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enalapril sobre o indice de massa ventricular
esquerda em hipertensos idosos com ou sem
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Introducio

A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) € comum em
idosos com hipertensao arterial e sua prevaléncia progres-
sivamente mais alta quanto maior a faixa etaria estuda-
da'3. A regressao da HVE tem se mostrado possivel me-
diante o uso de vérios agentes antihipertensivos tais como
os simpatoliticos?, bloqueadores de canais de calcio®,
betabloqueadores®° e inibidores da enzima conversora
de angiotensina (IECA)™ . E conhecido o efeito do ena-
lapril na regressio da HVE em hipertensos de idade nao
selecionada 2 3. Este trabalho tem como objetivo estudar
o comportamento da massa ventricular esquerda em hi-
pertensos idosos tratados com enalapril.

Métodos

Foram estudados 21 pacientes portadores de hiper-
tensdo arterial primaria, com idade superior a 54 anos.
Considerou-se hipertenso o paciente com pressao arte-
rial diastolica (PAD) superior a 90 mmHg apods 4 semanas
em uso de placebo. Foram excluidos os portadores de de-
ficiéncia mental, insuficiéncia renal, hepatopatias, Diabe-
tes Mellitus, doencas hematolégicas, hipersensibilidade a
IECA. Também foram excluidos os pacientes cuja janela
ecocardiografica nao permitia a nitida visualizagao do ven-
triculo esquerdo ou que apresentassem alteracdes de
contracdo seguimentar.

Ap6s receberam placebo por 4 semanas 0s pacientes
foram submetidos a avaliagao clinica, laboratorial, e eco-
cardiografica. Em seguida foi administrado enalapril na
dose inicial de 10 mg/dia. Acrescentou-se 10 mg/dia a
cada duas semanas, sempre que a PAD superava
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90 mmHg, até a dose maxima de 40 mg/dia. Em doses
diarias acima de 20 mg a medicagdo foi fracionada em
duas tomadas ao dia. Ao final de 16 semanas de estudo
com droga ativa os pacientes foram submetidos a reava-
liagdo clinica, laboratorial e ecocardiografica.

Ecocardiografia (ECO)

Foi realizado ECO-monodimensional direcionado pelo
bidimensional no fim do periodo placebo e no fim do es-
tudo. A técnica para a visualizagdo do ventriculo esquer-
do foi previamente descrita por Dunn et al.™. Foram me-
didas a espessura diastolica da parede posterior, septo in-
terventricular o didmetro diastélico do ventriculo esquer-
do. A massa ventricular esquerda foi calculada segundo
formula proposta por Devereaux et al. . O indice de mas-
sa ventricular esquerda (IMVE) foi obtido dividindo-se a
massa ventricular esquerda pela superficie corporal.

O indice de massa corporal (IMC) foi obtido dividindo-
se a massa corporal pela altura ao quadrado. Os exames
laboratoriais realizados foram: hematécrito, concen-
tracoes séricas de creatinina, acido trico, sodio, potassio,
colesterol e triglicérides, glicemia plasmética, proteinuria
qualitativa e analise do sedimento urinario. O hematocri-
to foi determinado por centrifugagao, as dosagens sericas
e plasmaticas foram feitas por autoanalisador, a proteind-
ria qualitativa foi determinada por fitas reativas e a anélise
do sedimento urinario por método padrao.

Os pacientes foram divididos em dois grupos: com Hi-
pertrofia Ventricular Esquerda (grupo HVE% composto por
pacientes com IMVE aumentado (n= 10) e outro com
IMVE normal (grupo MWN; n = 11). Como referéncia para
o limite de normalidade do IMVE foi utilizado o critério
do estudo de Framinghan'®: 100 g/m’ para mulheres e
131 g/m’ para homens.

Os métodos estatisticos empregados foram o teste «t»
de Student para amostras dependentes e independentes,
Qui-quadrado para a comparagdo de proporgdes, re-
gressao linear simples (coeficientes de correlagao de Pear-



son e Spearman) e andlise de perfil. Como nivel de signi-
ficancia foi considerado p <0,05. Os dados serdo expres-
sos como média  desvio padrio.

Resultados

A média de idade dos 21 pacientes foi 60 + 4 anos, va-
riando de 55 a 66 anos; 12 pacientes eram do sexo fe-
minino. Pela andlise da tabela 1 verifica-se que os grupos
ndo diferiram quanto a média de idade, dose média de
enalapril e duragdo prévia da hipertensao arterial. Por ou-
tro lado, os grupos diferiram no que diz respeito a: pre-
valéncia do sexo, IMC e triglicerideos. O peso corporal
ndo se alterou durante o tratamento quando se conside-
ra o conjunto dos pacientes (71,0 £ 11,3 kg na semana
zero e 70,8+ 11,4kg na semana 16), o grupo HVE
(72,8 + 11,1 kg na semana zero e 72,5 £ 10,4 kg na sema-
na 16) ou o grupo MVN (69,4 + 11,7 kg na semana zero
€ 69,3 £ 12,5 kg na semana 16).

Pela analise de perfil foi verificado que as médias de
pressao arterial sistolica e diastolica (PAS/PAD) nio diferi-
ram entre os dois grupos, na visita inicial (HVE:
174,5 £12,1/99,2 £ 16,4 mmHg e MVN: 165,9
26,2/102,1+ 7,7 mmHg), apos 4 semanas de placebo
(HVE: 189,0 +32,1/110,2 £ 13,6 mmHg;, MWN: 1744 +
16,8/112,1 £ 11,7 mmHg) e ap6s 16 semanas de trata-
mento (HVE: 162,8 +23,1/90,3 £ 7,7 mmHg; MVN:
154,9 £18,5/90,0 £ 10,0 mmHg). No decorrer do segui-
mento, houve elevacdo da PAS e PAD na semana zero
em relacdo a visita inicial e ap6s 16 semanas de tratamen-
to, os niveis da PAS e PAD tiveram reducio estatistica-
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mente significante em relagao ao fim do periodo placebo
e também a visita inicial. A andlise de perfil ndo mostrou
diferenca entre o comportamento dos dois grupos no que
diz respeito a PAS e PAD (fig. 1).

O tratamento nao modificou o IMVE no grupo MVN
(IMVE inicial: 98 + 18 g/m% 16" semana: 96 * 22 g/,
p>0,5). No grupo HVE houve reducio estatisticamente
significante do IMVE (IMVE inicial: 132 £ 34 g/m?) e 16.* se-
mana: 111 + 36 g/m’, p <0,001; correspondendo a 16 %
de reducdo) (fig. 2). Nao houve correlacio estatisticamen-
te significante entre reducdo da PAS ou da PAD e a re-
dugdo do IMVE tanto para o conjunto dos pacientes como
para os grupos HVE e MVN tomados separadamente.

A trigliceridemia foi maior no grupo HVE (144 + 24 no
HVE versus 109 + 48 mg/dl no MWN, p <0,05) (tabela I).
Os grupos ndo diferiram quanto aos demais parametros
laboratoriais, bem como nenhum pardmetro se modifi-
cou com o tratamento, tanto para o conjunto dos pacien-
tes como para os grupos tomados separadamente.

Discussio

Os dados do presente trabalho mostram o efeito do
enalapril sobre a massa ventricular esquerda e a PA em
hipertensos idosos. Observou-se reducio da PA e da mas-
sa ventricular nos pacientes com hipertrofia ventricular es-
querda, reducdo esta que ocorreu independentemente
do controle pressorico. Os individuos com massa ventri-
cular esquerda normal tiveram redugao da PA sem modi-
ficagdo do IMVE.

Observou-se maior freqiiéncia de sexo feminino no
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grupo HVE. Este predominio pode ser explicado pelo fato
de que as mulheres estudadas tinham IMC maior que o
dos homens tendo em vista que o IMC é um importante
fator de risco cardiovascular independente para o desen-
volvimento de HVE"; além do que, na faixa etaria estu-
dada, a HVE é mais comum entre as mulheres™.

A hipertenso arterial no idoso é caracterizada por au-
mento na resisténcia vascular periférica, diminuicdo do

“débito cardiaco, do volume intravascular, da freqiiéncia
cardiaca, volume sistélico e fluxo sangiiineo renal bem
como pela baixa atividade de renina plasmatica e pre-
senca de hipertrofia ventricular esquerda (HVE)™. A pos-
sibilidade de reducdo da massa ventricular esquerda em
idosos reveste-se de importancia, posto que hipertensos
idosos tem alta prevaléncia de HVE, que por si s6 & um
fator marcador de risco cardiovascular independente da
PA™.

E bem conhecido o efeito dos IECA sobre a massa ven-
tricular esquerda em individuos mais jovens que os parti-
cipantes do presente trabalho ™. No entanto, & interes-
sante destacar a reducao da PA e do IMVE pelo enalapril
em pacientes estudados idosos, dado que, nesta faixa eta-
ria, a hipertensao arterial & associada a baixa atividade de
renina plasmatica e portanto, seria previsivel que os IECA
pudessem ter baixa eficacia antihipertensiva®.

Tabelal. Dados clinico-laboratoriais

HVE MVN
Idade (an0s) ...ccoeorervverrereicinne 60+4 6124
Dose media de enalapril (mg/dia) ....... 2416 2311
Duragio previa da HA (anos) ........... 1116 10%5-
IMC (g/m?) 30+ 4 24t4°
Triglicerideos (Mg/dl) ....coovrvvvvvenrevcnreninnes 145+ 26 106+£19*

* p<0,05 comparado ao HVE.

IMC: Indice de massa corporal.

HVE: Grupo com hipertrofia ventricular esquerda.

MWN: Grupo com indice de massa ventricular esquerda normal.
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A génese da HVE & em hipertensos é multifatorial. A so-
brecarga hemodinamica imposta ao ventriculo esquerdo
pela hipertensio arterial € um importante fator?"#, no en-
tanto existem outros mecanismos patogenéticos envolvi-
dos que sao: obesidade, idade, hereditariedade 7 e a par-
ticipagio de sistemas neuro-hormonais tais como o siste-
ma renina-angiotensina-aldosterona, o sistema nervoso
simpatico e a resisténcia a insulina® A influéncia direta
destes sistemas neuro-hormonais ja foi verificada pela co-
rrelacdo existente entre niveis de norepinefrina, angioten-
sina Il e insulina plasmaticas com o IMVE em portadores
de hipertensao arterial%; produgdo de HVE em animais de
experimentagdo com uso de angjotensina Il ou norepine-
frina em concentragdes insuficiéntes para causar hiper-
tensio arterial2. Além destas evidéncias, estudos «in vitro»
identificaram proliferagdo de miocitos cardiacos fetais em
meios de cultura com angiotensina Il, norepinefrina ou in-
sulina?2. Tendo em vista que, no presente trabalho, a di-
minui¢do do IMVE ndo se correlacionou com a reducao
da PA, pode-se especular que, além da dedugdo da PA,
a disminuicdo da massa ventricular esquerda possa ter
sido decorrente da acao do enalapril sobre outros fato-
res, em especial, com sua conhecida agao™ sobre os sis-
temas hormonais envolvidos na génese da HVE.

O tratamento com enalapril ndo apresentou efeitos in-
desejaveis sobre o metabolismo de carbohidratos, lipi-
deos e eletrdlitos. A manutengdo dos niveis de potassio
pode representar vantagem adicional entre pacientes com
HVE posto que estes tem maior freqiéncia de arritmias
ventriculares induzidas por hipopotassemia®. A auséncia
de incremento nos niveis glicémicos e lipidicos também
apresenta vantagens na prevengio da progressao da ate-
rosclerose.

Concluindo, nossos dados apoiam a ideia que o ena-
lapril & uma terapéutica eficaz para a hipertensao arterial
no idoso, nao apresenta efeitos metabolicos adversos e
induz reducao da massa ventricular esquerda indepen-
dentemente do efeito normotensor.
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