Disfuncéo sistolica e diastolica na hipertensao arterial
sistémica com hipertrofia ventricular esquerda
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A hipertrofia ventricular esquerda é a adaptacéo cardiamelhora apés o controle da pressao arterial. Os fatores
ca ao aumento da pds-carga, que caracteriza a doenca cardeterminantes dessa resposta séo as dimensdes sistélicas e a
aca hipertensiva. O comprometimento das propriedadesiologia renovascular da hipertenséo. A inibicdo da enzima
diastolicas do ventriculo esquerdo é uma das primeiras code conversao previne o acumulo de colageno intersticial e
seqiiéncias dessa adaptacao. A insuficiéncia cardiaca tem srivascular. E possivel que o tratamento da doenca
associada a disfuncéo diastdlica. A clinica demonstra queranovascular, retirando a influéncia do sistema renina-
reducdo da presséo arterial age favoravelmente sobre essagiotensina, contribua para a melhora da funcdo ventricular.
sintomas. Por outro lado, os mecanismos responsaveis pélaorrelacédo observada entre a reserva de fluxo coronério e
disfuncédo sistolica ndo estdo devidamente esclarecidos.aAdisfuncao sistdlica corrobora para a participagdo do
avaliacdo do desempenho sistélico em condi¢des dinamicamodelamento da matriz extracelular na disfuncgéo.
apresenta resultados conflitantes. Na presenca da hipertrofia,
mesmo com déficit irreversivel da contratilidade, é possivel Palavras-chave: hipertrofia ventricular esquerda, hiperten-
uma resposta normal da fracdo de encurtamento ap0s o tsio arterial, funcéo sistdlica, fungdo diastdlica, fluxo coronario.
tamento por meio da utilizacéo da reserva de pré-carga. Al-
guns doentes com disfungdo sistélica podem experimentar HiperAtivo 1998;3:189-94
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A hipertrofia do ventriculo esquerdo é uma adaptacao gertensos idosos com graus avangados de hipertrofia ventri-
trutural do coracdo ao aumento da pos-carga, que ocorrecakar esquerda. Neles, a par da funcao sistdlica normal, foram
hipertenséo arterial. Segundo a lei de Laplace, o aumentootiservados indices ecocardiograficos indicativos da presenca
pressdo intraventricular eleva a tenséo sistélica e concone,disfungdo diastéli€a Posteriormente, ficou evidente que
assim, para o maior consumo miocardico de oxigénio. O d&s altera¢ges do enchimento cardiaco sdo altamente prevalen-
senvolvimento da hipertrofia concéntrica, por espessamer#s e precoces, podendo anteceder o advento da hipertrofia
das paredes e consequente diminui¢do das dimensdes vediriicamente detectavel. O impedimento das propriedades
culares, normaliza a tenséo sistolica e mantém dentro de ligiastolicas do ventriculo esquerdo foi associado ao padrédo
tes fisiolégicos o consumo de oxigénio das fibras muscula@gsométrico de remodelamento concéntrico ventricular, que
miocardicas. Dessa forma, a funcéo sistdlica é preservattaduz aumento da espessura relativa de parede com redugéo
Ha mais de duas décadas, a partir dos estudos de Grossnmeavidade ventricular, na auséncia de hipertrofia
colaboradores, realizados em seres humanos portadores de Entre os mecanismos implicados na génese da disfungédo
diferentes tipos de doenca cardiaca, foi estabelecida a relag@stolica destacam-se as alteragbes das propriedades elasti-
entre o consumo de oxigénio miocardico e a fungédo sistdtias, com implicacdes para a distensibilidade ventricular, e as
ca?, alteracdes do relaxamento ativo das fibras musculares por dis-

A consequéncia desse tipo de adaptagéo cardiaca pat@rkios no manejo do célcio intracelular. No primeiro caso
manutenc¢éo do encurtamento sistdlico adequado é a posssb implicados o aumento da pds-carga, a hipertrofia miocar-
lidade do advento da insuficiéncia cardiaca por disfuncéo dica e a deposicao de colageno. No segundo, assumem im-
astolica. Tal fato foi descrito originalmente em pacientes tportancia a isquemia das fibras musculares cardiacas com in-
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terferéncia na atividade ATPase do calcio e a propria hipesquerdo. O incremento da fracdo de encurtamento dos dia-
trofia, causando menor densidade da bombaQd&®. metros examinado pela ecocardiografia pds-exercicio € me-
Grande numero de estudos experimentais tem associagmaquando comparado com o de pacientes sem hipertrofia e
disfuncao diastdlica ao aumento do volume de colageno male individuos norméié.
coracdo. Em modelos de hipertrofia caracterizados por au- Os efeitos da regresséo da hipertrofia sobre a funcao ven-
mento de pos-carga, a deposicdo das fibras colagenas demiicsHar sédo pouco conhecidos. Os resultados que obtivemos
trou ser responsavel por aumento da rigidez miocardica askwam de alguma forma surpreendentes. O tratamento anti-
ciada a reducéo da distensibilidade ventri¢tilar hipertensivo de longo prazo desses pacientes, promovendo
A possibilidade de alteracdo das propriedades diastélicaslucdo da massa cardiaca apds 9 meses, associou-se, a pri-
por comprometimento da circulacdo coronaria foi tambémeira vista, a normalizacdo do desempenho da funcao sistoli-
aventada e associada a deposicéo de fibras coldgenas no esp&ntretanto, quando a reserva de contratilidade € analisada
¢o perivascular e na camada média das artérias coronans.meio da razao entre a fracdo de encurtamento e a tensao
Em ratos com hipertensdo genética, Brilla e colabora@oresistdlica final, que corrige a influéncia da p6s-carga, observa-
demonstraram que a alteracdo da distensibilidade ventriculaos que apenas os hipertensos sem hipertrofia normalizam a
associava-se ndo apenas a fibrose intersticial mas tambémeaerva de contratilidade previamente alterada, aproximando-
espessamento da camada média dos vasos de resisténciseide valores apresentados pelos individuos controles normo-
tramiocéardicos. As modificacdes estruturais vasculares foraemso&4. E digno de nota que as dimensdes diastdlicas do
responsabilizadas pela reducdo da reserva de fluxo coron&eatriculo esquerdo foram, antes e ap6s o tratamento, maio-
observad@. res nos pacientes com hipertrofia. Esse fato indica que esses
Na pratica, a experiéncia clinica demonstra, entretantipentes, diante de um déficit intrinseco de contratilidade, uti-
gue os sintomas e sinais de insuficiéncia cardiaca decorretitzzezriam da reserva de pré-carga ventricular para a manuten-
da disfuncéo diastélica apresentam melhora substancial apas do desempenho sistélico em condi¢des dinaffiddsis
0 controle da presséo arterial. Assim, a preocupacao queaB®la, apesar da melhora da fracdo de encurtamento apds o
impB&e como objeto de investigacdo é a que se refere ao coratamento anti-hipertensivo, a contratilidade permaneceu al-
prometimento da funcéo sistdlica, a qual representa um eggtada mesmo apés a reducao da presséo arterial e a regressao
gio mais avancado de faléncia miocardica e, por esse motida,hipertrofia alcancald. Assim, nossos resultados indicam
associa-se a prognéstico mais reservado. que a presenca de hipertrofia pode estar associada a um esta-
A adequacédo da funcéo sistdlica sofre a influéncia de fgio inicial de disfuncdo ventricular, eventualmente irreversi-
tores diversos. Quando, conforme ja exposto, o aumentowehcom a terapéutica anti-hipertensiva convencional.
massa é incapaz de normalizar a sobrecarga hemodinamicainda € pouco conhecida a evolu¢do dos doentes que ja
imposta pelo aumento da presséo arterial intraventricular, gespresentam disfuncao ventricular em condic8es basais. Tam-
se um desequilibrio de pds-carga, com resultante aumentdéa, os fatores relacionados a uma possivel melhora da fun-
tensdo sistolica. Atribui-se a elevacé@o do gasto energéticodm apos o controle da pressao arterial foram pouco ou nada
perda da viabilidade das fibras musculares cardiacas, comasi@aidados até o0 momento. Dall’Aglio e colaboradttes
substituicdo posterior por fibrose. O resultado final € a perdalgaram, em 1989, a normalizacédo da fracdo de ejecdo de 6
progressiva da funcao contrtiP. doentes apos tratamento anti-hipertensivo de longo {ftazo
Durante a década de 1980, o interesse dos pesquisad@as o interesse especial de analisar os fatores responsaveis
clinicos concentrou-se na identificacdo precoce da disfungdela possivel normalizacdo da funcéo ventricular sistélica,
ventricular. Especulou-se a possibilidade de um desempemstudamos 26 pacientes hipertensos submetidos a tratamento
sistélico normal em repouso eventualmente mascarar uandi-hipertensivo, incluindo 10 com hipertensdo renovascular
falha de adaptacao em condic8es dinamicas, nas quais é daibenetidos a correcdo da arteriopatia renal. Apés 9 meses, 12
esperar elevacdo adicional do gasto energético miocardidoentes evoluiram com reducéo das dimensdes do ventriculo
Dessa forma, a investigacdo da funcao ventricular passoasguerdo e normalizacdo da fracdo de encurtamento. A anali-
ser realizada, na maior parte dos estudos, utilizando-se o egerde regressao logistica identificou, como determinantes dessa
cicio isotbnico associado a algum método de imagem pareeaposta favoravel, a dimensao sistolica do ventriculo esquer-
determinacéo da funcgéo ventricular. Os resultados apresentae a presenca de doenca renovastl&rpossivel que al-
dos na literatura foram, porém, conflitantes, tendo sido degins desses doentes apresentassem inadequacao de pos-carga
critos comportamentos da funcao ventricular na presencaelgue a normalizacdo da pressao arterial e resultante queda da
hipertrofia alterados durante o exercfié®, mas também tenséo sistélica favoreceram a normalizacdo do desempenho
normais'), sistdlico, tal como ja& demonstrado em pacientes com insufi-
Nossa experiéncia indica haver um desempenho limitadi&ncia da valva adrtica. Nessa condi¢do, a troca valvar age
da funcdo sistdlica na presenca de hipertrofia do ventricd&voravelmente sobre a fungéo ventricular, particularmente
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nos doentes com as menores dimensdes do ventriculo esquerfendmeno reparativo tardio a necrose dos mi¢€itds

Brilla e colaboradoré® demonstraram, em cultura de fibro-
Nossos resultados podem ser interpretados com baselnlastos cardiacos, que a angiotensina Il e a aldosterona pro-

alteracdes estruturais do miocéardio promovidas pela ativaghovem aumento da sintese de colageno e diminuicdo da ati-
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Em mais um trabalho

Figura 1. Funcéo sistdlica do ventriculo esquerdo antes e apés reducdo da pds-carga Coekperimental bastante pre-
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Figura 2. Reserva do fluxo coronario em pacientes com doenca cardiaca hipertensiva.

Tem sido aventada a possibilidade de a fibrose miocéarditau-se, em ratos com hipertensédo genética, que a inibicdo da
acontecer precocemente de forma reativa a ativacéo do sistezima de conversédo era capaz de prevenir o acimulo da fi-
ma renina-angiotensina sistémico e local, em contraposicélorase, seja intersticial, seja perivascular, e isso associava-se

HiperAtivo, Vol 5, N2 2, Julho/Setembro de 1998

191



FRIMM CC
Disfuncao sistolica e diastélica na hipertenséo arterial sistémica com hipertrofia ventricular esquerda

tanto a melhora da complacéncia ventricular como ao aumelisfuncéo ventricular podem, quando comparados a indivi-
to do fluxo coronario maxint®. Apesar de as alteracdes daduos normais, normalizar a funcao sistélica apés a reducao
fluxo coronario serem reconhecidas ha varios anos em doda-pressao arterial (grupo A) ou apresentar disfuncdo ventri-
tes hipertens&9, o papel determinante do impedimento daular persistente (grupo B). Na Figura 2, observa-se que a
reserva do fluxo coronéario sobre a funcédo sistdlica ndo faiserva de fluxo coronario foi comparavel entre 0os grupos
ainda definitivamente estabelecido. controle e A, porém significativamente menor no B. Esse re-
A normalizacado da funcéo ventricular em hipertensos cosultado € corroborado pela correlacé@o positiva observada en-
doenca renovascular tratada, conforme acima descrito, etes-a reserva de fluxo coronario e a porcentagem de encurta-
tudos recentes demonstrando que a inibicdo da enzimandento dos didmetros do ventriculo esquerdo em condi¢c8es de
conversao pode modificar o impedimento do fluxo coronarieducdo da pdés-carga (r2 = 0,57; p < 0,0001; chDé&s =
em hipertens&® apontam para a importancia significativall,7 + 6,5 x RFC). De tal forma que podemos dizer que quan-
da ativacdo sistémica e local do sistema renina-angiotensioanaior o impedimento da reserva de fluxo coronario maior
sobre a fibrose perivascular coronaria. Ha evidéncias tambéra grau de comprometimento da funcdo ventricular.
recentes de que as alteracdes da circulacdo coronaria ocorrentsses dados, embora iniciais, apontam de maneira bastan-
de maneira independente da hipertrofia ventri€flidt As- te sugestiva para um papel importante do fluxo coronario no
sim, € razoavel supor-se que a doenca vascular hipertensigaempenho da funcéo sistélica de pacientes com hiperten-
possa desempenhar, no miocardio, papel relevante na dega-arterial e hipertrofia ventricular. Uma vez confirmados,
daptac¢édo do ventriculo esquerdo. serd mister observar o comportamento a longo prazo da fun-
Para testar essa hipétese, passamos a nos dedicar ao edtudiante do padrédo de fluxo coronéario dos pacientes. Ao
do de doentes com hipertensao arterial e disfuncdo sistélimasmo tempo, serd necessario conduzir estudos que visem
estabelecid#®. Neles, a avaliacdo da fungédo foi realizada ambservar se drogas anti-hipertensivas que ja demonstraram
tes e apés reducdo aguda da presséao arterial com nitropruefgitos sobre as alteragdes estruturais dos vasos coronarios
ato de sédio. Tal procedimento visou excluir as influéncias dao capazes também de atuar favoravelmente sobre a funcdo
pés-carga. A reserva coronaria foi estimada por meio da vetardiaca. Se a resposta for afirmativa, implicara uma nova
cidade de fluxo sanguineo na artéria coronaria descendegti@pa do tratamento da hipertensao a ser dirigida a acdes re-
anterior, determinada por Doppler realizado por meio de yparativas das lesdes de 6rgdos-alvo, em contraposi¢éo a atua-
transdutor transesofagico antes e apos infusdo de adenosjéa.preventiva que vem caracterizando a terapéutica anti-hi-
Conforme pode ser observado na Figura 1, os doentes goentensiva nos Ultimos 40 anos.

Systolic and diastolic dysfunction in hypertension with left ventricular hypertrophy
CLOVIS DE CARVALHO FRIMM

Left ventricular hypertrophy is the cardiac adaptation to pressure overload in hypertensive heart disease. However, the
interference with the diastolic properties is one of its consequences. The appearance of diastolic dysfunction has ledn associa
with heart failure which seems to be favorably affected by blood pressure reduction. The mechanisms responsible for systolic
dysfunction are poorly understood. Studies on left ventricular function, performed under stress, gave rise to conflitding resul
In the presence of hypertrophy, a normal fractional shortening response may be attained after long-term treatment, in despite
of the impairment of contractility, at the expense of using preload reserve. Patients with ventricular dysfunction mageexperien
improvement after blood pressure control. The factors related to restoration of systolic dysfunction were systolic dimensions
and renovascular hypertension. Inhibition of the angiotensin-converting enzyme may prevent interstitial and perivascular
collagen accumulation. Renovascular treatment, relieving the influence of the renin-angiotensin system, may contribute to this
response. The correlation between coronary blood flow reserve and systolic dysfunction supports the concept of the role
played by structural remodeling on cardiac function.

Key words: left ventricular hypertrophy, hypertension, systolic function, diastolic function, coronary blood flow.
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