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Avaliacao da massa ventricular esquerda em hipertensos com

tolerancia a glicose diminuida

Evaluation of left ventricular mass in hypertensive patients with decreased glucose tolerance

Regina Maria Fernandes’, Joao Pimenta’, Luciano Cavichio’, Maria Teresa Nogueira Bombig? Dilma de
Souza? Francisco de Assis Costa’, Paula Burgos?, William da Costa? Francisco H. Fonseca? Rui Pévoa?

Fundamentos: cresce em importancia a relacao entre niveis
glicémicos aumentados, porém nao diabéticos (tolerancia
a glicose diminuida - TGD), fator de risco cardiovascular
e hipertrofia ventricular esquerda (HVE). Objetivo: avaliar
a massa do ventriculo esquerdo (MVE) em pacientes
hipertensos sob tratamento ambulatoriale com TGD. Materiais
e métodos: foram avaliados 358 pacientes hipertensos (com
média de idade 59 + 11 anos), divididos em trés grupos:
grupo | (hipertensos); grupo Il (hipertensos com TGD) e
grupo Il (hipertensos com diabetes tipo 2). Em todos os
pacientes foi realizado 0 ecocardiograma e utilizada a formula
de Devereux para o calculo da massa do ventriculo esquerdo
(MVE). Para o indice de MVE (IMVE) foram considerados
valores normais de até 89 e 103 g/m? para mulheres e
homens, respectivamente. Utilizou-se o teste estatistico
ANOVA complementado pelo teste de Tukey e Bonferroni
para detectar diferencas entre os grupos. Resultados: a
média do IMVE foi de 110,2 = 33,0; 117,6 £ 30,1 e 128,0
+ 46,8 g/m? nos grupos |, Il e lll, respectivamente, sendo
que 65,1% (grupo 1), 74,6% (grupo 1) e 80,5% (grupo )
dos pacientes apresentaram aumento do IMVE. Nao houve
diferenca estatistica no aumento de IMVE entre os grupos
| e Il, mas foi significantemente maior no grupo I, quando
comparado com o grupo |. Conclusdes: o grupo dos pacientes
hipertensos com TGD (grupo 1) ndo apresentou aumento
de MVE estatisticamente significante em relagdo aos nao
intolerantes (grupo 1) e o grupo de pacientes hipertensos
e diabéticos apresentou aumento significante da MVE em
relacéo ao grupo de hipertensos (grupo ).

PALAVRAS-CHAVE

Hipertensao; diabetes mellitus; hipertrofia ventricular esquerda.

Background: It is growing in importance the correlation
between elevated glycemic levels (impaired glucose
tolerance) but no overt diabetes and the risk factor of
cardiovascular disease and increased cardiac mass.
Objective: We sought to determine the left ventricular
mass (LVM) in hypertensive patients under treatment
and with impaired glucose tolerance (IGT). Materials
and methods: 358 patients were evaluated (mean
age 59 * 11 years) separated in three groups: group
| (hypertension); group Il (hypertension and IGT) and
group Il (hypertension and diabetes mellitus 2).
Echocardiograms were performed in all patients and
the left ventricular mass index (LVMI) was calculated
using the Devereux’s criteria and values greater than 110
and 134 g/m? for women and man, respectively, were
considered for left ventricular hypertrophy. The statistic
methods ANOVA together with Tukey and Bonferroni
tests were executed to detect differences among
groups. Results: 110,2+33,0; 117,6 £31,0and 128,0 £
46,8 g/m? were the mean of LVMI for groups I, Il and Ill,
respectively. The increasing of LVM was 65,1% (group 1),
74,6% (group Il) and 80,5% (group Ill). There was not
statistic difference between groups | and Il in relation
to increasing of LVMI, but it was significantly greater in
group lll. Conclusions: The increasing of LVMI was not
observed in the impaired glucose tolerance hypertensive
patients when compared with  normoglycemic
hypertensive patients and the increasing of LVMI was
significant in diabetic hypertensive patients.

Hypertension; diabetes mellitus; hypertrophy, left ventricular.
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INTRODUGAO

A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) €, indubitavel-
mente, um forte preditor de risco para morbimortalidade
cardiovascular.™

Dos fatores etioldgicos, a hipertensao arterial sistémica
(HAS) é a maior determinante do aumento da massa do ven-
triculo esquerdo (MVE).® Fatores hemodinamicos, neuro-humo-
rais, ambientais e genéticos contribuem, em graus variados,
para o desenvolvimento da HVE, sendo que a HAS ocupa o
mais importante papel etiopatogénico. Porém, outros fatores
podem estar relacionados, tais como sexo, idade, obesida-
de, dislipidemia, exercicios fisicos e aspectos hormonais.5’
Também a hereditariedade® e o0 uso de alcool® podem explicar
as alterages da MVE.

A ecocardiografia (ECO) apresenta uma sensibilidade maior
do que o eletrocardiograma (ECG) para o diagnéstico de HVE.
Um estudo multicéntrico mais recente, o MAV/ Study (MAssa
Ventricolare sinistra nell” Ipertensione) demonstrou que a pre-
valéncia de HVE na HAS nao-complicada foi de 19,7% pelo ECG
e de 28,5% pelo ECO, com uma prevaléncia maior em homens
jovens e mulheres mais idosas, sendo que ap6s os 70 anos de
idade esta diferenca é anulada.™

A HVE, uma vez detectada, ndo importando 0 método
diagndstico empregado, é considerada um forte preditor de
aumento da incidéncia de varios eventos cardiovasculares no
futuro (doenga coronariana, insuficiéncia cardiaca congesti-
va —ICC —, acidente vascular cerebral — AVC — ou ataque is-
quémico transitdrio e claudicacao intermitente) independen-
temente de outros fatores de riscos classicos para doenca
cardiovascular tais como HAS, tabagismo e dislipidemia.z*"
Observou-se ainda, que o desenvolvimento da fibrilagdo atrial,
arritmias ventriculares e morte stbita sdo mais frequentes
em pacientes com HVE.'2"

Diabetes mellitus tipo 2 (DM2) é considerado um importan-
te fator de risco para o desenvolvimento da HVE. Além disso,
acelera o aparecimento da HVE em pacientes hipertensos prin-
cipalmente em mulheres.'*®

Contudo, pacientes hipertensos com intolerancia a glicose
apresentavam alto grau de HVE." Também foi demonstrada
disfuncéo diastdlica cardiaca, na auséncia de hipertrofia, em
pacientes com intolerancia a glicose.''® Chaturvedi et al.,"
comparando alteragoes do ventriculo esquerdo (VE) associa-
da com intolerancia a glicose em caribenhos africanos e em
europeus, na Inglaterra, notaram que existia uma ligagéo en-
tre as estruturas do VE e as medidas de resisténcia a insulina,
mas que poderiam ser devido a obesidade e niveis presséricos
elevados, ja que os africanos caribenhos apresentavam maio-
res alteragdes no VE associadas com a intolerancia a glicose e
também apresentavam maiores niveis pressoricos

Dessa forma, o objetivo deste trabalho foi avaliar o indice
de massa do ventriculo esquerdo em pacientes hipertensos
em tratamento ambulatorial com tolerancia a glicose diminuida
(TGD) em relagao aos hipertensos com homeostase de glice-
mia normal e aos hipertensos diabéticos.

RESULTADOS

Apobs exame clinico e laboratorial, os pacientes foram classi-
ficados como portadores de TGD de acordo com os critérios
da WHOQ.202!

0 grupo | era constituido de 192 pacientes hipertensos nor-
moglicémicos com média idade de 56 + 11 anos, sendo 149
pacientes (77,6%) do sexo feminino com idade variando de 33
a 86 anos (57 = 11) e 43 pacientes (22,3%) do sexo masculino
com idade variando de 29 a 74 anos (55 + 12).

0 grupo Il era formado por 63 pacientes hipertensos com
TGD e idade média de 60 £ 12 anos sendo 47 mulheres (74,6%)
e 16 homens (25,3%). A idade maxima para as mulheres foi de
83 anos e a minima de 34 anos (60 £ 12), nos homens a idade
méaxima foi de 74 anos e a minima de 43 anos (59 £ 10).

Os pacientes hipertensos diabéticos (grupo Ill) perfaziam
um total de 103 pacientes com 71 mulheres (68,9%) e 32
homens (31,0%) com idade variando de 30 a 86 anos e com
média de idade de 64 + 10 anos. A idade maxima para as mu-
lheres foi de 86 anos e a minima de 30 anos (64 + 10) e nos
homens a idade maxima foi de 80 anos e minima de 44 anos
(62 + 10). A média de idade foi estatisticamente significante
diferente nos trés grupos.

Caracteristicas gerais da amostra sdo mostradas nas Tabela 1.

IMVE nos grupos de pacientes No grupo Il foi observado
um aumento significante da massa do ventriculo esquerdo
(p < 0,05) em relacdo ao grupo I. O grupo Il ndo apresentou
variagdo significante do IMVE em relagdo aos grupos | e |Il.
Porém, houve uma tendéncia de aumento de massa do VE no
grupo Il em relagao ao grupo |.

De acordo com os critérios de normalidade adotada para o
IMVE determinado pelo ECO a prevaléncia de HVE no grupo | foi
de 65,1% (125/192) com média geral de 110,2 + 33,0 g/mZ, no
grupo Il, 74,6% (47/63) apresentavam aumento do IMVE com
média de 117,6 + 30,1 e no grupo Il com prevaléncia de HVE
de 80,5% (83/103) com média de 128,0 + 46,8 .

DISCUSSAO
Desde os estudos de Kannel et al.," a hipertrofia do ventriculo
esquerdo vem sendo exaustivamente estudada como uma ma-
nifestagao pré-clinica e um forte preditor de futuros eventos
morbidos cardiovasculares.?

Nos EUA de 11 a 15% da populacao geral apresenta TGD,
0 que torna estes pacientes um importante grupo de estudo.
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Em nosso estudo a prevaléncia de TGD foi de 17,5%, o que esta
de acordo com a literatura."192224

Galderisi et al." consideraram a TGD e sua associagao com
o aumento do IMVE como entidade isolada. Hara-Nakamura
et al.? demonstraram que a TGD acelerou a progressao da
HVE em pacientes hipertensos. Modan et al.? relataram que
50% dos pacientes hipertensos apresentavam TGD e que a
incidéncia era maior em pacientes hipertensos tratados do
que nos nao tratados e normotensos. Contudo, as informa-
coes em relagdo a massa cardiaca séo controversas. llercil
et al., estudando uma populagao de indios americanos onde
a prevaléncia de DM2 é muito alta, demonstraram que 27,6%
eram intolerantes a glicose e que a MVE era significante-
mente maior, mas também eram mais idosos e com niveis
pressoricos mais elevados. J& Chaturvedi et al.,” estudando
africanos caribenhos, observaram aumento da MVE em TGD,
mas observaram que eram mais obesos e com niveis presso-
ricos mais altos.

A literatura demonstrou que a TGD correlacionava-se
independentemente com a espessura relativa da parede,
mas nao com o IMVE em pacientes com hipertensao leve
ou moderada e que nao estavam sob uso de medicamen-
tos anti-hipertensivos, mas que a remodelacdo concéntrica
também é um fator de risco, embora menor, para futuros
eventos cardiovasculares.?*?” A TGD estaria associada com
0 aumento da espessura relativa do ventriculo esquerdo e
remodelacdo concéntrica e menos com o aumento da MVE.
Uma hipodtese seria que o desenvolvimento da HVE ocorreria
em um periodo mais tardio.?”

Portanto, alguns estudos demonstram a associacao de
HAS, TGD e aumento do IMVE, mas, em outros tal relacéo nao
foi observada.

Um aspecto de originalidade em se avaliar a IMVE nos
pacientes com TGD é o fato de serem hipertensos em trata-
mento. O aumento da massa cardiaca é uma constante na hi-
pertensdo. Todos 0s pacientes estavam em tratamento anti-
-hipertensivo e com uso de medicamentos que sabidamente
impedem ou protegem do desenvolvimento da hipertrofia. Em
nosso estudo, ndo houve diferenca estatisticamente signifi-
cante em relacdo ao aumento de IMVE do grupo Il em relagao
ao grupo |. A média da massa do ventriculo esquerdo foi de
110,2 g/m?no grupo | e 117,6 g/m?no grupo Il (Tabela 1). Esta
tendéncia de elevagao do IMVE nos pacientes com TGD pode,
com aumento da amostra, revelar-se significante. Porém, o
controle da pressao arterial ou 0s niveis presséricos mais bai-
X0S mesmo sem um controle desejado, pode ter atenuado
0s mecanismos responsaveis pela hipertrofia, aspectos estes
mais dificeis nos pacientes DM2 devido a disfuncéo endote-
lial mais acentuada.

Tabela 1. Caracteristicas gerais da amostra (grupos |, Il e lll) em relagéo
a idade, pressao arterial sistolica, pressao arterial diastélica (mmHg),
pulso de pressao e indice de massa do ventriculo esquerdo (g/m?).

Grupo | Grupo Il Grupo Il Total
média = DP média = DP média =+ DP média = DP
|dade 56 £ 11 60+12 64410 59,1+11,3
PAS 1394+£20,7 1442+21,2 148,0+£231 142,7+21,8
PAD 898+137 915+172 904+134 903+143
PP 496+123 527+157 575+176 524+149
IMVE 110,2+33,0 117,4+30,1 128,0+46,8 116,6+379

Idade (anos): grupo I # grupo Il = grupo lll (*) p < 0,05. IMVE: grupo | # grupo IIl (p = 0,008); grupo | = Grupo Il
(p = 0,214); grupo Il = grupo Ill {p = 0,476). DP: desvio padrao; PAS: pressao arterial sistdlica; PAD: pressao arterial
diastdlica; PP: pulso de pressao; IMVE: indice de massa do ventriculo esquerdo.

Apesar de a maioria no ter a pressao arterial de consulté-
rio com niveis inferiores a 140 por 90 mmHg (o desejado para
0s ndo diabéticos) ou 140 por 85 mmHg para os diabéticos,?
sabe-se que a medida casual tem pouca relagdo com o au-
mento da massa.

No Ambulatério de Hipertensao Arterial, os pacientes com
niveis pressoricos nao controlados na medida de consultério,
guando realizavam a MAPA, 40,9% apresentavam média pres-
sdrica normal.”®

Sabemaos que os disturbios de tolerancia a glicose sao pio-
res no sexo feminino® Porém, neste estudo, apesar do grande
nimero de pacientes do sexo feminino, fato familiar em nossa
instituicdo,”® ndo foram evidenciadas diferencas entre os se-
xo0s. Especula-se se o tratamento anti-hipertensivo tenha ate-
nuado esta agressividade maior nas mulheres.

Vérios estudos demonstraram que pacientes com TGD
apresentam um comportamento intermediario entre os nor-
moglicémicos e diabéticos inclusive para risco de doenca car-
diovascular e que estaria fortemente ligado a HAS.3"%¢ Esses
dados fizeram-nos supor que encontrariamos, no presente
trabalho, valores intermediarios no grupo Il (hipertensos com
TGD), ou seja, ndo tao alta como grupo lIl (hipertensos diabé-
ticos), mas com valores mais elevados em relagdo ao grupo |
(hipertensos normoglicémicos). De fato, observamos este fato
para as mulheres, mas ndo para 0s homens.

Kannel et al.3"3’ sugeriram que a deterioracdo do metabolis-
mo da glicose ocorreria com 0 avangar da idade. Observaram
gue entre hipertensos do sexo feminino com idade entre 55 a
60 anos (Framingham Heart Study) a prevaléncia de intolerancia
a glicose aumentava trés vezes entre 0s anos 50 até os anos 70
(10% para 35%). De fato, o grupo Il era mais jovem (60 £ 12)
que o grupo lIl (64 + 10), mas mais idoso que o grupol (56 £ 11).

Em nossa amostra, as médias de idade dos trés grupos
apresentaram  diferengas  estatisticamente  significantes.
Também a correlagdo entre a idade e a massa cardiaca em toda
a amostra (grupos |, Il e Ill) mostrou significAncia estatistica.
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Uma homogeneizacéo da idade, nos trés grupos, teria sido ne-
cessaria se a massa cardiaca tivesse apresentado diferenga
estatisticamente significante entre os grupos | e II.

Quando se realizou a andlise da relagdo entre os niveis
pressoricos e a massa cardiaca, observou-se que era positiva
e estatisticamente significante no grupo diabético (grupo ll).
Notou-se, ainda, que a pressao arterial sistdlica (PAS) e o pulso
de pressao (PP), correlacionaram-se com 0 aumento da massa
cardiaca. Este foi um fato plenamente aceitavel uma vez que a
PAS isolada e o PP em pacientes com idades mais avancadas,
sao considerados fatores de risco cardiovasculares. Além dis-
s0, 0 grupo Il apresentava média de idade superior.

Grossman et al.*® enfatizam a associagdo entre HAS e o de-
senvolvimento da DM2 e alertam para a identificacao precoce
deste grupo de risco.

Do ponto de vista clinico, estudos prospectivos sao Uteis
para definir a evolucdo do comprometimento da fungao mio-
cardica em hipertensos com tolerancia a glicose diminuida e
determinar se o grau de comprometimento dependerd mais
de um bom controle dos niveis pressoricos ou dos niveis gli-
cémicos, além dos outros fatores associados como a dislipi-
demia. A terapia anti-hipertensiva a ser empregada nestes
pacientes requer atencao especial, uma vez que podem in-
teragir beneficamente tanto na funcéo miocardica como nos
niveis glicémicos.

A hipertrofia do ventriculo esquerdo ¢ um achado clinico
que nado pode ser ignorado e deve ser tratado corretamente
assim que detectado. Também a tolerancia a glicose diminuida
(preditor de DM2) deveria ser alvo de atencao diagnéstica e
terapéutica. Assim, hipertensos, sem ou com diagndstico de
HVE, deveriam ser investigados quanto a presenga de TGD e
tratados com 0 mesmo rigor que os diabéticos com o intuito de
diminuir o risco de doencgas cardiovasculares futuras.

Poderfamos, entao, inferir que a presenca da HVE em pacien-
tes com TGD e hipertensos denotaria uma fase mais tardia dessa
hipertrofia e, possivelmente, ja um sinal de préximo DM2 pleno.

CONCLUSOES

0 grupo dos pacientes hipertensos e com tolerancia a glico-
se diminuida (grupo Il) ndo apresentou aumento da massa
do ventriculo esquerdo estatisticamente significante em re-
lagao aos nao intolerantes (grupo I). O grupo dos pacientes
hipertensos e diabéticos (grupo Ill) apresentou aumento
significante da massa do ventriculo esquerdo em relagéo ao
grupo de hipertensos (grupo I). No grupo de hipertensos e
diabéticos (grupo Ill) houve uma relagao positiva e estatisti-
camente significante entre o indice de massa do ventriculo
esquerdo (IMVE), a pressao arterial sistélica (PAS) e o pulso
de pressao (PP).
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