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| M\PORTANCI A DA OBESIDADE E DA H PERTENSAO
ARTERI AL NO DESENVOLVI MENTO DA H PERTROFIA DO
VENTRI CULO ESQUERDO

R cardo Lopes Ferreira, Val dir Ambrdsi o Mi sés

Ahipertrofiaventricul ar esquerda é consi derada umfat or de ri sco i ndependent e e conf ere nai or
probabi | i dade de event os cardi ovascul ares e nai or taxa de nortal i dade, sejapor arritmas, infartodo
nocardi o ouinsufici énciacardiaca. Ahipertrofiaventricul ar esquerda é freqlent e emi ndi vi duos com
hi pertensdo arteria ououtras fornas de doenca cardi aca, e ha, tanbém evi dénci as de que i ndi vi duos
obesos, nesno semhi pertensdo arterial ou outra doenca cardiaca témnai or probabil i dade de
desenvol ver hipertrofiaventricul ar esquerda. Deve-se consi derar que exi ste rel agdo ent re obesi dade e
hipertensdo arteria sisténica, oque pode aunentar oriscode hipertrofiaventricul ar esquerda. Esses
fat os suger emque os paci ent es comhi pertensdo arteria e/ ou obesi dade devemser consi der ados de
risco, principal nente seexistir hipertrofiadoventricul oesquerdo associ ada. Otrat anent o desses
paci ent es deve ser rigoroso, obj etivando o control e das duas situacdes cl i ni cas e preveni ndo o
desenvol vi nent o de conpl i cacdes.

Fal avras-chave: hipertrofiaventricul ar esquerda, obesidade, hi pertensdo arterial sisténica,

ecocar di ogr ana.
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| NTRODUCAO

Ahipertrofiaventricul ar esquerda ( HVE
corresponde ao aunent 0 da nassa do ventricul o
esquerdo. Ceral mente, surge cono resposta
adapt ati va do ventri cul o esquerdo a una séri e de
processos fi si opat ol 6gi cos e doengas car di ovas-
cul ares. Inicia nente, oprocessoocorre dentrodos
limtes nornai s, nas persi stindo os necani snos
fisiopatd &g cos, oprocessoevd U ating ndonive s
anornai s. Vari as condi ¢bes cl i ni cas e doengas
cardi ovascul ares, tai s cono: hipertensdoarterial
si sténica, obesi dade, senilidade, doenca at eros-
dedicacorodria daetesndlitus, insuficéncia
renal cronica, cardiomopatias e doengas oroval -
vares, podemcursar comhi pertrofiaventricul ar
esquer da. Aocorrénci a de HE par ece ser t antbém
dependent e de fat ores rel aci onados ao sexo, racga

eidade. Oaobjetivodeste artigo érevisar a
i nport &nci a da obesi dade e da hi pertens@o arteri a
no desenvol vi nent o da hi pertrofiaventricul ar
esquer da.

PRI NCI PAI S MECANI SMOS FI SI GPATOLOA OS

Oprinci pal necani smo de HVE par ece ser a
sobr ecar ga henodi ndnica (f at or necéni co) a que
est & subneti do o ventri cul o esquer do, sej a sobre-
carga de pressao ou de vol une. Essa sobrecarga
par ece causar def ormacdo e estiranent o das
cél ul as mocéar di cas que geramsi nai s i ntracel u-
| ares, que cul ni namcomo cresci nent o do néci -
to®. Dados deliterat ura fundanent ama hi pét ese
de que o aunent 0 da carga sobre o coragdo, por
Si S0, é capaz deiniciar os eventos bi oqui nicos
responsavei s pel o processo de hi pertrofiada
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célu anmoc&d ca Htretanto, esse parece ndo ser
0 Uni co necani sno r esponsavel . Oachado de
certad ssociacdoentrenivei s de pressdo arteria
e nassa ventricul ar esquerda, |evou aacreditar
queapresséo arteria poderiandoser otnicofator
determnante da HVE Assim fatores neuro-
hunor ai s e hor nonai s f orami denti fi cados cono
partici pant es do processo de cresci nentodacél ul a
cardiaca, tai s cono: substanci as agoni st as dos
recept ores al fa e bet aadrenér gi cos, angi ot ensi na
I, tirodng dicocorticddes, insuina horndniodo
cresci nent o e gl ucagon(>9,

Exi st embasi canent e doi s ti pos de hipertrofia
do ventricul o esquerdo: a concéntricae a
excéntrica Aconcéntricaocorre nos ventricul os
subnet i dos pr edon nant enent e & sobr ecar ga de
presséo e aunent o da resi st énci a vascul ar
sistémca, que é afornma nai s conumnos i ndi vi -
duos comhi pertensdo arterial sistémca*®. A
el evacdo da presséo pronove aunent o da t enséo
sistélicaparietal, adi ¢do de sarconeros em
paral el o, aurent o da espessura da par ede e
nant émnor nal , ou nesno di ni nui do, o di anetro
da cavi dade. Ahipertrofiaexcéntrica surge nos
i ndi vi duos comsobr ecar ga pr edoni nant enent e do
tipovol unétrica, cono nas insufici énci as val va
res, obesi dade e emparte dos i ndi vi duos com
hi pertensdo arterial, particul arnente os obescs.
Oaunent o do di anetro da cavi dade acarreta
elevacdodatensdodiastdicaparieta (pré-carg
e adi ¢cdo de sar coner os emséri e, aunent ando
consequient enent e o di &net ro i nt er no da cavi dade.
Nessa situagdo, ha, taném el evacdo datensao
perieta sistdica oqueresutaemd scretoaumnento
da espessur a da parede ventri cul ar®. Orenode-
| anent o (adapt acdo) e a hi pertrofiadoventricu o
esquer do t émpor final i dade nornal i zar atenséo
parietal , segundo a equacgéo de Lapl ace, que
relacionaoraiodacénaraeapressao arterial
coma espessur a da par ede.

METODOS DE DI AGNOSTI CO

Dependendo do grau, a HVE pode ser
di agnost i cada pel o exane cl i ni co. Gs pri nei ros
estudos uti | i zaramo exane radi ol 6gi co si npl es
de t érax para di agnosti ca-1 a empaci ent es com
hi pertensdo arterial . Entretanto, o el etrocar-
di ograna de r epouso e o ecocar di ograna t or naram
se os nétodos nai s utilizados napréticaclinicae
empesqui sas para o di agnéstico-la. Varios
critérios e etrocard ogréaficos témsidoutilizados

para aunent ar a sensi bil i dade, semdi mnuir a
especi fi ci dade ( Sokol ow Lyon, Honhi | t - Est es,
@rnell), e basei amse na anpl i t ude dos conpl e-
xos (RS, alteracfes do segnento STeonda T, e
t anbémpel os si nai s de sobrecarga do &trio
esquer do”9. Asensi bi | i dade do €l etrocar di ogr ana
para di agnosti car HVE é bai xa; estudo real i zado
na popul acédo de Fram ngham por exenpl o,
nost ra que, combase no el et rocar di ogr ana,
apr oxi nadanent e 3%da popul agéo geral e 5%
da popul acéo de paci ent es comhi pert enséo
arterial apresentamHVE di agnosti cada pel o
el et rocar di ograma®. Oecocar di ograna é at ual -
nente o mét odo mai s util i zado e basei a- se no
cal cul o da massa do ventricul o esquer do, que
utilizaned das dodi énetro di astd i co da cavi dade
ventri cul ar esquerda e da espessuradiastd icado
septoventricu ar e daparede posteri or®. Oindi ce
da nassa é obti do di vi di ndo-se a nassa pel a & ea
da superficiecorpora . Segundo vari os estudos, a
técni ca € nai s sensi vel que o el etrocar di ograna,
e temcorrel agdo si gni fi cante como pesoreal do
cor agéo (anét ono- pat ol 6gi co), a émda vant agem
do aconpanhanent o do i ndi ce ao | ongo do
tratament o. Atual mente, empaci entes com
hi pertenséo arteria, os padrdes geongtri cos do
ventr i cul 0 esquer do que podemser i denti fi cados
pel aecocard ografiaequesdo utilizados naclinica
sd0: o padré&o nornal , que sdo os i ndi vi duos com
i ndi ce de massa do ventri cul o esquer do e es-
pessurarel ativadaparede ventricul ar nornai s, o
padr 8o de renodel agdo concéntrica, que se
caracteriza pel o i ndi ce de nassa do ventricul o
esquerdo nornal e pel a espessura rel ativa de
parede ventri cul ar aunentada, a hipertrofia
concént ri ca que cor responde ao aunent o do i ndi ce
de massa e da espessura rel ati va da par ede
ventricular, e ahipertrofiaexcéntrica que se
caract eri za pel o aunent o do i ndi ce de nassa da
cavi dade comespessura rel ati va da par ede
nor nal (%12,

H PERTROFI A VENTRI CULAR ESQUERDA, HI -
PERTENSAO ARTERI AL E OBESI DADE

A preval énci a de HVE empaci ent es com
hi pertensdo arteria varianaliteraturadesde 23%
a 48% e emi ndi vi duos nornai s de zero a at é
10% dependendo basi canent e do nmét odo
utilizado para o di agndsti co®>®™, Experiéncia
naci onal recente i ndi ca a preval énci a de 27, 2%
de HVE (consi der ando- se val ores nornai s de
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i ndi ce de nassa do ventri cul o esquerdo de at &
134 g/ ni par a honens e 110 g/ n par a mul her es)
ao ecocar di ogr ana emuna Sér i e consecut i va de
544 paci ent es comhi pertensdo arteria prindria®.

G paci ent es comhi pertenséo arteria que
apar ent enent e est 80 sob nai or ri sco de desen-
vol ver emHVE sé@o aquel es que ndo apr esent am
as vari acdes fi si ol 6gi cas dos nivei s de presséo
conunent e obser vados dur ant e a noni t ori zagcéo
anbul atori al da presséo arterial 4%, Segundo
est udo de nossa i nsti tui ¢ao®, o indi ce de nassa
do vent ricul o esquer do a ecocardi ografiateve
rel acéo positiva na s i nportant e coma nédi a da
pressao arterial sistdlicaa nonitorizacédo
anbul atorial dapressdoarterial; os niveis de
pressdioateid sistdicaedastdica nes24haras,
foramsi gni fi cant enent e nai ores nos i ndi vi duos
comH\VE que nos comgeonet ri a nor nal .

Est udos prévi os denonst rar amser a obesi dade
umf at or i ndependent e par a o desenval vi nent o de
HE 1. G i ndi vi duos obesos t émaunent o do
vol une i nt ravascul ar, do débito cardiaco e da
i ngest 8o de sal . H perinsul i nem a, una das
al t er agbes hor nonai s da obesi dade, parece
aunent ar a possi bi | i dade de desenval ver hi per -
tensd@o arterial pel oestinul 0ao sistena nervoso
si npati co e retencao de sodi 0. Esses fatores
associ ados como aunent o da vol ent a podem
causar HVE Emumest udo*¥, o indi ce nassa
ventricul ar esquerda/al tura??, foi significate
nent e nai or emi ndi vi duos nor not ensos obesos
gue naquel es compeso nornal . Arel acdo nassa
vertricu ar esquerdd/aturafa nai or nosind vi duos
hi pert ensos obesos do que naquel es compeso
nornal . Bmoutro estudo, arel agdo entre HVEe
obesi dade foi nai s evi dent e emi ndi vi duos com
indi ce de nassa corporal aci na de 30 kg/ n#,

i ndependent e da i dade e da pressdo arteria (. Em
una anél i se de regressao mil tipla, a pressao
arteria, oind cedenassacorporal eaidadeforam
0s princi pai s det er nhnant es do aunent o da nassa
do ventri cul o esquer do ao ecocar di ogr ana emum
gr upo de 544 paci ent es comhi pertenséo arteri al
essenci al, enquant o emumgr upo de 106 i ndi vi -
duos nor not enses, o i ndi ce de nassa corporal foi

ofator preditivonaisinportante entre setevari &
vei s | ndependent es®. Nessa andl i se, fo utilizado
o i ndi ce ecocardi ogr &f i co nassa do ventricul o
esquerdd/d tura?, quendoincl u opeso, pernitindo,
CON@ NOs out ros est udes, i dentificar apartici pagdo
do peso no desenvol vi neto de HVE. Emoutro
est udo emcri angas j aponesas, foi detectada
correl agdo si gnifi cante entre i ndi ces de obesi dade
e nassa do ventricul o esquerdo, e foi observado
gue o ef ei t 0 da obesi dade nos par anet r os do
ventricul o esquerdo eraevidente apartir dos 6
anos*®, Aassoci agdo de anbas deve pr opor ci onar
nai or possi bi | i dade de desenvol ver HE™,

Aocorrénci a de HVE, pel o el etrocardi ograna
ou ecocar di ograna, ou renodel agdo concéntri ca
ao ecocar di ograna é consi derada fator de ri sco
i nport ant e de nor bi dade e nort al i dade car di o-
vascu ar futurd®. Oriscodeinfartodoniocard o,
i nsufi ci énci a cardiaca, norte subita e outros
event os cardi ovascul ares é de sei s a 0i t 0 vezes
nai or nos paci entes comhi pertrofiaventricul ar
esquer da**2, Na HVE, par ece haver di minui ¢éo
do fl uxo de reserva corondri a e aunent o do ri sco
de ati vi dade ventri cul ar ect épi cal®. Aobesi dade
é, tanbém umfator derisco i ndependent e para
aunent o da nor bi dade e nort al | dade car di ovas-
cul ar, ndo s6 por estar associ ada a HVE nas
tanéma hi pertensdo arteria, doenca arterial
coronari ana e i nsufi ci énci a cardi aca?. Asi ndrone
pl uri net abdl i ca defi ni da cono resi sténciaainsu-
lina hiperlip denna, obesidade, hipertensdoarte-
rial, hiperuricennae ateroscl erase, pode represen
tar umconj unt o de a t er agdes net abdl i cas e heno-
di nam cas que deve ner ecer at encdo especi al
guando umpaci ent e obeso se apresenta com
hi pertensdo arterial ®. Ocontrol e e adi ninui o
de peso cor poral emi ndi vi duos obesos t émo
potenci a dereduzir anassado vertricu o esquerdo
nesno naquel es compressao arteria nornal, al ém
de ser fator inportante no control e dos nivei s de
pressé@o arteria emindi vi duos comhi pert ensdo
arteria . Hataniémevi dénci as de que otrat anent o
anti - hi pertensi vo adequado reduz a nassa do
ventricul o esquerdo e, empotenci a, podereduzir o
ri sco de event os car di ovascul ar es® ),
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| MPORTANCE OF OBESITY AND ARTERI AL HYPERTENSI ON
IN THE DEVELCPMENT O LEFT VENTR GQULAR HYPERTROPHY

R cardo Lopes Ferreira, Val dir Atbrosi o Mi sés

Left ventricu ar hypertrophyisfreguent inindvidud swtharteria hypertensionandinaobese patients

even vhen t hey ar e nor not ensi ves. The i ncreased preval ence of hypertensi onin obesity increases the
risk of left ventricul ar hypertrophy whi chis consi dered an i ndependent risk factor for card ovascul ar
di seases and nortal i ty, consequent toarrithmias, nyocardial infarctionand congestive heart failure.
These facts indicate that obese hypertensive patients present high cardiovascul ar risk particularly
when |l eft ventricu ar hypertrophy coexist. Therigidcontro of bl ood pressure and body wei ght reducti on
areinportant to prevent the devel opnent of | eft ventricul ar hypertrophy.

Key vords: | eft ventricul ar hypertrophy, obesity, systenic arteria hypertensi on, echocard ogram
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