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Resumo

A hipertensão arterial secundária à coarctação da aorta
tem alta prevalência, mesmo entre os pacientes operados com
sucesso. Estes pacientes estão expostos a riscos de mor-
bidade e mortalidade cardiovascular decorrentes de com-
plicações da hipertensão arterial. Neste artigo, são abordados
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os fatores relacionados à hipertensão arterial em portadores
de coarctação de aorta, com ênfase nos aspectos anatômicos
da malformação, da história natural e da evolução pós-ope-
ratória tardia. Também são discutidos os resultados da cirurgia
sobre o comportamento da pressão arterial e sobre a morbi-
dade e mortalidade cardiovascular em pacientes adultos, e as
principais complicações da coarctação de aorta não tratada.

Introdução
A hipertensão arterial secundária à

coarctação da aorta constitui-se em
uma situação preocupante pela sua alta
prevalência, até mesmo entre os
pacientes operados com sucesso. Ainda
não existe um consenso que estabeleça
a razão pela qual esse evento ocorre.
Tanto os pacientes que seguem a
história natural quanto aqueles que
representam a evolução pós-operató-
ria tardia da malformação estão expos-
tos a riscos de morbidade e mortalidade
cardiovascular decorrentes das com-
plicações da hipertensão arterial1.

Vários fatores necessitam ser con-
siderados quando se intenciona analisar
a hipertensão arterial em pacientes
portadores da coarctação da aorta.
Entre esses é fundamental conhecer o
substrato anatômico da malformação
e suas modificações por ocasião de
processos fisiológicos, patológicos e
por procedimentos cirúrgicos.

O impacto dessas variáveis sobre
as condições anatômicas da malfor-
mação pode muitas vezes ser respon-
sável pelo desenvolvimento da hiper-
tensão arterial e com conseqüências
que podem comprometer  a expecta-
tiva de vida dos pacientes.

Paralelamente aos fatores estru-
turais acredita-se que haja também a
interação desses com os fatores fisio-
patológicos que não dependem da épo-
ca da correção cirúrgica e podem
ocorrer mesmo na ausência de lesões
residuais significativas.

Considerações anatômicas
A coarctação da aorta típica con-

siste em um estreitamento ao longo do
trajeto dessa grande artéria. O local
mais freqüentemente acometido é o
segmento distal do arco aórtico. A
lesão característica1 é uma deformi-
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dade da parede arterial apresentando
na maior parte das vezes uma prega
saliente ou diafragma que estreita a luz,
além de ocasionar desorganização das
células musculares e fibras elásticas da
túnica média. A proximidade da lesão
com a artéria subclávia esquerda e
com o ligamento arterioso, bem como o
aspecto histológico do tecido da prega,
levaram à hipótese de que tal tecido
seja originário do canal arterial.

O resultado dessa condição é a hiper-
tensão arterial nos membros superiores.
Menos freqüentemente, a coarctação
da aorta ocorre na porção proximal da
artéria subclávia esquerda, sendo que,
nesse caso, observa-se diferença de
pressão arterial entre os membros su-
periores. Extensa circulação arterial
colateral para a porção distal do corpo,
através das artérias torácica interna,
intercostal, subclávia e escapular, fre-
qüentemente, apresentam-se desenvol-
vidas especialmente em crianças mais
velhas, adolescentes e adultos.

História natural
No período neonatal, os bebês que

forem sintomáticos apresentam alto
risco de mortalidade e, em geral,
falecem precocemente quando não
tratados, por quadro de insuficiência
cardíaca. Por outro lado, as crianças
ou adultos assintomáticos desenvol-
vem complicações em fases mais tar-
dias da vida, decorrentes de intercor-
rências relacionadas com a  hiperten-
são arterial como dilatação aneuris-
mática da aorta com  possibilidades de
dissecção e rotura, acidente vascular
cerebral e coronariopatias.

Em geral, as conseqüências da
hipertensão arterial ocorrem por volta
da 2a e 3a décadas da vida, na forma de
rotura da aorta ou hemorragia intra-
craniana, decorrente de aneurisma do
polígono de Willis2. Além da hiper-
tensão arterial, podem associar-se à
evolução clínica as manifestações de
calcificação da valva aórtica bicúspide,

o que se constitui em fator agravante
ao substrato anatômico preexistente.
A insuficiência da valva aórtica isolada
ou associada à disfunção da mitral
predispõe ao desenvolvimento de insu-
ficiência cardíaca e endocardite in-
fecciosa. Complicações de dissecção
aórtica, lesões ateroscleróticas e
endoarterites no local da coarctação
são eventos que podem ocorrer a
partir da 4a década da vida2.

Os dados de revisão da história
natural reportados por Campbell3 mos-
traram que, dos pacientes que sobre-
viveram ao primeiro e segundo ano de
vida, 25% faleceram antes dos 20 anos,
50% aos 32 anos, 75% aos 46 anos e
90% aos 58 anos de idade. São raros os
relatos na literatura de sobrevida além
da sétima década da vida. Um dos
pacientes mais idosos reportado apre-
senta 79 anos de idade4, sendo que,
além da coarctação da aorta, evoluiu
com aneurisma da aorta, hipertensão
arterial severa e comprometimento
relevante da função ventricular.

Evolução pós-operatória
A primeira operação para a cor-

reção da coarctação da aorta foi reali-
zada por Clarence Crafoord em 1944,
quando se efetuou a ressecção da
área coarctada e anastomose término-
terminal5. Desde então, várias técnicas
cirúrgicas tornaram-se disponíveis
visando à correção da anomalia, nor-
malização da pressão arterial sistê-
mica, redução da prevalência da
coarctação residual e melhores resul-
tados na sobrevida. No entanto, a
incidência de recoarctação, hiperten-
são arterial sistêmica ou ambas con-
tinuam sendo um problema na evolu-
ção dos pacientes operados.

Recoarctação
Entre os fatores que contribuem

para o aparecimento da recoarctação

da aorta estão incluídos a idade e o
peso do paciente, por ocasião do trata-
mento operatório e a técnica cirúrgica
empregada.

Tanto os dados de nossa observa-
ção como os reportados na literatura
mostram que, quanto mais jovem a
criança, especialmente aquelas que
apresentam idade inferior a 6 meses,
maior é a possibilidade de apresen-
tarem coarctação residual ou recorren-
te e menor a probabilidade de serem
hipertensos na evolução pós-operatória
tardia6-8.

Por outro lado, o sucesso da opera-
ção em pacientes com idades mais
avançadas é prejudicado, com menor
sobrevida em razão de complicações
cardiovasculares e maior prevalência
de hipertensão arterial (19,9% a 68%)
em relação à população geral9,10. Va-
le ainda ressaltar que mesmo os
pacientes operados no período neo-
natal apresentam a probabilidade em
torno de 10% de serem hipertensos
quando comparados com a população
geral9.

Em uma outra publicação Brouwer
et al.10 referem que, além da idade na
época da operação, o baixo peso é um
fator de prognóstico desfavorável na
evolução pós-operatória tardia.

Um outro aspecto que continua
sendo amplamente discutido na lite-
ratura refere-se ao tipo de técnica
cirúrgica utilizada. A utilização da
istmosubclavioplastia, nos primeiros
meses de vida, tem sido recomendada,
pelos índices menos expressivos de
coarctação recorrente (4% a 7%),
quando comparada à técnica término-
terminal (38% a 42%)11,12. No
entanto, na experiência de outros
autores6,13 , não há vantagem em
termos de recoarctação e mortali-
dade ao compararem as referidas
técnicas, até porque consideram que
a istmosubclavioplastia pode trazer
seqüela no membro superior es-
querdo por contratura tardia do tecido
ístmico.
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Os resultados da técnica de
aortoplastia com retalho apresentou
na casuística reportada por Messmer
et al.14 elevados índices de recoarcta-
ção. Esse fato foi atribuído a situações
mais graves da anomalia e que, por-
tanto, justificaram durante o proce-
dimento cirúrgico o uso de retalhos na
correção15-17 .

Pelos dados mencionados con-
cluíram que o maior determinante da
evolução pós-operatória está rela-
cionado com o aspecto anatômico da
malformação e não diretamente com
a técnica cirúrgica empregada. Esse
fato pode explicar a ampla variabilidade
dos índices de prevalência de coarcta-
ção recorrente (5% a 60%) reportadas
na literatura7,10,11,18,19.

Do ponto de vista clínico existem
muitas dificuldades para se estabelecer
o diagnóstico de recoarctação. A obten-
ção do gradiente sistólico por diferentes
métodos como medidas simultâneas da
pressão arterial nos membros superiores
e inferiores com esfigmomanômetro,
gradiente de pico pelo ecocardiograma
bidimensional com Doppler ou medida
direta pelo cateterismo cardíaco nem
sempre resultam em parâmetro
fidedigno para o diagnóstico de
recoarctação20. Situações como, por
exemplo, o desenvolvimento da
circulação colateral que, mesmo após a
cirurgia permanece, pode reduzir a
validade do gradiente sistólico. Um
outro exemplo está relacionado com a
presença de grau variável de hipoplasia
do arco aórtico21 que, em geral, superes-
tima os valores do gradiente obtido pelo
estudo ecocardiográfico.

Assim, os métodos diagnósticos não
devem ser analisados isoladamente, pois
estão sujeitos a limitações. A utilização
da ressonância magnética pela boa
resolução e nitidez das imagens tem
permitido uma análise mais criteriosa do
arco aórtico, localização e magnitude dos
estreitamentos nativos ou residuais22,23  e
o grau de dilatação da aorta descendente.
A figura 1 ilustra esses aspectos.

Hipertensão arterial
O tratamento cirúrgico da coarcta-

ção da aorta reduz a prevalência da
hipertensão arterial em vários estudos
reportados na literatura. No entanto,
esse dado apresenta ampla variabili-
dade nas séries estudadas. Esse fato
pode ser justificado pela dificuldade
de se estabelecerem comparações dos
grupos estudados quanto à idade por
ocasião do procedimento cirúrgico,
quanto ao tempo de evolução pós-
operatória e pelos critérios utilizados
para definir a hipertensão arterial24,25.

As observações de Perloff26 mos-
traram que, entre os pacientes ope-
rados durante a infância, 90% apre-
sentaram-se normotensos cinco anos
após a cirurgia, 50% eram normo-
tensos na evolução pós-operatória de
20 anos e apenas 25% permaneceram
normotensos 25 anos após a correção.
A maior freqüência da hipertensão
arterial em pacientes que representam
o pós-operatório superior a 20 anos foi
confirmada por outros autores e tem
sido objeto de estudo de várias séries24.

Em recente estudo, Amaral et al.27

constataram na evolução pós-operatória
de 11 anos que a prevalência de
hipertensão arterial é de 19% em
pacientes operados com menos de 1 ano
de vida e de 28% entre os operados com
idade superior a 11 anos. Em contraste,

Lerberg et al.25 encontraram percen-
tuais entre os operados com idade inferior
a 1 ano e superior a 10 anos de 23,52%
e 21,15%, respectivamente.

A casuística reportada por
Kaemmerer et al.8 mostrou que, entre
os 44 pacientes operados na idade
adulta,72% apresentaram comporta-
mento patológico da pressão arterial em
repouso ou durante o exercício. Esses
dados justificam o controle pós-
operatório tardio e o uso de terapêutica
anti-hipertensiva sempre que necessária.

Além dos aspectos da prevalência
da hipertensão arterial, um outro
bastante controverso e ainda não bem
esclarecido está relacionado à etiologia
da hipertensão arterial após a correção
da coarctação da aorta. Várias espe-
culações intencionam explicar essa
ocorrência. A correção tardia da mal-
formação28, a técnica operatória29, a
recoarctação2, a hipoplasia do arco
aórtico21, a concomitância da hiperten-
são essencial, alterações do sistema
renina-angiotensina30 e aumento do
tônus simpático30 são fatores que têm
sido apontados como responsáveis pelo
desenvolvimento da hipertensão arte-
rial na evolução pós-operatória tardia.

No entanto, um fato que tem sido
preocupante e objeto de vários estudos
está relacionado com os pacientes que
apresentam tratamento cirúrgico bem-
sucedido, normotensos em repouso e

Figura 1 – Angiorressonância nuclear magnética em paciente de 30 anos de idade
portador de coarctação da aorta. Observam-se com nitidez a área de coarctação e
acentuada dilatação pós-estenótica.
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resposta hipertensiva aos esforços31-35.
Para explicar essa situação tem sido
sugerida a presença de reatividade
anormal dos vasos posicionados acima
da região da coarctação da aorta36.
Mais recentemente, Ross et al.30

demonstraram elevada concentração
plasmática da atividade da norepinefrina
e da renina no pico de esforço tanto nos
pacientes que se apresentavam
hipertensos em repouso como naqueles
que eram normotensos. No entanto, os
valores observados foram mais
expressivos entre os hipertensos em
repouso. A resposta hipertensiva ao
esforço poderia ser relacionada à
vasoconstrição periférica, secundária
ao aumento da atividade simpática e da
renina plasmática.

Para outros autores, a constatação
de maior quantidade de colágeno do
que de músculo liso no segmento aórtico
acima da coarctação sugere que a
parede da aorta nessa região é mais
rígida do que na região pós-coarcta-
ção37. Essa alteração anatômica po-
deria influenciar os barorreceptores do
leito vascular superior de forma que
contribua na manutenção de pressões
mais elevadas. Medidas do índice
rigidez na área da coarctação e região
proximal através da ultra-sonografia
intravascular confirmaram a rigidez da
aorta proximal à região da coarctação.

Um outro estudo interessante reali-
zado pela imuno-histoquímica38 mostra
que segmentos hipoplásicos da aorta e
aorta ascendente apresentam maior
quantidade de colágeno quando
comparados com espécimes normais.
Esses achados mostram que fatores
estruturais podem estar envolvidos na
gênese da hipertensão arterial.

Na opinião de Roegel et al.39 a
interação de componentes neuroen-
dócrinos e vasculares merecem uma
conotação especial pela possibilidade de
estarem também envolvidos nos me-
canismos de regulação da pressão
arterial em pacientes operados de
coarctação da aorta. Observaram que

dos 45 pacientes estudados, 40% deles
apresentavam comportamento anormal
da pressão arterial tanto em repouso
como no teste ortostático. Desses, pu-
deram constatar que o níveis plasmáticos
da adrenalina e da aldosterona estavam
elevados em 50% dos pacientes.

O objetivo do trabalho de Ross et
al.40 foi de estabelecer o comporta-
mento das pressões sistólica e diastólica
do fator natriurético nas condições de
repouso, no pico máximo do exercício
e na fase de recuperação em pacientes
que se encontravam no pós-operatório
tardio da coarctação da aorta. Os

resultados foram analisados com base
em um grupo-controle e encontram-
se disponíveis nas figuras 2 e 3.

Como podemos observar nos grá-
ficos os autores constataram que a
pressão diastólica, nos primeiros
minutos da recuperação dos pacientes
operados, foi significativamente maior
que no grupo-controle. Esse achado
denota o aumento do tônus vascular e
da pós-carga que pode secunda-
riamente comprometer também a pós-
carga atrial. Quanto ao fator natriu-
rético, observaram diferença estatís-
tica significativa no pico do exercício

Figura 2 –  Pressão sistólica e diastólica de 31 pacientes operados (linhas contínuas)
na condição basal, no pico do exercício e 5 e 15 minutos após exercício.
*Constatou-se diferença estatística significativa dos valores da pressão diastólica
nos primeiros 5 minutos após o pico do exercício (p < 0,05)40.

Figura 3 – Concentração do fator natriurético (FN) no grupo de pacientes operados
e controle. Observou-se diferença estatística significativa nas condições ilustradas
*p < 0,05; ** p < 0,0540.
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até os primeiros 15 minutos da fase de
recuperação, sendo que maiores
valores foram também observados
entre os pacientes operados.

Constataram ainda ampla variação
da pressão diastólica, no pico do exercí-
cio entre os operados, o que foi justifi-
cado pelas condições histológicas do arco
aórtico proximal à coarctação (maior
quantidade de colágeno e redução da
elasticidade), quando comparado com a
parede distal da aorta. Em razão dessas
alterações, puderam inferir que a com-
plascência da aorta está comprometida
e poderia em situações de estresse
físico elevar tanto a pós-carga ventri-
cular como a atrial esquerda. O aumento
da produção do fator natriurético pode
ser o resultado do acréscimo da pressão
arterial durante o exercício ou até mes-
mo ser responsável pela produção
adicional do peptídeo, como tem sido
demonstrado em pacientes adultos,
portadores de hipertensão arterial
essencial não tratados.

Complicações
Uma das principais complicações do

tratamento cirúrgico da coarctação da
aorta é o aneurisma da aorta. Em geral,
o desenvolvimento deste está relacionado
com os pacientes que se submeteram à
artoplastia com retalho. Alguns fatores,
como a tensão exercida na parede aórtica
contralateral à do retalho, a resposta
inflamatória no local do retalho, a persis-
tência do tecido ductal no sítio da anasto-
mose, favorecem a formação de aneu-
rismas41.

A hipertrofia concêntrica do ven-
trículo esquerdo é uma outra compli-
cação que decorre da manutenção, a
longo prazo, da hipertensão arterial.
Constitui-se em uma forma típica de
adaptação do coração ao aumento
persistente da hipertensão arterial42,43.
Assim, as conseqüências da hipertrofia
ventricular esquerda nos pacientes que
foram submetidos à correção da
coarctação da aorta podem resultar

em isquemia miocárdica44, desenvol-
vimento de arritmias, insuficiência car-
díaca e aceleração do processo ateros-
clerótico. Os aspectos fisiopatológicos
dessa entidade encontram-se bem
definidos na literatura. Hoje, não
existem dúvidas de que as alterações
dos miócitos por substâncias adrenér-
gicas, por modificações intracelulares
do metabolismo do cálcio e sódio e até
mesmo a substituição dos miócitos por
tecido conectivo, podem ocorrer quan-
do o miocárdio ventricular está exposto
à sobrecarga de pressão.

Em razão desses aspectos, os
pacientes que se encontram no pós-
operatório tardio da coarctação da
aorta e apresentam hipertensão arterial
persistente ou desenvolvem compor-
tamento anormal desta durante o
esforço físico estão expostos a grau
variável de hipertrofia ventricular.
Esses dados encontram suporte no
estudo de Kimball et al.34, uma vez
que constataram, na faixa etária pediá-
trica, que a massa ventricular esquerda
foi mais expressiva em pacientes ope-
rados do que no grupo-controle. As
observações de outros autores45 tam-
bém demonstraram que os pacientes
operados mais tardiamente evoluíram
com aumento da massa ventricular e
alterações da função sistólica e dias-
tólica do ventrículo esquerdo. No en-
tanto, para outros ainda46, a função
sistólica do ventrículo esquerdo apre-
sentou-se normal nos pós-operatório
tardio, tanto em pacientes operados
até o primeiro ano de vida como
naqueles operados mais tardiamente.

Orientação para o
tratamento da
hipertensão arterial
de pacientes em
pós-operatório tardio

Com base na possibilidade de com-
plicações tardias dessa malformação

torna-se importante o acompanha-
mento clínico do paciente com orien-
tação de medidas periódicas da pressão
arterial e avaliação do comportamento
desta durante o teste de esforço. Esses
elementos fornecem subsídios para o
uso ou não de terapêutica medi-
camentosa.

No entanto, pelo amplo espectro de
fatores que possam estar envolvidos na
gênese da hipertensão arterial em
pacientes que resultam do pós-ope-
ratório dessa malformação, existem
dificuldades para se estabelecer uma
terapêutica adequada e eficaz no
tratamento. O uso de betabloquea-
dores cardiosseletivos47 tem mostrado
efeitos benéficos, especialmente entre
os pacientes que apresentam hiper-
tensão arterial ao esforço físico. Nossa
experiência tem sido similar aos resul-
tados reportados na literatura, pois o
bloqueio dos estímulos beta-adrenér-
gicos reduz de forma efetiva a pressão
arterial dos pacientes que se apresentam
hipertensos em repouso ou no exercí-
cio, mesmo após a correção da malfor-
mação.

Uma outra opção de tratamento
são as drogas inibidoras da enzima
conversora da angiotensina. O efeito
benéfico da terapêutica está relacio-
nado com a redução tanto da pré-carga
como da pós-carga e ela deve ser
utilizada sempre que houver sinais de
disfunção sistólica do ventrículo
esquerdo. Além disso, a medicação
colabora na melhora da função
diastólica e no processo de remode-
lação do ventrículo esquerdo.

A associação dos betabloquea-
dores cardiosseletivos com as drogas
inibidoras da angiotensina deve ser
reservada para os casos de difícil
controle da pressão arterial. Situação
essa que, em geral, está relacionada
à disfunção sistólica e diastólica do
ventrículo esquerdo que pode ocorrer
tanto no primeiro ano de vida como
em fases mais tardias, em razão do
desenvolvimento do processo ateros-
clerótico.
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Abstract

Arterial hypertension due to coarctation of the
aorta in adults

Arterial hypertension due to coarctation of the aorta
has a high prevalence, even in those succesfully treated by
surgery. These patients remain at a higher cardiovascular
risk related to the complications of arterial hypertension.
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We describe the factors related to arterial hypertension in
patients with coarctation of the aorta, emphasizing the
anatomic aspects of the malformation, the natural history
and the long-term follow-up of the surgery. We also
discuss the results of the surgicla treatment on the behavior
of the blood pressure and on the cardiovascular morbidity
and mortality in adults, and the major complications of the
non-treated coarctation of the aorta.
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