artigo original

Obesidade, Hipertensio Avtevial e Suns
Influéncias Sobre a Massa e Funcio do
Ventriculo Esquevdo

Fernando S.F. Ribeivo Filbo
Eduavdo C. Rosa
Alessandva N. Favia
Daniel D.G. Levdrio
Sandva R.G. Ferreiva
Oswaldo Kobhlmann
Mavia-Tevesa Zanella

Disciplina de Endocrinologin ¢
Nefrologin, Departamento de
Medicina e Departamento de
Medicina Preventiva,
Universidade Federal

de Sdo Paulo.

64

RESUMO

Para avaliar as influéncias da obesidade e da hipertensdo sobre a massa
de ventriculo esquerdo (MVE), estudamos 121 mulheres divididas em 4
grupos: ndo-obesas normotensas (n = 25), ndo-obesas hipertensas (n =
30), obesas normotensas (n = 24) e obesas hipertensas (n = 42) quanto a
parémetros antropométricos, ecocardiograficos e de monitorizacdo
ambulatorial da presséo arterial (MAPA). As pacientes obesas hiperten-
sas apresentaram maior MVE que os outfros grupos — ndo-obesas nor-
motensas, ndo-obesas hipertensas e obesas normotensas (167 + 38.8 vs.
113 = 26.4; vs. 133 = 26,5; vs. 132 + 29.2g; p < 0,05, respectivamente) e
maior didmetro de atrio esquerdoe (AE) quando comparadas aos grupos
de ndo-obesas, tanto normotensas como hipertensas (36 + 4,3 vs. 33 +
5.1, vs. 35 = 3.9mm; p < 0,05, respectivamente). Obesas normotensas
apresentaram MVE similar & do grupo ndio-obesas hipertensas (133 + 26,5
vs. 132 £ 29.,50: NS) e aumento de AE quando comparadas &s ndo-obe-
sas normotensas (35 + 3,9 vs. 31 + 4,6mm; p < 0,05). Detectou-se corre-
lacdo entre a circunferéncia da cintura e a razdo cintura-quadril com os
nivels pressdricos & MAPA, assim como entre estas medidas e pardmetros
ecocardiograficos que avaliam a massa cardiaca; o indice de massa
corporal s se correlacionou ao didmetro do AE. A correcdo da MVE
pela altura ao invés da superficie corpbérea aumentou a prevaléncia de
hipertrofia de VE nas obesas (10,6 vs. 36,7%, p < 0,01), mas ndo nas ndo-
obesas. Auséncia de descenso noturno da pressdo arterial sistélica a
MAPA (non-dipper) fol mais prevalente nas pacientes obesas, hiperten-
$as ou ndo; enfretanto, as obesas hipertensas non-dippers ndo diferiram
das dippers quanto & MVE. Nossos dados demonstram que a obesidade
associada & hipertensdo aumenta a MVE de modo mais importante do
que as condi¢cdes isoladamente. Concluimos, ainda, que pacientes
obesas tfambém apresentam alta freqUéncia de alteracdes do ritmo da
pressdo arterial de 24 horas, caracterizada por menor queda pressoérica
durante o sono.(Arq Bras Endocrinol Metab 2000;44/1: 64-71)

Unitermos: Obesidade; Hipertensdo arterial; Monitorizacdo ambulatorial
da pressd@o arterial; Hipertrofia de ventriculo esquerdo; Ecocardiograma;
Obesidade visceral

ABSTRACT

In order to evaluate the influences of obesity and hypertension on leff ven-
fricular mass (LVM), we studied 121 women stratified info 4 groups: nor-
motensive non-obeses (N = 25), hypertensive non-obeses (n = 30), nor-
motensive obeses (n = 24) and hypertensive obeses (n = 42) according to
their anthropometric and echocardiographic parameters and ambulato-
ry blood pressure monitoring (ABPM), Hypertensive obeses showed higher
LVM than the other groups - normaotensive non-obeses, hypertensive non-
obeses and normotensive obeses (167 + 38.8 vs. 113 £ 26.4; vs. 133 £ 26.5;
vs. 132 + 29.2g; respectively, p < 0.05) and higher diameter of left atrium
(LA) as compared to the non-obese groups with or without hypertension
(36 £ 4.3 vs. 33 £5.1; vs. 35 £ 3.9mm; p < 0.05, respectively). Normotensive
obese patients showed similar LVM fo the hypertensive non-obeses (133 +
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26.5 vs. 132 + 29.50; NS) and increased LA as com-
pared to the normotensive non-obeses (35 + 3.9 vs, 31
+ 4.6mm; p < 0.05). A correlation between the waist
circumference and waist-to-hip rafio with the blood
pressure levels obtained by the ABPM, as well as
between these measurements with the echocardio-
graphic parameters, which reflect cardiac mass;
body mass index only showed 1o be correlated to the
LA diameter. The adjustment of LVM by the height
instead of body surface resulted in an increase on the
prevalence of LV hyperrophy among obese patients
(10.6 vs. 36.7%, p < 0.01), but not among non-obeses.
Lack of nocturnal blood pressure fali assessed by
ABPM (non-dipper) was maore prevalent among obese
patients with or without hypertension; however, non-
dipper hypertensive obese patients did not differ from
the dippers according to the LVM. Our data demon-
strate that obesity associated to hypertension provoke
a more pronounced increase in LVM as compared to
the condition separately. We also conclude that
obese pdatients showed increased frequency of
abnormal 24-hr blood pressure profile, characterized
by decreased fensional drop during sleep. (Arq Bras
Endocrinol Metab 2000;44/1: 64-71)

Keywords: Obesity; Arterial hypertension; Ambulatory
blood pressure monitoring; Left ventricular hyperiro-
phy: Echocardiography; Visceral obesity
/
EBASTANTE CONHECIDA A ASSOCIACAO da obesidade
com fatores de risco cardiovascular como
hipertensdo arterial, dislipidemia ¢ diabetes mellitus,
que favorecem o processo aterosclerdtico ¢ a ocorrén-
cia de eventos cardiovasculares, em particular, os coro-
narianos (1-4). A deposigdo visceral de gordura tem
sido relacionada mais fortemente do que a obesidade
global com as altera¢oes metabdlicas ¢ hemodindmicas
nos individuos obesos (5-7).

A maior prevaléncia de hipertensdo arterial em
individuos obesos ¢ também conhecida, sendo os
mecanismos fisiopatolégicos envolvidos nessa associa-
¢do ndo bem esclarecidos, sugerindo-se uma con-
tribui¢do da resisténcia a insulina em sua génese (8-
10). Individuos obesos hipertensos apresentam alee-
ragoes hemodindmicas que se caracterizam por aumen-
to da atividade do sistema nervoso simpatico, redugdo
da atividade da renina plasmatica, expansdo do volume
plasmatico, débito cardiaco elevado ¢ resisténcia vas-
cular periférica diminuida (11).

A presenca de hipertrofia cardiaca, condigdo
de maior morbi-mortalidade cardiovascular, direta-
mente relacionada a hipertensdo arterial, ultima-
mente vem sendo associada 4 obesidade como um
fator de risco independente (12,13). O aumento da
massa corpdrea determina um incremento nas neces-
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sidades metabolicas por parte do tecido adiposo,
ocasionando eleva¢ido do débito cardiaco que, asso-
ciado a sobrecarga de volume, promove o aumento
da massa cardiaca (14).

Individuos nido-obesos hipertensos diferem
dos individuos obesos normotensos quanto a
tisiopatogéncse ¢ morfologia cardiaca na hipertrofia
de ventriculo esquerdo (HVE) (11,14). Enquanto
pacientes ndo-obesos hipertensos apresentam uma
hipertrofia cardiaca concéntrica, devido ao aumento
da pés-carga, individuos obesos normotensos
desenvolvem uma hipertrofia excéntrica, pela ele-
vagdo da pré-carga. Pacientes obesos hipertensos
apresentam concomitantemente dois fatores que
contribuem para a HVE, determinando sua insta-
lagdo mais precoce (11,14).

A defini¢io de HVE foi motivo de diversos
estudos e foi bascada no ponto a partir do qual asso-
cia-s¢ 4 maior mortalidade (15). Os valores mais
aceitos na literatura sio de 131g/m? de superficie cor-
poral para homens ¢, 100g,/m? para mulheres. Entre-
tanto, outros autores defendem a corre¢io da massa
cardfaca pela altura ¢ ndo pela superficie corporal, uma
vez que pacientes obesos podem ter a HVE subdiag-
nosticada em decorréncia do peso excessivo (15-17).
Estudo recente demonstrou que a hipertrofia cardiaca
desenvolvida pelas mulheres obesas é mais acentuada
que a encontrada nos homens obesos (18).

Outro aspecto que difere a HVE observada em
pacientes hipertensos daquela dos obesos € a presenga
de disfungio diastdlica. A hipertrofia cardiaca concén-
trica, caracteristica dos hipertensos, associa-se a dis-
funcio diastolica, enquanto que na HVE ‘excéntrica
dos obesos observa-se dilatagdo das cimaras cardiacas,
mas ndo a distun¢do diastblica (19,20).

Assim como a elevagdo dos niveis pressoricos,
outro ponto importante na génese da hipertrofia
cardiaca ¢ a auséncia de descenso da pressdo arterial
durante o sono constatada através da monitorizagio
ambulatorial da pressdo arterial de 24 horas (MAPA).
Os niveis de pressdo arterial (PA) diurna sustentados a
noite foram relacionados a hipertrofia cardiaca ¢ a
maior morbi-mortalidade cardiovascular (21).

Os objetivos deste estudo foram os de caracteri-
zar as alteragdes ccocardiograficas, como hipertrofia
cardiaca ¢ disfun¢do diastélica, ¢ o comportamento da
pressdo arterial nas 24 horas decorrentes da obesidade
¢ da hipertensio arterial, comparando-se grupos de
pacientes com estas doengas isoladamente ou associa-
das. Analisou-se, ainda, possiveis correlagdes da obesi-
dade visceral com alteragdoes hemodindmicas nestes
pacicntes.
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PACIENTES E METODOS

Foram estudados dois grupos de mulheres com ¢ sem
obesidade (IMC > 30kg,/m?), subdivididas de acordo
com a presenga de hipertensdo arterial (pressdo arteri-
al sist6lica = 140mmHg ou pressao arterial diastolica 2
90mmHg ou em uso de medicagdo anti-hipertensiva),
com idade entre 18 ¢ 65 anos, acompanhadas nos
Ambulatérios de Obesidade ¢ Hipertensido Arterial da
Universidade Federal de Sio Paulo. Desse modo,
constituiram-se os seguintes grupos: a) pacientes nio-
obesas normotensas (n = 25), b) pacientes nio-obesas
hipertensas (n = 30), pacientes obesas normotensas (n
= 24) ¢, pacientes obesas hipertensas (n = 42). Foram
excluidas as pacientes que apresentavam historia de
diabetes mellitus, insuficiéncia cardiaca, insuficiéncia
coronariana, doenga pulmonar obstrutiva cronica,
miocardiopatia ¢ valvulopatia.
Medidas antropométricas (peso, altura, circun-
feréncia da cintura ¢ do quadril) foram feitas pelo
mesmo examinador com as pacientes em uso de roupas
leves. Com a paciente em pé, a circunferéncia da cintu-
ra foi verificada no nivel da cicatriz umbilical ¢ o quadril
no nivel da linha transtrocanteriana, obtendo-se a razio
cintura/quadril (RCQ) pelo quociente das circunferén-
clas. A pressio arterial foi medida com esfigmo-
manoémetro de mercirio ¢ manguitos apropriados para
a circunferéncia do brago, com a paciente sentada, apos
10 minutos de repouso, sendo considerada a média de
trés medidas obtidas com intervalo de trés minutos.
O estudo ccocardiogrifico pelo modo-M bidi-
mensional foi realizado por um dnico examinador,
com avaliagdo dos seguintes pardmetros:
¢ Diimetro do atrio esquerdo (AE), em milimetros;
® FEspessura do septo interventricular na diastole
(SIVD), em milimetros;

® Espessura da parede posterior do ventriculo
esquerdo na diastole (PPVE), em milimetros;

* Didmetro diastélico do ventriculo esquerdo
(DDVE), em milimetros;

® Massa de ventriculo esquerdo (MVE), em gramas,
estimada pela férmula de Devercux (22).

A partir da MVE, foi calculado o indice de
massa de ventriculo esquerdo (IMVE) através da
divisio da MVE pela superficie corpérea ¢ a razio da
MVE pela altura (MVE /Alt). Consideramos diagnos-
tico de hipertrofia de¢ ventriculo esquerdo o IMVE 2
100g/m?2 ou MVE /Alt =2 102g/m?2 (16).

Velocidade de enchimento ventricular inicial
(onda E) ¢ final (onda A), em centimetros por segun-
do, sendo calculada a razio entre onda E/onda A
(E/A), que é indicativa da fun¢do diastolica.

66

A monitoriza¢io ambulatorial da pressio arteri-
al nas 24h (MAPA) foi realizada apenas no grupo de
pacientes obcsas, normotensas ou hipertensas, através
de medi¢do indireta, automdtica, por monitor portatil
(Spacelabs, modelo 90207), cujas medidas sio feitas
pelo método oscilométrico com intervalo de 15 minu-
tos entre as medidas diurnas ¢ de 20 minutos nas
medidas noturnas. As pacientes foram orientadas para
realizarem suas atividades habituais durante as 24
horas. Foram analisadas as médias das pressoes arteri-
ais sistolicas (PAS), diastolicas (PAD) ¢ médias (PAM)
¢ da freqiiéncia cardiaca (FC), além das cargas
pressoricas ¢ o descenso da pressio arterial sistélica
durante o sono. Cargas pressoricas sistolica e diastoli-
ca foram definidas como a percentagem de valores
respectivamente acima de 140 ¢ 90mmHg para
pressdo arterial sistélica ¢ diastélica, respectivamente,
durante o dia ¢ acima de 120 ¢ 80mmHg durante a
noite. O descenso sistolico noturno, analisado durante
0 sono, foi calculado pela formula: (PA sistolica diur-
na — PA sistolica noturna)/PA sistélica diurna x 100,
expresso em percentual.

Andlise Estafistica

A anilise estatistica foi feita através do software Sigma
Stat 2.0 (Jandel Scientific). O teste t de Student foi
utilizado para comparag¢io dos parimetros cstudados
entre os subgrupos de obesas, normotensas ¢ hiperten-
sas, Andlise de¢ varidncia (ANOVA) foi utilizada na
comparagio dos parimetros ecocardiograficos entre os
quatro grupos. O teste do qui-quadrado foi utilizado
para comparar as prevaléncias de HVE entre grupos
obeso ¢ nio-obeso, obtidas com os dois métodos de
corre¢io da MVE, pela superficie corporal ¢ pela
altura. O coeficiente de Pearson foi calculado para
analisar a correlagdo entre a circunferéncia da cintura ¢
a razdo cintura-quadril com parimetros ecocardiogri-
ficos ¢ pressoricos. O valor de p < 0,05 foi considera-
do estatisticamente significante.

RESULTADOS

Os dados demograficos, antropométricos ¢ os niveis de
pressdo arterial de consultério sio mostrados na tabela
1. As pacientes hipertensas nao-obesas ¢ obesas nido
diferiram quanto a idade, assim como as normotensas.
O IMC do grupo de obesas foi maior que o do de nio
obesas, porém nido diferiu entre as normotensas e
hipertensas. As pacientes obesas hipertensas apresen-
taram maior circunferéncia da cintura (115 = 11,2 vs.
102 + 8,2cm; p < 0,001) ¢ maior razdo cintura-quadril
(0,99 = 0,1 vs. 0,89 = 0,1; p < 0,001). Quanto a
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Tabela 1. Dados demogrdéficos, anfropométricos, pressdo arterial (PA) de consultdrios e ecocardiogréficos das pacientes
obesas e ndo-obesas.

Nd&o-Obesas Obesas
Normotensas (n = 25) Hipertensas (n = 30) Normotensas (n = 24) Hipertensas (n = 42)

ldade (anos) 43+14,2 47 £ 129 391238 51x6,1%"

IMC (Kg/m?) 23+ 14 23+17 37+49¥8 39+61%S§

PA Sistdlica (mmHg) 11499 151 £ 26,0 ¥~ 122 £ 6,7 150+ 14,1 ¥~

PA Diastélica (mmHg) 75+69 99+ 12,6 %" 76+ 6,1 93+96¥S+

Atrio Esquerdo (mm) 31£4.6 335, 35+39% 36+43%§

SIVD (mm) 8+13 10£23%* 9+09 1M+18¥"

PPVED (mm) 8+15 9+15¥ 9+10%¥ 10£19%8~

DDVE (mm) 45+ 35 43+ 49 46+458 47528

MVE (@) 113 £ 26,4 133 £265 ¥ 132 £292 ¥ 167 +388¥§+

IMVE (g/m2) 70+ 154 85+ 17,0 ¥+ 70132 87 +19,7%*

MVE/Alt (g/m) 71+163 84+170% 84+170% 107 236 %8+

E/A 14+04 12+04 15058 10£04%"

¥ p < 0,05 vs. Normotensos N&o-obesos

§ p < 0,05 vs. Hipertensos Nao-obesos

* p < 0,05 vs. Normotensos obesos

IMC: indice de massa corpdrea

SIVD: espessura do septo inter-ventricular em didstole

PPVED: espessura da parede posterior do ventriculo esquerdo em didstole

DDVE: diémetro diastélico do ventriculo esquerdo

MVE: massa de ventriculo esquerdo

IMVE: indice de massa de ventriculo esquerdo

MVE/Alt: massa de ventriculo esquerdo corrigida pela altura

E/A: razdo da onda E/onda A
pressao arterial de consultério, ambos os grupos de As diferengas quanto a massa do ventriculo
hipertensas diferiram dos grupos de normotensas. Das  esquerdo e a dilatagio do atrio esquerdo nos quatro gru-
42 pacientes obesas ¢ hipertensas, 38 (90,5%) estavam  pos estio ilustradas nas figuras 1 e 2, respectivamente.
recebendo terapia anti-hipertensiva, sendo as me- Como demonstrado na tabela 2, com relagdo
dicagoes mais utilizadas os diuréticos tiazidicos ¢ blo- a0 comportamento da pressio arterial 3 MAPA no
queadores dos canais de cilcio. grupo de obesas, as pacientes hipertensas apresen-

As pacientes obesas hipertensas apresentaram  taram niveis de PAM, PAS ¢ PAD significantemente

MVE ¢ MVE /Alt maiores que os grupos de nio-obe-
sas hipertensas ¢ obesas normotensas, assim como a
PPVED; além disso, as obesas hipertensas demons-
traram maior dilatagio de cimaras, avaliada pelo AE e —y : s
pelo DDVE, que o grupo de nio-obesas hipertensas, 110 ,} —

r
{

nio diferindo, porém, do grupo de obesas normoten- 100+
sas (tabela 1). A fung¢do diastblica (razio E/A) foi
menor no grupo de obesas hipertensas quando com-

parada ao grupo das obesas normotensas, nio

esquerdo em g/'m

Massa do ventriculo
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diferindo das pacientes nio-obesas hipertensas. ol
O grupo de obesas normotensas apresentou W{A,. : el e 3
maior massa de Ventriculo quucrdo e diﬁmctro de AE Normotensas Hipertensas Normotensas Hipertensas
Nio-obesas Nao-obesas Obesas Obesas

que o grupo de ndoc-obesas normotensas, nio
diferindo das pacientes nio-obesas hipertensas. Nio
foi evidenciada nenhuma alteragio da fungio diastoli- P 0,05 versus Normotensas obesas

ca nas pacientes obesas normotensas quando compara- b

das ao grupo de nido-obesas normotensas. As pacientes

ndo-obesas hipertensas apresentaram MVE semelhante Figura 1. Massa de ventriculo esquerdo corigida pela
ao grupo de Qbesas NOrmOotensas, entretanto, menor 9:;{00%?\%%320;{9 rgﬁ;ri'soéru pos

DDVE e pior fungio diast6lica que as pacientes obesas § p < 0,05 versus Normotensas obesds

normotensas.
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Tabela 2. Dados hemodindmicos & MAPA das pacientes
obesas de acordo com a presenca de hipertensdo arterial.

Normotensas Hipertensas
PAM (mmHg) 90+ 48 99 + 9,0*
PAS (mmHg) 122 £ 8,4 133 £ 12.2*
PAD (mmHQg) 76+ 8.2 81 +8,5"
FC (bpm) 83 + 8.1 82 + 10,1
Descenso Noturno (%) 1M+4,2 9+6,3
*p <005
" p <0001

PAM: pressdio arterial média das 24 horas

PAS: pressdo arterial sistdlica média das 24 horas
PAD: presséio arterial diastélica média das 24 horas
FC: freqUéncia cardiaca média das 24 horas.

Tabela 3. Coeficientes de correlacdo da cinfura, RCQ e
IMC com pardmetros demogrdficos, ecocardiogrdficos e
pressoricos.

Cintura RCQ IMC

ldade 0.29* 017 025
AE 0,21 0,05 032
SivD 0,39* 0,39** 0,21
PPVED 0,33** 036" 022
DDVE 0.03 0,03 0,04
MVE 0.25* 023 0,6
IMVE 0,08 0,17 0,01
MVE/Alt 0.27* 023 023
E/A -0.21 -0.37** -0,05
PA Sistélica de consultério 0,45** 0,50** 0,06
PA Diastélica de consultério 0,38** 028" 0,19
PA Sistélica & MAPA 0,35** 0.,39** 0,02
PA Diastolica & MAPA 0,09 017 -0,23
PA Média & MAPA 0,32** 036" -0,06
FC & MAPA 0,04 0,12 -0.16
Descenso Noturno 0,05 -0.10 0,10
*p <005

*p <001

AE: digmetro do atrio esquerdo

SIVD: espessura do septo inter-ventricular em didstole
PPVED: espessura da parede posterior do ventriculo
esquerdo em didstole

DDVE: didmetro diastélico do ventriculo esquerdo
MVE: massa do ventriculo esquerdo

IMVE: indice de massa de ventriculo esquerdo
MVE/Alt: massa de ventriculo esquerdo corrigida pela
altura

E/A: razd&o entre onda E/onda A.

maiores que as pacientes normotensas, porém nio
diferiram quanto aos percentuais de  descenso
noturno (p = 0,09). Obscrvou-se que 56,1% das
pacientes obesas hipertensas ¢ 41,7% das normoten-
sas obesas apresentaram descenso da pressio arterial
durante o sono < 10%. As pacientes hipertensas apre-
secntaram malor carga pressorica sistolica noturna
quando comparada a carga pressorica sistolica diurna
(54 = 33,0% vs. 32 = 29,1%; p = 0,003), entretanto,
ndo diferiram quanto a carga pressorica diastolica (20
+253% vs. 28 = 27.8%; p = 0,083).
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Figura 2. Didmetro do dtrio esquerdo (AE) em milimetros,

* p < 0,05 versus grupos de Hipertensas e Normotensas néo-
obesas

§ p < 0,05 versus Normotensas ndo-obesas

As correlagoes dos pardmetros antropomdétricos
com os dados ccocardiograficos ¢ pressoricos estio na
tabela 3. No grupo de obesas, a circunferéncia da cin-
tura, assim como a RCQ, apresentaram correlagdes
significantes com o SIVD (r = 0,39 ¢ r = 0,39, resecti-
vamente, p < 0,05} ¢ a PPVED (r = 0,33 ¢ r = 0,30,
respectivamente, p < 0,05). A cintura também se cor-
relacionou com a MVE ¢ com a MVE /At (r = 0,25 ¢
r= 0,27, respectivamente; p < 0,05); enquanto a RCQ
apresentou correlagio inversa com a razio E/A (r = -
0,37, p < 0,05). Nem a cintura, nem a RCQ se cor-
relacionou com o IMVE; o IMC se correlacionou ape-
nas com o AE (r = 0,32; p < 0,05). Com rclagio aos
niveis pressoricos da MAPA ¢ de consultorio, tanto a
RCQ como a circunferéncia da cintura se correla-
cionaram com a PAM (r = 0,36 ¢ r = 0,32, respectiva-
mente, p < 0,05) ¢ PAS (r = 0,39 ¢ r = 0,35, respecti-
vamente, p < 0,05), mas nio com a PAD e com
descenso noturno. O IMC nao se correlacionou com
nenhum dos parimetros pressoricos.

As correlagoes dos pardmetros pressoricos ¢ eco-
cardiograticos sio mostrados na tabela 4. A PAM apre-
sentou correlagdes significantes com a MVE (r = 0,27;
p < 0,05), IMVE (r = 0,30; p < 0,05) ¢ MVE /Alt (r =
0,28; p < 0,05), além dec sc correlacionar negativa-
mente com a razao E/A (r = -0,30; p < 0,05); assim
como a PAS também se corrclacionou negativamente
com a razdo E/A (r = -0,29; com p < 0,05).

A idade apresentou uma correlagio inversa com a
razio E/A (r =-0,64; p < 0,001) e correlagio positiva com
a PAM (r = 0,33; p < 0,01); ¢ PAS (r = 0,25; p = 0,04).
O descenso noturno ndo se correlacionou com nenhum
parametro ecocardiografico. Considerando entre as
pacientes obesas hipertensas aquelas com queda noturna
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Tabela 4. Coeficientes de correlacdo dos par@metros
pressdricos & MAPA e ecocardiogrdficos em pacientes
obesas.

PAS PAD PAM Descenso Noturno

AE 0,07 -0,08 0,02 -0.01
SIVD 0.26" 0,11 0.30" -0,10
PPVED 0,22 0.10 0,.27* -0.08
DDVE 0,01 -0.10 -0,.02 -0,08
MVE 023" 0,10 0.27* -0,08
IMVE 0.24* 0.15 0.30" -0.11
MVE/Alt 0,24 0,09 0,28" -0.08
E/A -029*  -0.15 -0,30" 0,11
*p<0,05

PAS: presséo arterial sistdlica média das 24 horas
PAD: pressdio arterial diastdlica média das 24 horas
PAM: presséo arterial média das 24 horas

AE: didmetro do dtrio esquerdo

SIVD: espessura do septo inter-ventricular em didstole
PPVED: espessura da parede posterior do ventriculo
esquerdo em didsfole

DDVE: diéimetro diastélico do ventriculo esquerdo
MVE: massa do ventriculo esquerdo

IMVE: indice de massa de ventriculo esquerdo
MVE/Alt: massa de ventriculo esquerdo corrigida pela
altura

E/A: razdo entre onda E/onda A,

da pressio arterial durante o sono = 10% (dippers) e aque-
las com redugao pressorica < 10% (non-dippers) nao obser-
vamos diferengas na massa do ventriculo esquerdo nos
dois grupos (165 + 40,8 vs. 165 = 29.5g, p = 0,99).

Quando se compara as prevaléncias de HVE de
acordo com os critérios diagnésticos baseados no
IMVE (corregdo pela superficie corpérea) e na
MVE /Alt, observa-se diferenga significante nos gru-
pos de obesas, mas nio no das nio-obesas. A prevalén-
cia de HVE passa de 10,6 para 36,7% (c? = 10,8; p <
0,001) nas obesas, enquanto que no grupo de nio-
obesas, nio se altera a prevaléncia quando os dois
critérios sio comparados (9,1% para ambos).

DISCUSSAO

A hipertrofia de ventriculo esquerdo (HVE) ja foi bas-
tante relatada em pacientes obesos, tanto hipertensos
quanto normotensos. Ha quatro principais padroes de
hipertrofia cardiaca definidos pelo ecocardiograma:
assimetria septal, HVE concéntrica, HVE excéntrica com
ou sem dilatagio (14). A obesidade e a hipertensio
determinam o aumento da massa cardiaca por mecanis-
mos diferentes, ¢, quando ambas coexistem num mesmo
paciente, ocasionam uma hipertrofia cardiaca mais acen-
tuada e de instalagio mais precoce (11,14). As pacientes
obesas ¢ hipertensas de nosso estudo, além de apre-
sentarem maior massa de ventriculo esquerdo que as
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pacientes hipertensas ndo-obesas ¢ as obesas normoten-
sas, também demonstraram maior didmetro do atrio
esquerdo em relagdo as hipertensas ndo-obesas ¢ as nor-
motensas ndo-obesas. Nossos dados s3o semelhantes aos
descritos por Messerli et al.,, que demonstraram HVE
excéntrica em obesos hipertensos, sugerindo um papel
predominante da obesidade na determinagao da mor-
fologia cardiaca nesses pacientes (23).

O critério diagndstico da hipertrofia cardiaca é
ainda motivo de controvérsia, uma vez que nao exis-
tem estudos prospectivos para definir a partir de que
ponto hi um aumento na morbi-mortalidade (15). H&
um consenso ¢m se estabelecer valores diferentes para
homens ¢ mulheres, porém existe uma grande dis-
cussdo a respeito de qual paridmetro deve ser usado
para corrigir a MVE (15). A maioria dos autores pre-
coniza a corre¢io da massa cardfaca pela superficie cor-
poral, enquanto outros recomendam o ajuste da MVE
pela altura ou pela altura ao quadrado, ja que pacientes
obesos teriam a HVE subdiagnosticada devido ao
excesso de peso que aumentaria a superficie corporal,
diminuindo assim o IMVE (15,16,24). Nossos dados
demonstraram um aumento de prevaléncia da HVE
quando se corrige a MVE pela altura, ao invés do
IMVE, nas pacientes obesas, ndo havendo nenhuma
diferen¢a nas pacientes nio-obesas, evidenciando a
importéincia de ajustar a massa cardiaca dos obesos por
um parimetro mais fidedigno que o peso.

Outro ponto de interesse ¢ o estudo da fung¢io
diastolica na obesidade. Sabe-se que pacientes obesos
hipertensos apresentam comprometimento diastélico
(25), conforme demonstramos também em nossas
pacientes que apresentavam razio E /A inferior a todos
0s outros grupos; nio hd, entretanto, consenso quan-
to a disfungio diastélica nos individuos obesos nio
hipertensos. Alguns estudos demonstraram alteragdes
diastolicas, caracterizadas pela anormalidade do enchi-
mento ventricular inicial (25-27). Em nossa casuistica,
no entanto, sé6 foram identificadas alteragoes diastoli-
cas nas pacientes obesas ¢ hipertensas, sendo que as
pacientes obesas normotensas ndo diferiram na fungio
diastblica do grupo normotenso nio-obeso.

Atualmente, tém-se, cada vez mais, relacionado
a obesidade visceral como a principal responsavel pelas
altera¢des metabdlicas ¢ hemodinamicas encontradas
nos obesos (5-7). Nossos dados, de acordo com outro
estudo, demonstraram também correlagdes entre a
deposi¢io central de gordura, caracterizadas pela
medida da cintura ¢ pela razio cintura-quadril, ¢ a
massa do ventriculo esquerdo, bem como entre estes
parimetros antropométricos e os niveis pressoricos
(14). Por sua vez, o IMC s6 mostrou correlagio com
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o didmetro do atrio esquerdo, sugerindo que a obesi-
dade global possa estar mais relacionada a dilata¢io das
cimaras cardiacas encontrada nos obesos.

Com relagio a pressdo arterial, ja estd bastante
difundida ¢ consolidada a associagio entre a obesi-
dade e hipertensao arterial (8-10). Todavia, ultima-
mente, vém-se dando muita énfase, ndo s6 aos niveis
pressoricos absolutos, mas também ao comportamen-
to da pressio arterial nas 24h, particularmente aos
niveis pressoricos do periodo noturno ¢ ao descenso
da pressdo arterial durante o sono (20). Costa et al.
demonstraram que pacientes hipertensos nio-obesos
que ndo apresentam queda fisiologica da pressdo arte-
rial a noite, evidenciam maior prevaléncia de HVE
(28). Da mesma forma como foi constatado também
pelo mesmo grupo, pacientes diabéticos sem descen-
$O noturno apresentam maior prevaléncia de
hipertrofia cardifaca ¢ retinopatia diabética (29).
Constatamos, de acordo com outro estudo (30), que
pacientes obesos, hipertensos ou nao, evidenciaram
maior prevaléncia da auséncia da queda fisiolégica da
pressio arterial no periodo noturno que o descrito
em diferentes estudos que apresentam prevaléncia
variando entre 17,1 a 40,0%, conforme o estudo em
questdo (31,32). Nio encontramos, entretanto, cor-
relagio do descenso noturno com a massa cardiaca no
grupo estudado, assim como as obesas hipertensas
sem descenso noturno da pressdo arterial (non-dip-
persy nao diferiram quanto a massa do ventriculo
esquerdo daquelas com redugdo da pressio arterial
durante o sono (dippers).

Concluimos que pacientes obesas, hipertensas
ou ndo, apresentam maior prevaléncia de hipertrofia
de ventriculo esquerdo quando comparadas as ndo-
obesas, sendo que a corregdo da massa cardiaca pela
altura s¢ mostrou um melhor parametro, nessas
pacientes, para o diagnoéstico da hipertrofia cardiaca
do que o indice de massa de ventriculo esquerdo.
Observamos, ainda, a presenca de dilatagio das
cdmaras cardiacas, indicando uma HVE excéntrica
nas obesas, sem distun¢io diastdlica, quando a
obesidade ndo é associada a hipertensio arterial.
Ressaltamos, também, a alta prevaléncia da falta de
descenso da pressdo arterial durante o sono nas obe-
sas, que, entretanto, ndo se mostrou como fator
importante na determina¢io da massa do ventriculo
esquerdo nestas pacientes.
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