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IMPORTÂNCIA DA OBESIDADE E DA HIPERTENSÃO

ARTERIAL NO DESENVOLVIMENTO DA HIPERTROFIA DO

VENTRÍCULO ESQUERDO

Ricardo Lopes Ferreira, Valdir Ambrósio Moisés

A hipertrofia ventricular esquerda é considerada um fator de risco independente e confere maior
probabilidade de eventos cardiovasculares e maior taxa de mortalidade, seja por arritmias, infarto do
miocárdio ou insuficiência cardíaca. A hipertrofia ventricular esquerda é freqüente em indivíduos com
hipertensão arterial ou outras formas de doença cardíaca, e há, também, evidências de que indivíduos
obesos, mesmo sem hipertensão arterial ou outra doença cardíaca têm maior probabilidade de
desenvolver hipertrofia ventricular esquerda. Deve-se considerar que existe relação entre obesidade e
hipertensão arterial sistêmica, o que pode aumentar o risco de hipertrofia ventricular esquerda.  Esses
fatos sugerem que os pacientes com hipertensão arterial e/ou obesidade devem ser considerados de
risco, principalmente se existir hipertrofia do ventrículo esquerdo associada. O tratamento desses
pacientes deve ser rigoroso, objetivando o controle das duas situações clínicas e prevenindo o
desenvolvimento de complicações.

Palavras-chave: hipertrofia ventricular esquerda, obesidade, hipertensão arterial sistêmica,
ecocardiograma.
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INTRODUÇÃO

A hipertrofia ventricular esquerda (HVE)
corresponde ao aumento da massa do ventrículo
esquerdo. Geralmente, surge como resposta
adaptativa do ventrículo esquerdo a uma série de
processos fisiopatológicos e doenças cardiovas-
culares. Inicialmente, o processo ocorre dentro dos
limites normais, mas persistindo os mecanismos
fisiopatológicos, o processo evolui atingindo níveis
anormais. Várias condições clínicas e doenças
cardiovasculares, tais como: hipertensão arterial
sistêmica, obesidade, senilidade, doença ateros-
clerótica coronária, diabetes mellitus, insuficiência
renal crônica, cardiomiopatias e doenças oroval-
vares, podem cursar com hipertrofia ventricular
esquerda. A ocorrência de HVE parece ser também
dependente de fatores relacionados ao sexo, raça

e idade. O objetivo deste artigo é revisar a
importância da obesidade e da hipertensão arterial
no desenvolvimento da hipertrofia ventricular
esquerda.

PRINCIPAIS MECANISMOS FISIOPATOLÓGIOS

O principal mecanismo de HVE parece ser a
sobrecarga hemodinâmica (fator mecânico) a que
está submetido o ventrículo esquerdo, seja sobre-
carga de pressão ou de volume. Essa sobrecarga
parece causar deformação e estiramento das
células miocárdicas que geram sinais intracelu-
lares, que culminam com o crescimento do mióci-
to(1). Dados de literatura fundamentam a hipótese
de que o aumento da carga sobre o coração, por
si só, é capaz de iniciar os eventos bioquímicos
responsáveis pelo processo de hipertrofia da
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célula miocárdica. Entretanto, esse parece não ser
o único mecanismo responsável. O achado de
certa dissociação entre níveis de pressão arterial
e massa ventricular esquerda, levou a acreditar
que a pressão arterial poderia não ser o único fator
determinante da HVE. Assim, fatores neuro-
humorais e hormonais foram identificados como
participantes do processo de crescimento da célula
cardíaca, tais como: substâncias agonistas dos
receptores alfa e betaadrenérgicos, angiotensina
II, tiroxina, glicocorticóides, insulina, hormônio do
crescimento e glucagon(2,3).

Existem basicamente dois tipos de hipertrofia
do ventrículo esquerdo: a concêntrica e a
excêntrica. A concêntrica ocorre nos ventrículos
submetidos predominantemente à sobrecarga de
pressão e aumento da resistência vascular
sistêmica, que é a forma mais comum nos indiví-
duos com hipertensão arterial sistêmica(4,5). A
elevação da pressão promove aumento da tensão
sistólica parietal, adição de sarcômeros em
paralelo, aumento da espessura da parede e
mantém normal, ou mesmo diminuído, o diâmetro
da cavidade. A hipertrofia excêntrica surge nos
indivíduos com sobrecarga predominantemente do
tipo volumétrica, como nas insuficiências valva-
res, obesidade e em parte dos indivíduos com
hipertensão arterial, particularmente os obesos.
O aumento do diâmetro da cavidade acarreta
elevação da tensão diastólica parietal (pré-carga)
e adição de sarcômeros em série, aumentando
conseqüentemente o diâmetro interno da cavidade.
Nessa situação, há, também, elevação da tensão
parietal sistólica, o que resulta em discreto aumento
da espessura da parede ventricular(6). O remode-
lamento (adaptação) e a hipertrofia do ventrículo
esquerdo têm por finalidade normalizar a tensão
parietal, segundo a equação de Laplace, que
relaciona o raio da câmara e a pressão arterial
com a espessura da parede.

MÉTODOS DE DIAGNÓSTICO

Dependendo do grau, a HVE pode ser
diagnosticada pelo exame clínico. Os primeiros
estudos utilizaram o exame radiológico simples
de tórax para diagnosticá-la em pacientes com
hipertensão arterial. Entretanto, o eletrocar-
diograma de repouso e o ecocardiograma tornaram-
se os métodos mais utilizados na prática clínica e
em pesquisas para o diagnóstico-la. Vários
critérios eletrocardiográficos têm sido utilizados

para aumentar a sensibilidade, sem diminuir a
especificidade (Sokolow-Lyon, Homhilt-Estes,
Cornell), e baseiam-se na amplitude dos comple-
xos QRS, alterações do segmento ST e onda T, e
também pelos sinais de sobrecarga do átrio
esquerdo(7,8). A sensibilidade do eletrocardiograma
para diagnosticar HVE é baixa; estudo realizado
na população de Framingham, por exemplo,
mostra que, com base no eletrocardiograma,
aproximadamente 3% da população geral e 5%
da população de pacientes com hipertensão
arterial apresentam HVE diagnosticada pelo
eletrocardiograma(9). O ecocardiograma é atual-
mente o método mais utilizado e baseia-se no
cálculo da massa do ventrículo esquerdo, que
utiliza medidas do diâmetro diastólico da cavidade
ventricular esquerda e da espessura diastólica do
septo ventricular e da parede posterior(10). O índice
da massa é obtido dividindo-se a massa pela área
da superfície corporal. Segundo vários estudos, a
técnica é mais sensível que o eletrocardiograma,
e tem correlação significante com o peso real do
coração (anátomo-patológico), além da vantagem
do acompanhamento do índice ao longo do
tratamento. Atualmente, em pacientes com
hipertensão arterial, os padrões geométricos do
ventrículo esquerdo que podem ser identificados
pela ecocardiografia e que são utilizados na clínica
são: o padrão normal, que são os indivíduos com
índice de massa do ventrículo esquerdo e es-
pessura relativa da parede ventricular normais, o
padrão de remodelação concêntrica, que se
caracteriza pelo índice de massa do ventrículo
esquerdo normal e pela espessura relativa de
parede ventricular aumentada, a hipertrofia
concêntrica que corresponde ao aumento do índice
de massa e da espessura relativa da parede
ventricular, e a hipertrofia excêntrica que se
caracteriza pelo aumento do índice de massa da
cavidade com espessura relativa da parede
normal(11,12).

HIPERTROFIA VENTRICULAR ESQUERDA, HI-
PERTENSÃO ARTERIAL E OBESIDADE

A prevalência de HVE em pacientes com
hipertensão arterial varia na literatura desde 23%
a 48%, e em indivíduos normais de zero a até
10%, dependendo basicamente do método
utilizado para o diagnóstico(5,9,11). Experiência
nacional recente indica a prevalência de 27,2%
de HVE (considerando-se valores normais de
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índice de massa do ventrículo esquerdo de até
134 g/m2 para homens e 110 g/m2 para mulheres)
ao ecocardiograma em uma série consecutiva de
544 pacientes com hipertensão arterial primária(5).

Os pacientes com hipertensão arterial que
aparentemente estão sob maior risco de desen-
volverem HVE são aqueles que não apresentam
as variações fisiológicas dos níveis de pressão
comumente observados durante a monitorização
ambulatorial da pressão arterial(5,13). Segundo
estudo de nossa instituição(5), o índice de massa
do ventrículo esquerdo à ecocardiografia teve
relação positiva mais importante com a média da
pressão arterial sistólica à monitorização
ambulatorial da pressão arterial; os níveis de
pressão arterial sistólica e diastólica, nas 24 horas,
foram significantemente maiores nos indivíduos
com HVE que nos com geometria normal.

Estudos prévios demonstraram ser a obesidade
um fator independente para o desenvolvimento de
HVE(14,15). Os indivíduos obesos têm aumento do
volume intravascular, do débito cardíaco e da
ingestão de sal. Hiperinsulinemia, uma das
alterações hormonais da obesidade, parece
aumentar a possibilidade de desenvolver hiper-
tensão arterial pelo estímulo ao sistema nervoso
simpático e retenção de sódio. Esses fatores
associados com o aumento da volemia podem
causar HVE. Em um estudo(14), o índice massa
ventricular esquerda/altura(2,7), foi significante-
mente maior em indivíduos normotensos obesos
que naqueles com peso normal. A relação massa
ventricular esquerda/altura foi maior nos indivíduos
hipertensos obesos do que naqueles com peso
normal. Em outro estudo, a relação entre HVE e
obesidade foi mais evidente em indivíduos com
índice de massa corporal acima de 30 kg/m²,
independente da idade e da pressão arterial(15). Em
uma análise de regressão múltipla, a pressão
arterial, o índice de massa corporal e a idade foram
os principais determinantes do aumento da massa
do ventrículo esquerdo ao ecocardiograma em um
grupo de 544 pacientes com hipertensão arterial
essencial, enquanto em um grupo de 106 indiví-
duos normotensos, o índice de massa corporal foi

o fator preditivo mais importante entre sete variá-
veis independentes5. Nessa análise, foi utilizado
o índice ecocardiográfico massa do ventrículo
esquerdo/altura(2), que não inclui o peso, permitindo,
como nos outros estudos, identificar a participação
do peso no desenvolvimeto de HVE. Em outro
estudo em crianças japonesas, foi detectada
correlação significante entre índices de obesidade
e massa do ventrículo esquerdo, e foi observado
que o efeito da obesidade nos parâmetros do
ventrículo esquerdo era evidente a partir dos 6
anos(16). A associação de ambas deve proporcionar
maior possibilidade de desenvolver HVE(17).

A ocorrência de HVE, pelo eletrocardiograma
ou ecocardiograma, ou remodelação concêntrica
ao ecocardiograma é considerada fator de risco
importante de morbidade e mortalidade cardio-
vascular futura(18). O risco de infarto do miocárdio,
insuficiência cardíaca, morte súbita e outros
eventos cardiovasculares é de seis a oito vezes
maior nos pacientes com hipertrofia ventricular
esquerda(19,20). Na HVE, parece haver diminuição
do fluxo de reserva coronária e aumento do risco
de atividade ventricular ectópica(21). A obesidade
é, também, um fator de risco independente para
aumento da morbidade e mortalidade cardiovas-
cular, não só por estar associada à HVE, mas
também à hipertensão arterial, doença arterial
coronariana e insuficiência cardíaca(22). A síndrome
plurimetabólica definida como resistência à insu-
lina, hiperlipidemia, obesidade, hipertensão arte-
rial, hiperuricemia e aterosclerose, pode represen-
tar um conjunto de alterações metabólicas e hemo-
dinâmicas que deve merecer atenção especial
quando um paciente obeso se apresenta com
hipertensão arterial(23). O controle e a diminuição
de peso corporal em indivíduos obesos têm o
potencial de reduzir a massa do ventrículo esquerdo
mesmo naqueles com pressão arterial normal, além
de ser fator importante no controle dos níveis de
pressão arterial em indivíduos com hipertensão
arterial. Há também evidências de que o tratamento
anti-hipertensivo adequado reduz a massa do
ventrículo esquerdo e, em potencial, pode reduzir o
risco de eventos cardiovasculares(20-24).
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IMPORTANCE OF OBESITY AND ARTERIAL HYPERTENSION

IN THE DEVELOPMENT OF LEFT VENTRICULAR HYPERTROPHY

Ricardo Lopes Ferreira, Valdir Ambrósio Moisés

Left  ventricular hypertrophy is frequent in individuals with arterial hypertension and in obese patients
even when they are normotensives. The increased prevalence of hypertension in obesity increases the
risk of left ventricular hypertrophy which is considered an independent risk factor for cardiovascular
diseases and mortality, consequent to arrithmias, myocardial infarction and congestive heart failure.
These facts indicate that obese hypertensive patients present high cardiovascular risk particularly
when left ventricular hypertrophy co exist. The rigid control of blood pressure and body weight reduction
are important to prevent the development of left ventricular hypertrophy.

Key words: left ventricular hypertrophy, obesity, systemic arterial hypertension, echocardiogram.
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