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RESUMO: Evidéncias, recentemente, extraidas de amplos estudos epidemiolégicos confirma-
ram a participacdo da hipertenséo arterial sistémica (HAS) como fator de risco maior para desen-
volvimento de complicacdes cardiovasculares. Nesta breve revisdo do assunto, as caracteristicas
clinicas da HAS que interferem, diretamente, na determinagéo do risco de complicagbes cardio-
vasculares degenerativas de natureza aterosclerotica sdo apresentadas, dando-se destaque a
avaliagdo do risco individual. Aspectos recentes da participacdo da hipertrofia ventricular esquer-
da, como preditor de risco de morte subita arritmica, sdo também objetivamente revistos.

UNITERMOS: Hipertensdo. Fator de Risco. Aterosclerose.

1. INTRODUCAO hipertenséao arterial, particularmente, a doenca arte-
rial coronariana, pela sua elevada incidéncia (Tabela I).
E, relativamente, bem conhecido na préatica cliNeste contexto, a doenca hipertensiva constitui im-
nica que regime pressorico persistente elevado ao Igpertantefator de risco para o desenvolvimento da
go do tempo, mesmo naqgueles individuos assintomdeenca aterosclerética.
ticos,resulta em importante morbidade e mortalidade Levantamentos epidemioldgicos, obtidos atra-
decorrentes de doencas cardiovasculares. Da doemnvgs do seguimento longitudinal de grandes popula-
hipertensiva néo tratada resultam duas formas de aa@es ao longo de vérias décadas, foram claramente
metimento vascular degenerativo. Primeiramenteasonclusivos a respeito da participacdo da Hiperten-
aguelas diretamente associadas a hipertensdo pos&0o Arterial Sistémica (HAS) na determinacdo de
prépria, podendo ser encaradas como complica¢céesorbi-mortalidade cardiovascular. Nos estudos
da historia natural da doenca hipertensiva. Estass  oriundos da populacdo de Framingham, sequelas car-
plicacdes vasculares hipertensivgzodem apresen- diovasculares ateroscleréticas, incluindo acidente
tar evolucao fatal consequente a insuficiéncia renafascular cerebral atero-tromboético, doenca cardiaca
insuficiéncia cardiaca e acidente vascular cerebrabronariana e doenca arterial periférica, ocorreram
hemorragicd Em outro plano, situam-se as alteracom freqiiéncia global 2 a 3 vezes maior em hiper-
¢Oes degenerativas do sistema vascularatigreza  tensos, quando comparados com normotensos da
ateroscleréticaque sdo agravadas ou aceleradas petaesma idade
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Um aspecto clinico pouco compreendido da
associacao entre HAS e doenca arterial coronariana €
0 aumento da ocorréncia de infarto miocardico assin-
tomaticd* Em individuos hipertensos do género

Tabela I. Complica¢cBes cardiovasculares as-
sociadas a hipertensao

A. Hipertensivas

- Hipertensdo maligna masculino e feminino, 35% e 45%, respectivamente,
- Acidente vascular cerebral hemorragico dos infartos ndo séo reconhecidos clinicamente. Con-
- Insuficiéncia cardiaca congestiva siderando-se que infartos assintomaticos acarretam um
- Nefroesclerose progndstico, a longo prazo, tdo sombrio quanto o in-

farto clinicamente expresso, a monitoriza¢do perio-
dica do ECG em pacientes hipertensos, a fim de de-
tectar 1AM silentes, parece justificada.

- Dissecgéo aortica.
B. Ateroscleroticas
- Doenca arterial coronariana

- Morte stbita 2. INTER-RELACAO ENTRE HAS E DOENCA ATE-

- Acidente vascular cerebral isquémico ROSCLEROTICA
(atero-trombético)
Os mecanismos pelos quais a HAS contribui para
o desenvolvimento da doencga vascular € complexo e,
ainda, pouco entendido. Um aspecto fundamental da
patogénese da aterosclerose que deve ser salientado é
Conforme estes dados demonstram (Figura 19)ue, habitualmente, existem cofatores aterogénicos
o risco relativo induzido pela presenca de HAS éinteragindo, com efeito multiplicativo ao da eventual
maior quando se considera a ocorréncia de complichipertensdo arterial como a dislipidemrdolerancia
¢bes vasculares cerebrais, do que quando se conteghglicose, tabagismo e obesidade. Contpdgce cla-
pla a ocorréncia de doencga obstrutiva arterial coron& que a HAS desempenha papel central nesse pro-
ria. Contudo, levando-se em conta a alta incidéncizgesso, uma vez que o processo aterosclerético signifi-
desta ultima, particularmente o infarto miocardicogcativo, raramente, ocorre em segmentos do sistema
esta complicacéo aterosclerética, associada & HAS[culatério com baixo regime pressorico, tais como
constitui-se na de maior importancia no ambito dartérias pulmonares ou veias, a despeito da sua expo-

- Doenca obstrutiva arterial periférica.

saude publica. SiGao aos mesmos fatores circulantes aterogénicos.
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Figura 1. Incidéncia de eventos cardiovasculares ateroscleréticos, conforme o estado pressdérico em individuos de 35 a 64
anos, de ambos os géneros, resultado de 30 anos de seguimento - Framingham Study. AVC = acidente vascular cerebral
isquémico; IAM = infarto agudo do miocardio; DAP = doenca arterial periférica.
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Provavelmente, 3 fatores contribuem majorita- ocorre hiperplasia das células musculares que con-
riamente para este processo: tribui tanto para o processo de formacéo da placa
1. Pulsatilidade arterial. A degeneracgéo das artérias de ateroma, como para perpetuacao e progressao

é acelerada conseqiente as mudancas nas caracteto disturbio hipertensivo.
risticas mecéanicas da onda de pulso arterial, maior

pressdo de pico, maior amplitude de 0sCilagag, -sp s CTERISTICAS CLINICAS DA PRESSAO
maior variabilidade e maior taxa de variacdo. Es- 4 pTERIAL ELEVADA E SUA RELACAO COM

ses fatores de estresse parietal agem na producagisco DE COMPLIC ACOES CARDIOVASCU-
de adelgacamento das paredes, fratura das fibras; sggs

elasticas e fibrosas, dilatacao e, por fim, na forma-
¢do de aneurismas com sua posterior ruptura. 3.1. Elevacgio da pressao sistolica versus pressao

2. Disfuncao endotelial As células endoteliais cons- diastdlica
tituem um sistema secretor local de importantes Ha crenca de que a elevacdo do componente
moduladores do ténus vascular, tendo-se identifdiastélico da presséo arterial, a despeito do compo-
cado tanto fatores relaxadores como constrictoresgntesistolico aumentado, seja um determinante maior
derivados destas células. Alteracdes da funcada sua gravidade clinica, implicando em elevagédo do
endotelial podem participar, primariamente, na gédsco de complicagfes. Os dados extraidos dos estu-
nese da hipertenséo arterial (insuficiéncia de subdes de Framingham e do MRFIT (Multiple Risc Factor
tancias vasodilatadoras endoteliais) ou participdntervention Trial) n&o confirmaram tais expectativas.
do espectro de dano vascular, em conseqiénd®n todas as faixas etarias ndo se documentou impac-
desta ultima. Particularmente, tem-se demonge maior da presséo arterial diastélica do que a do
trado que a disfuncéo endotelial pode participacomponente sistélico na determinagéo de risco para
nas etapas iniciais da deposicéo de lipides na intlesenvolvimento de doenga cardiovaséul2o mes-
ma vascular que levam a formacgéo de placas aeo modo, naqueles individuos com elevagéo dos va-
ateroma. Paralelamente, alteraces dos niveis séridoges sistolicos, a consideragéo dos valores diastélicos
das lipoproteinas séo capazes de induzir disfuncédo trouxe informagé&o adicional sobre risco cardio-
do endotélio. Essa inter-relacao reforca o lago exisrascular. Em contrapartida, em individuos com hiper-
tente entre HAS e doenca aterosclerotica. tensédo diastolica, a participacao da elevagdo do com-

3. Hipertrofia das células musculares lisas vascu- ponente sistolico era altamente informativa sobre o
lares. Em resposta ao estresse parietal aumentaddsco de eventos (Figura 2).
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Figura 2. Risco de acidente vascular cerebral, conforme os valores pressoricos sistélicos em individuos masculinos de 35 a
84 anos de idade, portadores de pressao diastélica > 95 mmHg. Resultados do Framingham Study, 26 anos de seguimento.
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3.2. Hipertensao sistélica isolada. mento da parede das artérias. Antes de constituir-se
Com o progredir da idade, os niveis pressériem um processo benigno vinculado ao envelhecimento
cos diastolicos perdem progressivamente o0 seu imatural, o desenvolvimento da hipertensao arterial sis-
pacto sobre a mortalidade cardiovascular. O processidlica isolada em todas as idades, principalmente nos
de envelhecimento se acompanha de elevacado pffaixas etarias avangadas, € um determinante isolado
gressiva da presséo sistélica secundéaria ao enrijedie risco de eventos cardiovasculares (Figuta 3)
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Figura 3. Risco de ocorréncia de infarto agudo miocardico em individuos masculinos, conforme a idade e presenca de
hipertensao arterial sistélica (pressao sistélica > 160 mmHg e presséo diastélica < 95 mmHg). Framingham Study, 24 anos de
seguimento.

4. AVALIACAO INDIVIDUAL DO RISCO DE COM-  acometimentos de 6rgdos-alvwasos retinianos, co-
PLICACOES CARDIOVASCULARES racao, rins e circulacéo cerebral. Nesse contexto, é de
particular interesse a deteccdo de acometimento car-
Parece ser claro haver uma razoavel variabildiaco, principalmente da presenca de hipertrofia
dade individual quanto a propensao para desenvolwentricular esquerda.
mento de doenca vascular mais agressiva em porta-
dores de niveis semelhantes de hipertenséo arteridll. Hipertrofia ventricular esquerda na Hiper-
Essa constatacdo sugere a necessidade de uma abor-tensao Arterial Sistémica, como fator inde-
dagem individual de afericdo de risco de complica- pendente de risco
¢Oes cardiovasculares. Numa abordagem clinica pr&- A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) que
tica de avaliacdo do risco individual de um determiecorre na Hipertenséo Arterial Sistémica, consiste na
nado paciente portador de hipertensao leve, deve-g@ final do processo adaptativo funcional em respos-
levar em conta além daoexisténcia de outros de- ta a elevacdo da resisténcia arterial periférica. Ao ser
terminantes de risco cardiovasculargénero mas- submetido a uma sobrecarga pressorica, o ventriculo
culino, idade avancada, elevagéo dos lipides séricdsnde a dilatar como resposta inicial, visando otimi-
tabagismo e intolerancia a glicose)wddéncia de zacdo do processo contratil, através do mecanismo
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de Frank-Starling. Tal processo acarreta uma elevdividuos normotensés Tais resultados foram corro-
¢ao no estresse da parede ventricular, segundo a lbeirados por McLenachan e colaboradores em 1987,
de Laplace. Para reduzir o didmetro da cavidade, ocam grupo de hipertensos que tiveram coronariopatia
re a hipertrofia da parede ventricular com o objetivexcluida por avaliagéo angiografica, afastando poten-
de reestabelecer o equilibrio funciohd grau de cial substrato fisiopatoldégico que poderia interferir
hipertrofia correlaciona-se com os niveis pressoéricosa analis¥. Trabalho recente, demonstrou a existén-
mas também é influenciado por fatores genéticosja de um ritmo circadiano na ocorréncia de arritmia
ambientais, bioquimicos e humorais. Consequénciagntricular, com um pico matutino e um vespeffino
funcionais desta resposta fisiolégica sédo variadas. Convém ressaltar que ha uma grande variabilidade
aumento da massa ventricular determina uma maioa ocorréncia de arritmia ventricular, quando avalia-
demanda de oxigénio e nutrientes para a célula, cujia pela eletrocardiografia dindmica. Outro relato in-
metabolismo foi elevado em funcdo do aumento nteressante foi feito por James e Jéfhepue encon-
namero de unidades contratédf@ra que seja reesta- traram arritmia em pacientes hipertensos ¢,
belecido o equilibrio entre ofertadlemanda de oxigé- apenas quando havia hipocalemia concomitakte.
nio, utiliza-se a reserva coronariagae, ao esgotar- ocorréncia de disturbios hidro-eletroliticos € uma cau-
se, desencadeia 0 aparecimento de isquetoiear- sa de arritmia conhecida e, potencialmente, muito re-
dica e, posteriormente, necrose celidahstrato ade- levante na HAS, pelo uso frequente de diuréticos
gquado para uma pléiade de alteracBes com repercaspoliadores de potassio.
sOes progndsticas na HAS, propiciando o aparecimento
dearritmia ventricular vinculada a ocorréncia de  4.3. Hipertensdo como fator de risco para morte
morte sUbita. Estudos provenientes de Framingham  sUbita
determinaram a importancia da hipertrofia ventricular A ocorréncia de arritmias ventriculares em um
como fator de risco através de achaelesrocardio- individuo com hipertrofia ventricular tem sido de-
graficos, que foram confirmados, mais recentementejonstrada como fator responsavel por pior prognés-
por estudos ecocardiograficos, método mais sensivetieo em caso de infarto agudo do miocardio, com au-
especifico que o, previamente, utiliz&do mento da area infartada e maior nimero de mortes
por taquiarritmias. Taquiarritmias precedem a morte
4.2. Relacao entre HVE e arritmias ventriculares  subita em pacientes com hipertensdo e hipertrofia

A patogénese da arrritmias ventriculares emventricular esquerda A coexisténcia de doenca ar-
pacientes com HVE é multicausal, com varios mecderial coronariana é um fator de risco adicional para
nismos possiveis descritds A existéncia de areas elevar a morbi-mortalidade. Observou-se, ainda, uma
de fibrose, um dos substratos presentes, favorecec@ncidéncia entre a ocorréncia de taquiarritmias ven-
ocorréncia de fenbmenos de reentrada, responsawétulares e morte subita, o aparecimento de isquemia
por arritmias em varias situagfes fisiopatolégicagniocéardica silenciosa durante a eletrocardiografia
Outros mecanismos eletrofisioldgicos foram descridindmica e eleva¢des da pressao arterial, na forma de
tos, como por exemplo, prolongamento do potencialtmos circadianos coincidentes. Se ha uma inter-re-
de acao, dispersao de refratariedade e atividade dagdo entre tais fendbmenos, ainda, é matéria de con-
flagrada. A presenca de isquemia miocardica € mectaeveérsia. Contudo, é evidente que ha maior nimero
nismo desencadeador potencial, por determinar altde pacientes com morte subita que apresentam hiper-
racdes no limiar de excitabilidade celular e o0 aparecirofia ventricular.
mento de impulsos ectdpicos. A distensdo do miécito Finalmente, o impacto da reducéo da hipertro-
€ outro mecanismo possivel, pois aumenta a suscdia ventricular sobre a mortalidade, decorrente de
bilidade a despolarizacéo espontanea. morte sUbita ndo foi ainda comprov&taendo ne-

A literatura tem demonstrado a correlagcdo poeessaria a realizacdo de estudos para determinar a
sitiva entre a presenca de HVE e a ocorréncia decessidade de terapéutica especifica antiarritmica nos
arritmia ventricular. Messerli e colaboradores, enhipertensos com HVE, com e sem doenca arterial co-
1984, relataram a relagdo entre a presenca de HVilBnariana comcomitante, e qual seria 0 medicamento
em hipertensos e a maior prevaléncia de arritmiagjeal, em virtude dos multiplos mecanismos respon-
guando comparados com hipertensos sem HVE e isaveis pela génese de arritmias na HAS.

218



Hipertensaoarterial como fator de risco para doencas cardiovasculares.

SIMOES MV & SCHMIDT A. Arterial hypertension as a risk factor for cardiovascular diseases. Medicina,

Ribeirdo Preto , 29: 214-219, apr./sept. 1996.

ABSTRACT :

Recent epidemiologic studies confirmed the role of arterial hypertension as a ma-

jor risk factor for cardiovascular disease. A brief review of the hypertension clinical hallmarks regarding
its repercussion on risk determination of atherosclerotic disease is presented. Concepts about left
ventricular hypertrophy as a predictor of sudden death by arrythmics mechanisms are objectively

updated.
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