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RESUMO

Em relagiio as fases iniciais da hipertensfio arterial, sdo referidas a dificuldade de definigdo, as
altera¢Ges hemodinamicas habitualmente encontradas, particularmente do débito cardiaco, e as suas
modificagdes na evolugdo para hipertensdo estabelecida. Salienta-se o papel dos factores genetlcos pre-
disponentes de hipertensdo arterial e das situagGes de sobrecarga como factores precnpntanlcs, com
elevagio aguda dos valores tensionais e do débito cardiaco. Refere-se ainda a importancia da tentativa
de identificagdo precoce dos verdadeiros hipertensos pelo estudo da sua reacgdo a situagdes de sobre-
carga, sendo particularmente promissores os testes de stress mental e as provas de esforgo dinamico.

SUMMARY

Cardiac output changes during the early phases of arterial hypertension

In what concerns to the early phases of arterial hypertension, the difficuity of definition, the usually
found hemodynamic changes, especially of cardiac output, and its changes during evolution to establis-
hed hypertensxon are referred. The role of genetic determinants of predisposition to hypertension and
of strain situations as factors of precipitation, with acute rise of blood pressure and cardiac output, is
cmphasned It is also referred the importance of the early detection of true hypertensives by studying
their reaction to strain situations, being particularly promising the mental stress tests and the dynamic

exercise tests.

INTRODUCAO

Fases iniciais da hipertensio — A hipertensao essencial
ndo tem uma etiologia conhecida nem um inicio de doenca
nitido e bem definido. A expressdo Fases iniciais da hiper-
tensdo aplica-se assim a um largo espectro de situagdes, € os
estudos incidindo sobre estas fases ndo conseguem ultrapas-
sar a limitagdio resultante de uma relagdo inversa entre o
grau de certeza do diagnéstico de hipertensdo e a precoci-
dade de alteragGes relacionadas.

Sob o ponto de vista hemodinamico, o factor mais impor-
tante na maioria dos casos de hipertensdo é o aumento da
resisténcia vascular periférica. Tal como na hipertensio esta-
belecida, o débito cardiaco é habitualmente normal em
criancas e adolescentes com valores fensionais relativamente
elevados '} ¢ em familiares de hipertensos*.

Na hlpertensao marginal ou limiar, situagio intermédia a
normalidade e a hipertensdo estabelecida ligeira, a maioria
dos casos tem também esse padrdo hemodinamico 3¢, Existe
no entanto um subgrupo, constituido principalmente por
adultos jovens’, com circulagido hipercinética, débito car-
diaco elevado e diferenga arteriovenosa de O, mantida, ¢
com resisténcia vascular periférica de valor normal. O
aumento do débito cardiaco é devido sobretudo a taquicar-
dia, sendo o volume de expulsio normal®. Mas por vezes
também tem sido encontrado um aumento ligeiro do volume
de expulsdo ', que seria devido a diminui¢do da distensibi-
lidade venosa, com aumento da razdo entre os volumes san-
guineos central ¢ total e do enchimento diastélico *'°.

A hipertensdo marginal com débito cardiaco clevado
resuita de um aumento da estlmulacao simpatica e diminui-
¢do do tono vagal, implicando por isso uma altera¢do neu-
rogénica pelo menos ao nivel da sua integragdo bulbar’. A
s1tua<;ao é portanto diferente do chamado sindroma do cora-
¢do hipercinético'"?, em que também existe taquicardia per-
sistente, mas que se acompanha frequentemente de queixas
precordlaxs incaracteristicas e intolerancia ao esforgo, e em
que s6 algumas vezes os valores tensionais estdo elevados; o
débito cardiaco estd aumentado mas a diferenga arteriove-
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nosa de O, esta diminuida. O quadro resulta de reactividade
aumentada dos receptores periféricos beta adrenérgicos '-'2.

Evoluciio da hipertensio — O interesse da hipertensédo
marginal com débito cardiaco elevado resulta de ter sido
demonstrada por Lund-Johansen?®, numa observagdo ao
longo de 17 anos, a possibilidade da sua evolugdo para
hipertensio estabelecida, com normalizagdo do débito car-
diaco e elevac¢do da resisténcia vascular periférica. Os hiper-
tensos marginais com débito cardiaco normal podem corres-
ponder a uma fase dessa evolugdo, podendo haver down
regulation da hiperestimulagio simpatica’, ou constituir um
grupo diferente em que a hipertensio se deva a uma resistén-
cia vascular periférica aumentada desde inicio. E preciso no
entanto salientar-se que mesmo na hipertensdo limiar com
circulagio hipercinética existe j4 um compromisso vascular
periférico, como foi demonstrado com o bloqueio simulta-
neo beta simpatico e vagal > ou com o esfor¢o dindmico®'>.

A sequéncia de acontecimentos levando a hipertensdo
estabelecida pode ser semelhante & proposta por Folkow ! a
partir da experimentacio animal: em individuos genetica-
mente predispostos, situagdes de sobrecarga (como o stress)
provocam elevagdes tensionais agudas com débito cardiaco
elevado, de que resultam altera¢des estruturais nos vasos de
resisténcia e hipertensdo permanente. Trata-se de uma expli-
cagdo de tipo psicossomatico, salientando factores predispo-
nentes, precipitantes e de manutencio da doenga, e que tem
a vantagem de ultrapassar quer o desconhecimento da etio-
logia da hipertensdo, quer o problema das interpretagdes
esquematicas com multiplos mecanismos de feedback, tipo
mosaico de Page'’, que ndo indicam em qual desses meca-
nismos ocorre a alteragdo inicial.

A importancia da hereditariedade na hipertensdo é bem
conhecida, tanto no animal de experiéncia'®'’ como no
homem '*°. Diversos factores genéticos predisponentes de
hipertensio tém sido descritos ¥, tendo particular interesse
as alteragdes de sistemas de transporte idnico transmem-
brana celular, como o co-transporte Na*/K* e o contra-
-transporte Na*/Li*, que poderiam, pelo consequente
aumento do Ca™*™ intracelular nas células musculares lisas
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vasculares, justificar a vasoconstri¢do periférica como pato-
génese da hipertensdo essencial.

Factores genéticos também podem retorgar o desenvolvi-
mento das alteragGes vasculares periféricas da hipertensao
estabelecida resultantes da modificagdo da razdo espessura
da parede/raio vascular'®, e em que também podera estar em
causa a ac¢do da angiotensina Il do sistema autodcrino-
-paracrinico da parede vascular, podendo induzir a expres-
sdo dos proto-oncogenes c-myc e c-fos ?’.

Como factor precipitante de hipertensdo, Folkow '* refere
as situagdes de sobrecarga que provocam elevagdes tensio-
nais intermitentes com débito cardiaco elevado. Poderia
assim ser importante, na tentativa de identificagdo precoce
dos cerca de 20% de hipertensos marginais que irdo evoluir
para hipertensos estabelecidos, detectar os casos com maior
variabilidade tensional. Como na hipertensdo limiar no
existe ainda repercussdo sistémica clinica, e os valores
casuais de pressdo arterial sio menos representativos do per-
fil tensional de 24 horas que nos individuos normais ou nos
hipertensos fixos 2 e t&m baixo valor preditivo do desenvol-
vimento de hipertensio arterial 12 a 15 anos depois %, a ava-
liagdo da resposta tensional em situagles de sobrecarga
poderia ser uma forma simples de obter informacgéo
significativa.

A variabilidade tensional na hipertensdo limiar é, no
entanto, considerada normal *. Avaliada por pressurometria
invasiva ', a variabilidade tensional relativa é semelhante em
normotensos e hipertensos marginais, moderados e graves.
E, de facto, também tém sido habitualmente normais as res-
postas observadas dos hipertensos marginais ao teste crio-
pressor, ao ortostatismo e ao esforgo isométrico 6323 como
também verificAmos *.

Mas se a variabilidade tensional relativa ¢ semelhante em
normais e hipertensos, ja a variabilidade absoluta aumenta
com os valores da pressdo arterial’', o que implica uma
maior frequéncia e intensidade de picos tensionais.

Podera assim ter algum interesse o estudo de situagdes de
sobrecarga nas fases iniciais da hipertensdo, particularmente
as respostas ao stress mental e ao esfor¢o dinamico.

Stress mental — O stress isolado dificilmente provoca
hipertensdo estabelecida no animal de experiéncia ¥, mas
aumenta a pressdo arterial em ratos espontaneamente hiper-
tensos . No homem, para além de ser também importante a
predisposicdo bioldgica genética, tentou-se definir um perfil
psicologico do hipertenso que o poderia levar a sofrer um
maior stress, o qual incluiria uma maior tendéncia para a
ansiedade, a depressio e a agressividade 3%,

As caracteristicas da personalidade do hipertenso, em par-
ticular a interiorizagdo da agressividade, foram inicialmente
interpretadas como motivo de vasoconstri¢do neurogénica .
Posteriormente foi verificado que a dificuldade de expressio
de emogdes seria antes devida a um alheamento em relagédo a
alguns conflitos, sendo assim evitadas as consequéncias fisio-
1dgicas da hiperreactividade . O comportamento resultaria
da hiperreactividade, e nfo a hiperreactividade do
comportamento.

O stress mental provoca frequentemente uma resposta ten-
sional hiperreactiva em hipertensos marginais ¥, e algumas
alteragdes tém sido descritas em situagles ainda mais preco-
ces. Hollemberg et al. % verificaram que o stress mental pro-
vocava uma resposta diferente em hipertensos e normais,
com elevagio da pressdo arterial e da frequéncia cardiaca
apenas nos hipertensos. Estes reagiam ainda com uma dimi-
nuigdo persistente do fluxo sanguineo renal e aumento da
actividade da renina plasmaitica e da concentragio de angio-
tensina Il e aldosterona, enquanto os individuos normais
tinham uma resposta de sentido inverso. Mas os normais que
eram filhos de hipertensos tinham uma reac¢do ao stress

260

mental intermédia i dos hipertensos e 4 dos normais sem
histéria familiar de hipertensao.

Também Falkner et al.*! observaram, em adolescentes
com a pressdo arterial acima do percentil 90 para a sua
idade, que desenvolviam hipertensdo 5 anos mais tarde os
casos que tinham uma maior resposta cardiovascular ao
stress mental, tendo também uma historia familiar de
hipertenséo.

Apesar de alguns resultados positivos, a avaliagdo dd res-
posta ao stress mental em hipertensos é apenas promissora.
sendo a sua interpretagdo dificultada por diversos factores,
como o facto de o mesmo individuo poder reagir de maneira
muito diferente conforme o teste de stress mental
utilizado >4,

Esforgo dinidmico — O esforgo dinimico provoca um
aumento do consumo de oxigénio do organismo, com vaso-
dilatagdo nos territérios musculares em exercicio e aumento
do retorno venoso, do débito cardiaco e da pressdo arterial
sistolica. A elevagdo do débito cardiaco depende sobretudo
de taquicardia, mas nas fases injciais do esforgo em posi¢iio
ortostatica verifica-se também um aumento do volume de
expulsdo.

Na hipertensio marginal é menor a redugédo da resisténcia
vascular periférica'?, sendo assim o seu compromisso pre-
coce evidenciado pelo esfor¢o mesmo nos casos com circula-
¢do hipercinética. Também o aumento do volume de expul-
sdo é sub-normal '}, o que devera estar em relagdo com
alteragGes diastolicas precoces como o aumento da duracao
do relaxamento isovolumétrico 5 e a diminui¢do da veloci-
dade maxima de enchimento protodiastélico 4346,

Mas a repercussdo ventricular esquerda, e a importancia
da sua relacdo com um valor elevado de pressdo arterial
durante o esfor¢o tem sido descrita, tento em provas em
tapete rolante*’#* como em cicloergémetro*. Também
observamos em hipertensos *®*!, mas ndo em individuos
normais %2, uma correlagio positiva entre o Indice de massa
ventricular esquerda e a pressdo sistdlica de esfor¢o, € supe-
rior a existente entre o mesmo Indice de massa e os valores
tensionais em repouso ou o incremento, absoluto ou relativo,
da pressdo sistolica durante o esforgo . Estes dados sugerem
que, para o desenvolvimento de hipertrofia ventricular
esquerda em hipertensos, sio mais importantes os picos ten-
sionais que os valores em repouso ou a sua variabilidade
(incremento durante o esforgo).

A maioria dos hipertensos marginais, por definicdo sem
repercussdo cardiaca detectada, tem uma pressdo sistolica de
esforgo normal ¥3%5 a0 contrario do que sucede com os
hipertensos estabelecidos**!. A prova de esfor¢o dinamico
permite mesmo distinguir entre hipertensos marginais e
fixos, com ‘idéntica pressdo sistolica em repouso, com uma
eficicia de cerca de 80% . E possivel também que os hiper-
tensos marginais que tém uma pressdo sistolica de esforgo
elevada incluam os futuros hipertensos estabelecidos, até
porque a correlagdo positiva entre a massa ventricular
esquerda e a pressdo sistolica de esforgo parece verificar-se
apenas nos hipertensos com resposta hipertensiva ao
esforgo 3, Esta perspectiva é no entanto discutivel, ¢ o valor
preditivo de uma resposta hipertensiva ao esforgo, para o
desenvolvimento de futura hipertensio é referido entre valo-
res tdo diferentes como 10,7% e 61,9% %,
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