasculares no grupo com losartan. Um subestudo
do LIFE realizou ecocardiograma em 960 pacientes, verificando
maior regressao da hipertrofia no grupo com losartan, avaliado
ap0s 2 anos de tratamento.
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