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RESUMO 
 

 
A hipertrofia ventricular esquerda caracterizada como lesão de órgão alvo 

aumenta o risco de morbi-mortalidade de 5 a 9 vezes quando presente. A 

detecção precoce da HVE permite a identificação de pacientes com risco, além de 

permitir a intervenção de forma precoce, melhorando o planejamento estratégico 

para o seu manejo. A hipertensão arterial resistente é caracterizada pelo paciente, 

que mesmo em uso de três medicações em doses otimizadas, sendo um deles 

diurético, ainda se mantém fora das metas preconizadas. Vários métodos 

diagnósticos de hipertrofia estão disponíveis para o diagnóstico da HVE, entre eles 

se destaca o ecocardiograma com elevada sensibilidade, especificidade e 

acurácia, o eletrocardiograma, com elevada especificidade, porém baixa 

sensibilidade e acurácia, em contrapartida com excelente reprodutibilidade e baixo 

custo operacional, e fácil realização, inclusive em locais afastados dos grandes 

centros, em contraposição ao ecocardiograma. Outro método, não muito usado na 

prática clínica, o vetorcardiograma, pode atualmente, ser realizado no mesmo 

equipamento do eletrocardiograma, justificando assim a sua empregabilidade na 

prática clínica diária. Apresentou em nosso estudo a mesma baixa sensibilidade e 

acurácia que o eletrocardiograma, compatíveis com estudos publicados 

recentemente, porém a associação de dois critérios, um eletrocardiográfico e outro 

vetorcardiográfico melhorou a sensibilidade e acurácia na detecção da hipertrofia 

ventricular esquerda, sem prejuízo para a especificidade, com valores próximos ao 

ecocardiograma. 

 
Palavras Chave: hipertensão arterial, hipertrofia ventricular esquerda, 
eletrocardiograma, vetorcardiograma, ecocardiograma. 
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ABSTRACT 

 
 
Left ventricular hypertrophy characterized as target-organ damage increases the 

risk of morbidity and mortality 5-9 times when present. Early detection of LVH 

allows the identification of patients at risk, and allows intervention at an early stage, 

improving strategic planning for its management. The resistant hypertension is 

characterized by the patient, even taking three medications in doses optimized, 

one being a diuretic, is still outside of the recommended goals. Several diagnostic 

methods are available to hypertrophy the diagnosis of LVH, including 

echocardiography stands out with high sensitivity, specificity and accuracy, the 

electrocardiogram, with high specificity but low sensitivity and accuracy, in contrast 

with excellent reproducibility and low operating cost, and easy to perform, even in 

places far from the large centers, in contrast echocardiography. Another method, 

not widely used in clinical practice, the vectorcardiogram, can now be performed 

on the same equipment on the electrocardiogram, thereby justifying their 

employability in daily clinical practice. In our study vectorcardiography presented 

the same low sensitivity and accuracy than electrocardiography, consistent with 

recently published studies, but the combination of two criteria, an 

electrocardiogram and other vetorcardiográfico improved sensitivity and accuracy 

in detecting left ventricular hypertrophy, without prejudice to the specificity, with 

values close to echocardiography. 

 
Keywords: hypertension, left ventricular hypertrophy, electrocardiogram, 

vectorcardiogram and echocardiogram. 
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1.1  Aspectos preliminares 

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é considerada como o maior 

fator de risco independente relacionado à doença cardiovascular (1) (DCV) e 

classificada como um fator de risco modificável, graças ao importante 

avanço no conhecimento da sua fisiopatologia e da disponibilidade de 

métodos efetivos para o seu tratamento, como a utilização de novos 

fármacos usados na prática clínica.  

No Brasil, aproximadamente 27% dos óbitos são conseqüentes à 

DCV, alcançando a cifra de 37% quando excluídos óbitos por causas mal 

definidas e a violência(2).  A presença de HAS aumenta em cinco vezes o 

risco de acidente vascular encefálico (AVE) e DCV, quando comparados em 

adultos normotensos, em mesma faixa etária(3). A mortalidade por DCV 

aumenta gradativamente a partir de 115/75 mmHg com a elevação das 

cifras pressóricas(4)  

A pressão arterial (PA) é definida com sendo uma grandeza física 

quantitativa variável(5).  Em estudos populacionais, a PA tem distribuição 

normal com discreto desvio para direita, ocorrendo correlação contínua e 

diretamente proporcional com o risco de DCV como AVE, infarto agudo do 

miocárdio (IAM) e insuficiência cardíaca congestiva (ICC), doença renal 

crônica (DRC) e mortalidade, mesmo na faixa de normotensão(6).  Essa 
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correlação é mais significante com o componente sistólico da PA (PAS) do 

que o componente diastólico da PA(7). No entanto, não é possível 

determinar o nível específico de PA na qual se iniciam as complicações 

cardiovasculares ou renais, uma vez que, a definição de pressão arterial 

alta ou hipertensão (HAS) é arbitrária, mas necessária por razões práticas 

de diagnóstico e tratamento(4). 

O diagnóstico de HAS é feito quando as verificações em duas ou mais 

ocasiões, da PAS em duas visitas consecutivas for maior ou igual a 140 

mmHg ou quando as médias em duas ou mais verificações da PAD em 

duas visitas consecutivas for maior ou igual a 90 mmHg.  Define-se ainda, 

hipertensão arterial (HA) sistólica isolada, quando a PAS é maior que 140 

mmHg e a PAD menor que 90 mmHg, conforme as VI Diretrizes Brasileiras 

de Hipertensão Arterial(2).  Torna-se necessária, para avaliação da PA, 

acurácea na sua mensuração(5)  

A prevalência exata da hipertensão arterial no Brasil não é conhecida. 

De acordo com os dados disponíveis, inquéritos de base populacional em 

algumas cidades do Brasil, mostram prevalência de hipertensão arterial 

(conforme a classificação das VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão 

Arterial) de 22,3% a 43,9%(8). 
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1.2  Definições, diagnóstico e metas do tratamento da hipertensão 

arterial 

Hipertensão arterial primária é definida como sendo a elevação da PA 

na qual causas não são estabelecidas. Na presença de causas 

determináveis, define-se como HA secundária. A maioria dos casos de 

HAS(9) recebe a denominação de HA primária.  

Para a decisão terapêutica, sendo ela farmacológica ou não, torna-se 

necessária a confirmação diagnóstica, além da estratificação de risco do 

paciente (Tabela 1), conforme orientação das VI Diretrizes de Hipertensão 

Arterial, que envolve, além dos valores de PA, a presença de fatores de 

risco cardiovasculares, as lesões de órgãos alvo (LOA) como a hipertrofia 

ventricular esquerda (HVE), angina de peito, infarto do miocárdio prévio, 

AVE, doença vascular arterial periférica (DVP), nefropatia e retinopatia 

hipertensiva. Portanto, a meta mínima de valores da pressão arterial, que 

deve ser alcançada com esse tratamento escolhido(2, 10).   Em pacientes 

estágio 1 e 2 com risco cardiovascular baixo e médio, a meta a ser atingida 

deve ser de cifras inferiores a 140/90 mmHg; por sua vez, pacientes 

hipertensos e limítrofes com risco cardiovascular alto e muito alto, os 

valores não devem exceder a 130/80 mmHg, conforme Tabela 2. 
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Tabela 1 - Estratificação de risco do paciente hipertenso, conforme VI Diretrizes Brasileiras 
de Hipertensão Arterial de 2010. 

 

 

Tabela 2 - Metas de valores da pressão arterial a serem obtidas com o tratamento, 
conforme VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial de 2010. 
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1.3  Hipertensão arterial resistente 

A hipertensão arterial resistente (HR), anteriormente definida como 

sendo refratária, é uma afecção sem definição aceita por unanimidade, 

sendo a real prevalência também muito variável(11-12).   

Segundo o The Seventh Report of the Joint National Committee on 

Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure 

(JNC VII)(13) e o American Heart Association Scientific Statetment for 

Resistant Hypertension(14) considera-se paciente portador de HR, quando 

após duas consultas consecutivas, os valores pressóricos mantêm-se acima 

da meta, mesmo com tratamento não farmacológico e farmacológico tríplice 

instituído, incluindo-se um diurético. Pacientes que são intolerantes a 

diuréticos e têm pressão arterial descontrolada, sob-regime de três drogas 

de outras classes, também devem ser considerados hipertensos resistentes. 

Pacientes em uso de quatro ou mais medicações para controle da PA 

também são considerados hipertensos resistentes(15).  As metas pressóricas 

são as mesmas estabelecidas para a população em geral de hipertensos 

(140/90 mmHg) e 130/80 mmHg em pacientes hipertensos com diabetes 

mellitus (DM) ou DRC (taxa de filtração glomerular <60 ml/min/1,73m2; 

creatinina sérica >1,5 mg/dL, em homens ou >1,3 mg/dL em mulheres; 

albuminúria >300 mg/24h)(2, 13).  
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A prevalência de HR varia de acordo com a população estudada, 

serviço verificado, ferramentas para o diagnóstico e a metodologia 

terapêutica utilizada. Alguns estudos sugerem valores desde 3% em 

programas de controle de hipertensão estruturados até 30% em instituições 

de atendimento terciário especializado no seu tratamento(15).  Em detrimento 

a grande diversidade do arsenal terapêutico disponível para o tratamento da 

hipertensão, o relatório do National Health Nutrition Education Survey(16) 

(NHANES III) revelou que somente cerca de um quarto da população 

americana de adultos hipertensos atingem as metas estabelecidas.  

1.3.1  Prognóstico  

Não existem ainda estudos desenhados especificamente para avaliar 

o prognóstico de pacientes portadores de HR(12).  No entanto, as evidências 

demonstradas a partir dos realizados com pacientes hipertensos e suas 

implicações nos órgãos alvo, estão diretamente relacionadas aos níveis de 

pressão arterial(13).  

Quando a meta pressórica não é alcançada, em especial na presença 

de comorbidades normalmente vistas em pacientes portadores de HR, 

como a diabetes mellitus (DM), DRC e síndrome metabólica (SM), tornam o 

prognóstico do paciente desfavorável(13). Os benefícios com a redução das 

cifras pressóricas têm sido demonstrados em vários estudos(13-14).   
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1.3.2 Causas de erros habituais no diagnóstico de HR 

A denominação pseudo-resistência tem sido usada para definir 

pacientes que não atingem as metas pressóricas apesar do tratamento 

correto, e que não possuem hipertensão resistente(14).  

Pseudo-resistência deve ser exaustivamente estudada para que se 

atinjam as metas de tratamento da hipertensão. Dentre as suas causas 

podemos citar: a verificação incorreta da pressão arterial, escolha de 

tratamento com doses e medicamentos inapropriados, a falta de adesão à 

terapia farmacológica e não farmacológica prescrita e hipertensão do 

avental branco(17).   

A adesão ao tratamento é definida como sendo a observância por 

parte do paciente em usar a medicação prescrita e seguir as orientações 

estabelecidas para o seu tratamento. As recomendações prescritas e 

instituídas como mudança de estilo de vida, uso correto de medicação e o 

comparecimento às consultas fazem parte da avaliação para adesão ao 

tratamento. 

Vários fatores influem na adesão ao tratamento instituído, dentre eles, 

os relacionados ao paciente, como gênero, idade, estado civil, nível sócio-

econômico-cultural e etnia; à doença, cuja característica crônica, é em 

muitos casos, a ausência de sintomatologia e conseqüências delas 

advindas; aos conceitos de saúde-doença e seu enfrentamento, como a 
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percepção da seriedade do problema, ignorância, experiência com a 

doença, autoestima; ao tratamento, no qual o custo, terapêutica instituída 

complexa, efeitos colaterais e secundários à qualidade de vida decorrente 

do processo; aos aspectos institucionais(12, 18), como política de saúde e 

seus acessos, distância, tempo de espera e tempos de atendimento; ao 

modo de relação médico-paciente e equipe multidisciplinar assistente(12, 14, 

18-20), fator de grande importância na adesão do hipertenso ao tratamento.  

Assim, uma criteriosa avaliação deve ser feita durante a investigação 

do insucesso do controle pressórico, levando-se em conta os fatores 

descritos. 

A inércia clínica (incompetência clínica) é definida como falta de 

adesão do médico assistente à prescrição correta de fármacos, não 

aumentando doses, não introduzindo novas classes farmacológicas, não 

individualizando o tratamento, mesmo frente à necessidade percebida para 

realizar tais modificações, mas não as realizando, geralmente por 

insegurança(12, 21).  Na prática clínica diária pode se perceber a relutância 

em prescrever diuréticos em doses terapêuticas. Uma revisão de HR, 

realizada em centro terciário de atendimento médico da Universidade 

YALE(22) demonstrou que a baixa dosagem de medicamentos anti-

hipertensivos foi causa mais freqüente de resistência ao tratamento 

medicamentoso de hipertensos, 43% dos casos. A otimização das doses 
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destes medicamentos, em especial, os diuréticos, permitiu atingir a meta 

dos pacientes classificados como resistentes.  A caracterização do paciente 

como sendo resistente deve ser feita de maneira correta, observando-se 

também a otimização do tratamento(23).  

Define-se hipertensão do avental branco quando os pacientes que 

apresentam a pressão de consultório elevada em contra partida à PA obtida 

na monitorização ambulatorial da pressão arterial (MAPA) normal, logo esse 

paciente é normotenso em sua classificação. O efeito do avental branco 

caracteriza-se por apresentação da pressão de consultório 

persistentemente elevada, enquanto as cifras pressóricas obtidas na MAPA 

são menores do que a do consultório, mas com valores compatíveis com 

hipertensão (PA> 140/90 mmHg). 

Muito comum em pacientes com HR como na população de 

hipertensos em geral, o efeito do avental branco tem prevalência de 20% a 

30%. Da mesma forma, como na população hipertensa em geral, os 

pacientes com HR que apresentam o fenômeno do avental branco, 

manifestam menor gravidade de LOA e parecem ter menos risco 

cardiovascular quando comparados com aqueles pacientes com 

hipertensão persistente durante a MAPA(12).  
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1.3.3 Medidas higieno-dietéticas 

O etilismo vem sendo considerado uma causa comum de elevação 

reversível da PA. A sua prevalência varia de acordo com a quantidade 

ingerida e a população em questão. O consumo de doses maiores que 30 

ml de etanol por dia (equivalente a uma garrafa de cerveja ou meio copo de 

aguardente) está relacionado ao aumento da PA(24) devido as mudanças 

vasculares funcionais reversíveis, com participação do sistema nervoso 

autônomo simpático, substâncias vasoativas e alterações do transporte 

celular de eletrólitos. Um achado relativamente novo na pesquisa 

epidemiológica é a constatação de que, ao menos em alguns países, 

pessoas que ingerem freqüentemente quantidades de álcool a partir de seis 

a oito doses em um mesmo dia (mesmo que não diariamente, geralmente 

só nos finais de semana) têm o risco aumentado de morte súbita devido a 

causas cardiovasculares.  

Como no Brasil, o abuso excessivo em finais de semana, feriados e 

festas são muito comuns, tal orientação de não ultrapassar as quantidades 

do consumo de baixo risco, explicando inclusive os fatos descritos acima, é 

importantíssima(25).  A resistência à terapia anti-hipertensiva também tem 

sido relacionada ao consumo de álcool, por interferência direta sobre os 

efeitos das drogas hipotensoras ou associadas à pseudo-resistência, 

ocasionada pela má adesão ao tratamento, observada em etilistas(26).   
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O hábito do tabagismo é responsável pela elevação transitória da PA, 

sendo a duração do efeito em função do consumo de cigarros consumidos 

por dia. Os efeitos da nicotina sobre a liberação de catecolaminas neuronais 

e das supra-renais, promovem a elevação da freqüência cardíaca, volume 

sistólico, inotropismo, com conseqüente vaso-constrição sistêmica e 

aumento de fluxo para musculatura esquelética. Em combinação com 

tabagismo, os efeitos da terapia farmacológica com beta-bloqueadores 

encontram-se atenuados em hipertensos(27).  A mesma ainda atua sobre o 

eixo hipotálamo-hipófise, estimulando a secreção do fator liberador de 

corticotrofina, elevando os níveis de hormônio adreno-corticotrófico (ACTH), 

endorfina(28), vasopressina e corticosteróides, proporcionalmente à 

concentração plasmática alcançada(18).   Alem disso, a mesma age sobre o 

sistema cardiovascular alterando a função endotelial demonstrada em 

estudos de complacência venosa de veia dorsal da mão em tabagistas(29-30).  

Também a administração de nicotina transdérmica (adesivos) em não 

tabagistas ou tabagistas de grau leve pode causar disfunção endotelial(31).  

Assim, o tabagismo está associado à elevação persistente da pressão 

arterial e aumento da variabilidade pressórica(28).  
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1.3.4 Sódio  

O equilíbrio entre a ingestão oral, a secreção renal e perda extra-

renal, regulados pelo sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), 

peptídeo natriurético atrial (PNA) e os receptores atriais e renais de 

pressão(32), são fatores de controle de PA e da volemia. Um balanço 

natrêmico positivo acompanhado de sobrecarga de volume apresenta-se 

com um fator precipitante de HR.   

Devido ao elevado consumo de sal, com conseqüentes aumentos de 

volemia e da PA, pacientes hipertensos recebendo medicação anti-

hipertensiva, acarretam na retenção de sódio secundária à DRC e/ou 

falência em caso de uso de diuréticos inapropriadamente(33).  Nem sempre a 

hipervolemia se apresenta como edema. As variações de peso podem 

expressar o acúmulo de volume extracelular. Quando a sobrecarga de 

volume é provável, a avaliação da secreção de sódio na urina de 24 h 

depõem contra a referida ingestão reduzida de sódio. Para tal fim, usam-se 

diuréticos tiazídicos suaves, para pacientes com função renal normal e os 

de alça para pacientes com insuficiência renal já instalada. A dosagem de 

renina plasmática avalia se o paciente é renina-dependente (renina > 0,65) 

ou volume-dependente (renina <0,65), permitindo então tratamento 

adequado. A utilização de bioimpedância torácica(34) foi considerada 
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relevante na avaliação de pacientes com HR, em que o real estado 

volêmico do paciente foi analisado e a dose correta de diuréticos usada.  

1.3.5 Obesidade e resistência insulínica 

O excesso de peso eleva a PA, porém seu mecanismo não está 

totalmente esclarecido. Sabe-se que a obesidade está associada a aumento 

do débito cardíaco, resistência vascular periférica e fluxo sangüíneo 

regional, com conseqüente aumento do volume extracelular e alteração da 

função renal, demonstrada por alteração da curva pressão/natriurese e 

retenção renal de sódio. Inicialmente, por aumento da reabsorção tubular na 

fase inicial da obesidade e posteriormente, secundária à lesão glomerular 

com perda da função(33, 35).  

A atividade de renina plasmática (ARP) está aumentada em obesos, 

independente da retenção de sódio e aumento do volume extracelular. O 

papel da angiotensina II (ANGII) pode ser medido pela eficácia observada 

no tratamento de jovens obesos hipertensos com inibidores da enzima 

conversora de angiotensina (IECA)(36).  Foi demonstrado que níveis 

elevados de aldosterona em obesos estejam mais relacionados à 

distribuição centrípeta de gordura do que à adiposidade geral(37-38).  Um 

fator derivado do adipócito, como um derivado do ácido graxo livre, aumenta 

a liberação de um estimulador hepático de síntese de aldosterona(38).  
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Nos pacientes com hipertensão de difícil controle associado a 

obesidade, existe o envolvimento da resistência insulínica (RI), obesidade 

centrípeta e hipertrofia das fibras músculo-esqueléticas(36).  A hipertrofia do 

músculo liso dos vasos de resistência, induzida pela insulina, pode estar 

relacionada com aumento da resistência vascular periférica em obesos com 

diagnóstico de RI e hipertensão, caracterizando SM. O bloqueio da ação 

das drogas anti-hipertensivas em pacientes obesos e portadores RI, 

contribuem para a resistência ao tratamento medicamentoso da 

hipertensão. 

1.4  Hipertrofia ventricular esquerda 

 A HVE é definida como aumento da massa muscular do ventrículo 

esquerdo (VE) mensurada por método de imagem, como o ecocardiograma 

ou ressonância nuclear magnética. Inicialmente adaptativa e benéfica, 

torna-se patológica ao longo do tempo, sendo marcador de DCV e fator de 

risco independente de morbi-mortalidade(6).   

A associação entre HVE e hipertensão é bem conhecida, descrita 

como LOA, foi escrita à mais de cem anos por Sir William Osler no seu livro 

Principles and Practice of Medicine. Vem sendo avaliada no estudo de 

Framingham(39), na qual 5209 pacientes foram avaliados por doze anos, 

1,5% apresentaram HVE ao eletrocardiograma (ECG). Nesta mesma 
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população, a prevalência de HVE ao ecocardiograma(ECO) foi mais comum 

em homens do que em mulheres, acometendo cerca de 2% na faixa etária 

de 49-54 anos e 10% entre os 75-80 anos. Na continuação do estudo(40) foi 

determinado que pacientes hipertensos com HVE ao ECG tinham maior 

risco de morte súbita e IAM do que aqueles sem HVE. 

A prevalência da HVE é determinada em função do método escolhido 

para sua detecção. Com o uso de ECG em pacientes hipertensos leves a 

moderados, o valor encontrado fica entre 3 a 8% ao passo que com uso de 

ECO a detecção aumenta para 12 a 20% e em pacientes moderados, com 

este método, o valor sobe para 20 a 40%(39).  A maioria dos casos de HVE é 

consequente a um distúrbio cardiovascular, desta forma, disfunções 

hemodinâmicas com o aumento da pressão ou do volume intraventricular 

levam ao aumento da massa muscular(41) e se mostra diretamente 

proporcional aos níveis pressóricos, variando de 20% na forma leve até 

50% na grave(42-43).  Em estudo italiano MAVI(44) a prevalência encontrada 

de HVE foi de 19,7% pelo ECG e 28,5% pelo ECO em hipertensos não 

complicados.  

Embora o estresse hemodinâmico tenha papel importante no 

desenvolvimento da HVE, outros fatores devem também participar, com 

intensidades variáveis, dentre eles a PAS, índice de massa corpórea (IMC) 

e a altura são determinantes independentes da massa ventricular esquerda 
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(MVE)(43).  Hábitos como consumo excessivo de sal, álcool, obesidade e 

falta de atividade física, além de fatores humorais como catecolaminas, 

insulina, renina, ANG II e genéticos igualmente são associados à HVE(43, 45-

46).   

A HVE ao ECG relacionou-se fortemente com os níveis de PA, sem 

distinção de gênero. Em prazo de 12 anos, cerca de 50% dos pacientes do 

estudo de Framingham com PAS acima de 180 mmHg foram detectados 

com HVE. Mas mesmo os hipertensos leves (estágio 1), apresentaram risco 

duplicado de desenvolver HVE(42).  

Os pacientes da raça negra, além de hipertensão mais prevalente, 

demonstram para o mesmo nível de PA, maior intensidade de LOA, como 

por exemplo, o dobro de prevalência de HVE para os mesmos níveis 

pressóricos(47).  

Alguns estudos tentaram relacionar a idade com a HVE como 

resultante do processo fisiológico de envelhecimento. Mas em uma análise 

mais detalhada dos estudos de Framingham não corroborou com tal 

assertiva(48-49).   

Com relação ao gênero, a mulher, em qualquer nível pressórico, tem 

MVE menor do que o homem, talvez relacionado ao aspecto hormonal. 

Existe ação trófica do androgênio sobre o músculo cardíaco, enquanto o 
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estrogênio promove a proteção contra a HVE, devido a ação vasodilatadora 

periférica, diminuição da pós-carga e aumento do inotropismo(50).   

A HVE leva ao aumento do tamanho do coração, sem que células 

miocárdicas novas sejam envolvidas, mas com o aumento do tamanho dos 

miócitos. Neste processo, a síntese de mais componentes estruturais está 

presente(51).  Na sobrecarga hemodinâmica devido aos processos 

hipertensivos, ocorre a síntese de mais proteínas e filamentos das células. 

Não apenas o tamanho celular, mas também o fenótipo miocitário é 

alterado(52).  O processo de hipertrofia surge como resposta adaptativa do 

coração, evoluindo inicialmente de forma fisiológica. Quando este processo 

passa a compensar um distúrbio hemodinâmico evolutivo, o aumento de 

MVE ultrapassa os limites fisiológicos, constituindo um fator a mais de 

sobrecarga. A HVE é definida como uma alteração de mecanismo 

etiopatogênico frente a uma resposta adaptativa necessária ao desempenho 

do coração sob condições adversas, na maioria dos casos a hipertensão. 

Nos processos patológicos de sobrecarga de pressão, o aumento do 

estresse sistólico da parede do VE leva, ao nível celular, a adição em 

paralelo de sarcômeros, portanto, ao aumento da espessura da parede, 

sem que ocorra a dilatação do VE, denominada de hipertrofia 

concêntrica(71,72). Logo, a resposta inicial é o aumento uniforme da 

espessura das paredes dos ventrículos, com diminuição da cavidade. A 
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maior resistência ao esvaziamento ventricular devido a HA, leva a aumento 

no volume, de forma progressiva, das células miocárdicas. O aumento da 

espessura das paredes sem ocorrer o aumento das cavidades, mas sim as 

reduzindo, pois a projeção do crescimento ocorre no sentido concêntrico, 

levando o posterior agravamento do quadro de obstrução inicial(72). Mais 

especificamente, no VE, a hipertrofia concêntrica acomete os músculos 

papilares e septo interventricular. O aumento de espessura fica bem 

evidenciado em cortes transversais, no qual se pode ver a redução da 

cavidade ventricular e a melhor evidência das trabéculas e músculos 

papilares(71). 

Na sobrecarga volumétrica, em decorrência ao estresse diastólico das 

paredes ventriculares, a adição dos sarcômeros é em série, levando ao 

aumento da cavidade e ao adelgaçamento da espessura das paredes, 

denominada de hipertrofia excêntrica. A geometria do VE muda da forma 

elipsoidal para a esférica(52).  

A HVE acarreta na redução da complacência miocárdica, acarretando 

na sobrecarga hemodinâmica das câmaras atriais, em resposta ao processo 

instalado, contribuindo assim para processo patológico do aumento do átrio 

esquerdo (29). 

Cumpre salientar que o processo de hipertrofia é o grande 

responsável pelo aumento de massa cardíaca, apesar de alguns estudos 
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apontarem algum grau de hiperplasia, que contribuiria muito pouco para 

este aumento(51). Porém, independente do fator desencadeante do processo 

hipertrófico, com a evolução da patologia, a mesma atinge um grau no qual 

o aumento da massa miocárdica deixa de ser eficiente, capaz de 

compensar a sobrecarga e começa a se tornar patológico, instalando-se o 

processo de deficiência cardíaca, com deterioração da função contrátil(6).  

A massa do coração normal varia com gênero, altura e peso corporal. 

No gênero feminino é em média 250 a 300g e no masculino 300 a 350g. A 

espessura da parede livre do ventrículo direito (VD) oscila entre 2 a 4 mm, 

enquanto a espessura do VE de 8 a 10 mm(53).  O aumento de massa ou de 

espessura acima dos valores considerados normais indica hipertrofia, 

enquanto que o aumento do tamanho das câmaras indica dilatação. O 

exame microscópico de células miocárdicas hipertrofiadas mostrou que as 

fibras estavam aumentadas em volume e não em quantidade(51, 54), 

evidenciando a relação entre densidade nuclear/área da parede cardíaca 

inversamente proporcional à massa do coração(55);  ou seja, o aumento da 

espessura da parede ventricular leva a redução do número de fibras que 

preenche a mesma área miocárdica.  

Na Hipertrofia concêntrica, o aumento volumétrico dos miócitos ocorre 

na largura das fibras, cujo diâmetro pode atingir quatro vezes mais do que o 

valor normal, como resultado da adição de novos sarcômeros em 
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disposição paralela(56).  O núcleo dos miócitos apresenta forma irregular, 

além disso, células miocárdicas que apresentam mais do que dois núcleos 

também se tornam mais frequentes, traduzindo o aumento de células 

poliplóides no miocárdio(51, 57).  Os aumentos de outros elementos que 

constituem o citoplasma, como mitocôndrias e ribossomos também podem 

ser vistos(51, 57).   O interstício miocárdico contém fibras colágenas que se 

organizam numa complexa rede fibrilar que circunda e suporta as células 

musculares e a micro circulação coronariana(58).  O colágeno, além do 

suporte, tem mediado alguns fenômenos mecânicos, seja pelo envolvimento 

na resistência à formação de aneurismas miocárdicos e rupturas(59), seja 

pela modulação da força gerada pelos miócitos para os ventrículos(58), 

auxiliando também no relaxamento miocárdico, um dos fatores 

determinantes da rigidez passiva e do volume ventricular(51-52, 59).  

1.4.1 Método de imagem 

1.4.1.1  Ecocardiograma 

O ECO apresenta uma sensibilidade e especificidade superiores aos 

métodos gráficos para a detecção de HVE, além de permitir avaliar outras 

afecções cardíacas como valvulopatias, disfunções sistólicas e diastólicas, 

entre outras. Em avaliações do ECO com achados de necrópsia, a 



 

 
Introdução 

- 36 - 

sensibilidade foi próxima de 100% e a especificidade em torno de 85%(60-61). 

Os primeiros trabalhos de correlação anatômica e avaliação funcional 

demonstraram excelente método para a determinação da MVE. Porém, 

devido ao alto custo e necessidade de profissional médico qualificado para 

a sua realização, seu emprego em serviços afastados dos grandes centros 

tornam esse método de imagem uma realidade distante para avaliação 

epidemiológica, além de não apresentar boa reprodutibilidade quanto a 

determinação da massa de VE(62-63).   

A uniformização da mensuração ecocardiográfica foi elaborada na 

convenção de Penn(60).  Realizam-se as medidas das estruturas do VE na 

fase final da diástole, conforme figuras 2 e 3. Assim, a massa do VE é então 

calculada e usada para o diagnóstico. Modernamente, a indexação da 

massa de VE, que é a razão entre MVE e a área de superfície corporal (29), 

é feita com a finalidade de corrigir erros devido a influência do peso e da 

altura(61).  Resulta da razão o índice de massa VE (IMVE) que vem 

apresentando diferentes valores ao longo dos anos.  

Foram propostos valores de 109 g/m2 e 134 g/m2 para gênero 

feminino e masculino(64) respectivamente. Os valores de normalidade nos 

estudos de Framingham(65) são 100 g/m2 e 131 g/m2 respectivamente para 

mulheres e homens. Para a “American Society of Echocardiography” e a 

“European Association of Echocardiography” os valores de normalidade 
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devem ser inferiores a 89 g/m2 e 103 g/m2 respectivamente para gêneros 

feminino e masculino(61).   Embora com a redução dos valores de 

normalidade para a MVE em relação ao proposto inicialmente pelo grupo de 

Framingham, vem sendo demonstrado que, independente dos índices 

utilizados, a detecção de HVE confere um risco aumentado para eventos 

cardiovasculares e morte(66).    

O Estudo Doppler, complementar ao ECO, é empregado para avaliar 

a função do VE, quanto ao fluxo valvar, examinar a complacência do VE 

(função diastólica), inotropismo do átrio esquerdo (AE) por meio  do exame 

do traçado do fluxo de sangue através da valva mitral(67-68).  
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1.4.2 Métodos gráficos 

 A instalação da hipertrofia leva a alteração das características 

histopatológicas das fibras musculares cardíacas(60). O aumento da secção 

transversal pode ser verificado, sem que ocorra o aumento do número total 

de fibras musculares e cardiomiócitos(61). Esta alteração leva também a 

alteração dos fenômenos elétricos que ocorrem durante o ciclo cardíaco. 

Assim, os efeitos elétricos poderão ou não ser detectados e a correta 

interpretação leva ao reconhecimento/detecção da HVE.  

 As alterações que ocorrem com mais frequência são(61): 

• Aumento da magnitude e rotação dos vetores médios instantâneos de 

QRS; 

• Aumento do tempo necessário para ativação/despolarização do VE 

hipertrofiado; 

• Rotação do vetor médio instantâneo de T.  

1.4.2.1 Eletrocardiograma 

A detecção da HVE pelos métodos gráficos, não invasivos, está bem 

descrita na literatura(2,6,12,60,61). Desde o século passado, vários critérios têm 

sido propostos, com características de elevada especificidade frente à baixa 

sensibilidade. Dentre os métodos gráficos disponíveis, o ECG foi o método 
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escolhido para a avaliação em estudos epidemiológicos(3,6), screening tests, 

e é um forte preditor de morbi-mortalidade em pacientes hipertensos e na 

população em geral(3).  O ECG foi incorporado pelas VI Diretrizes Brasileiras 

de Hipertensão Arterial(2) como exame de obrigatoriedade em investigação 

de todo paciente hipertenso. Apresenta baixo custo e fácil aplicabilidade, 

podendo também detectar arritmias cardíacas e zonas de inatividade 

elétricas. 

Os padrões de detecção da HVE são baseados no aumento da 

espessura das paredes e tamanho do VE, expressos na magnitude dos 

potenciais elétricos gerados pela MVE. Um incremento na massa pode levar 

a um aumento da amplitude do complexo QRS originando ondas S 

profundas nas derivações de precórdio direito e aumento da duração do 

QRS pelo prolongamento do tempo de ativação ventricular e pelo aumento 

da espessura das paredes de VE, um desvio do eixo elétrico do complexo 

QRS para esquerda e posteriormente(69).  As alterações do segmento ST e 

da onda de repolarização ventricular (onda T) com infradesnível e 

concavidade para cima, tipo strain. A presença de padrão strain é associada 

ao importante estresse sistólico na parede do VE, além do aumento da 

massa e disfunção do VE(70-71).  

Na literatura mais de 50 critérios foram usados para detecção de 

HVE(72).  Porém, a correlação entre os achados anatomopatológicos e os 
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traçados eletrocardiográficos é imprecisa devido ao longo intervalo entre a 

realização do ECG e a realização da necrópsia(71-72).  A avaliação dos 

critérios do ECG determinadas pela HVE ao ECO, ventriculografia e 

ressonância magnética cardíaca produziram resultados diversos(73-75).  

Dentre os vários critérios eletrocardiográficos, destacam-se: 

Os critérios voltagem-dependentes de Sokolow-Lyon(76), são os mais 

utilizados na prática médica. Outro critério foi estabelecido por sistema de 

pontuação(77), point-score Romhilt-Estes, pode o diagnóstico ser suspeito ou 

de certeza. O critério de Cornell(78) foi baseado nos diagnósticos 

ecocardiográfico e vetorcardiográfico para escolha das derivações que o 

compõem. Devido ao baixo desempenho do ECG (baixa sensibilidade e 

acurácia) frente à detecção da HVE, foi proposto no estudo de PIUMA o 

escore de Perugia(79), que após considerar diversos critérios, resultou na 

combinação dos outros que apresentaram as melhores estatísticas 

individuais: point-score Romhilt-Estes, Padrão do segmento ST-T tipo strain 

e o Critério de Voltagem gênero-dependente de Cornell modificado.  

1.4.2.2 Vetorcardiograma 

O vetorcardiograma (VCG) é a representação dos registros dos 

efeitos elétricos que foram originados durante a despolarização e 

repolarização dos átrios e ventrículos, ou seja, é um “método de registro das 
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forças eletromotrizes do coração no tempo e no espaço, de modo que a 

magnitude e direção das referidas forças podem ser representadas por uma 

sucessão de vetores instantâneos” (80), fornecendo informação em vários 

planos/projeções da atividade elétrica(81), além de apresentar melhor 

sensibilidade do que o ECG na detecção de hipertrofias ventriculares e 

atriais(82) e boa correlação com o ECO na determinação da MVE(83).  

Permite melhor diagnóstico frente a áreas suspeitas de inatividade elétrica 

em região antero-septal ou septal(84-86).    

As forças elétricas do VCG são determinadas, na sua maior parte, 

pela dominância do VE, que contribuiu com cerca de 65 a 85% do traçado 

ou alça vetorcardiográfica do adulto normal(86). Na HVE, o VE apresenta 

maior intensidade das força elétricas, tornando a alça, quase que uma 

inscrição exclusiva desta câmara aumentada normal(85-86). A maioria dos 

registros de HVE demonstram a sequência de despolarização desta câmara 

esquerda muito parecida com a de pacientes normais, mas alguns 

apresentam a inscrição lembrando bloqueio de ramo esquerdo de grau 

avançado. 

 



 

 

 

 

 
 
 

 
 
 

 
 

 
 
 

2. OBJETIVOS 
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O presente avaliou a HVE em pacientes portadores de hipertensão 

resistente. Foram utilizados três métodos diagnósticos para a detecção da 

HVE, sendo um deles o ECO (método de imagem) e os outros dois, o ECG 

e o VCG, ambos métodos gráficos. A análise da sensibilidade, 

especificidade e acurácia dos critérios de ECG e VCG foram feitos em 

comparação com o ECO, que foi usado como padrão ouro. Com a intenção 

de melhorar a sensibilidade e acurácia, sem prejuízo para a especificidade, 

a avaliação da detecção de HVE utilizando-se dois critérios gráficos 

distintos, um eletrocardiográfico e outro vetorcardiográfico, também foi feita.  



 

 

 

 
 

 
 

 

 

 

 
 

 

 

3. CASUÍSTICA E METODOLOGIA  
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3.1  Características dos pacientes 

Os pacientes encaminhados ao ambulatório, total de 893, 

previamente referenciados como hipertensos de difícil controle ou 

refratários. Após triagem, 146 foram avaliados por pelo menos seis meses, 

resultando em 120 pacientes, antes de iniciados no protocolo de estudo. 

Foram excluídos do estudo, portadores de hipertensão secundária, DM, 

valvulopatias, obesidade ou outras comorbidades que levassem ao 

processo de HVE ou alteração da geometria do VE. Durante o período 

supracitado, os pacientes foram submetidos à adesão farmacológica, 

educação e orientação para MEV, com orientação dietética em relação à 

restrição salina e tratamento farmacológico otimizado, no qual receberam os 

fármacos e realizou-se a contagem de comprimidos, obtendo-se 82% de 

adesão farmacológica ao final da otimização. Os pacientes que 

permaneceram após o período de seis meses com a pressão de consultório 

PA > 140/90 mmHg, foram classificados como portadores de HR (n = 120). 

A realização de estudo eletro-cardiográfico, vetorcardiográfico e 

ecocardiográfico foi após o diagnóstico de HR.  

Os pacientes portadores de HR (n=120) foram alocados em dois 

grupos pareados:  
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somente incluído o paciente que aceitara as condições do termo de 

consentimento informado (Anexo 3). 

3.3  Critérios de inclusão 

Os critérios para inclusão no estudo foram: receber diagnóstico de 

hipertensão arterial resistente sem presença de hipertrofia ventricular 

esquerda (HAR-hve) ou com a presença (HAR+HVE), conforme protocolo 

padronizado de diagnóstico de HR(23) e estar em seguimento regular na 

unidade, por pelo menos seis meses. 

3.4  Critérios de exclusão 

Foram considerados critérios de exclusão: presença de HVE não 

concêntrica, cardiopatia isquêmica, dislipidemia, diabetes, valvulopatias, 

insuficiência cardíaca descompensada, arritmias cardíacas que levem a 

descompensação hemodinâmica, nefropatias, hepatopatias, uso de 

substâncias ilícitas, HAS secundária, pacientes incapazes de comparecer, 

verbalizar e responder questões ou não concordantes em participar do 

estudo. 
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3.5 Métodos 

3.5.1  Coleta de dados clínicos 

 Todos os dados clínicos foram coletados pelo autor da pesquisa, 

obtidas por anamnese clássica e exame físico adequado e dirigido. A massa 

corpórea foi determinada com roupas leves, sem sapatos, em balança 

mecânica Filizola 31 e altura mensurada por régua antropométrica de 192 

cm. O IMC foi calculado com base na fórmula: 

 
 
 IMC = peso (kg) 

  altura2 (m2) 

3.5.2  Medida da pressão arterial  

Foi utilizado um esfigmomanômetro aneroide, marca BD, 

devidamente calibrado pelo INMETRO e aferido segundo as normas da 

Associação Brasileira de Normas Técnicas - ABNT, com manguito de 

tamanho apropriado para a circunferência braquial, conforme orientado 

pelas diretrizes em vigor, que foram seguidas. Em ambiente tranquilo e 

silencioso, as mensurações foram precedidas por período para 

relaxamento, cerca de 15 minutos,  no mínimo 120 minutos após ingestão 

de café, devido a interferência da cafeína. O paciente permaneceu sentado 
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confortavelmente com o braço apoiado em suporte horizontal, com a 

mesma altura do ápex, ou deitado em decúbito dorsal horizontal; sendo 

realizadas, no mínimo, duas medidas em cada braço e com intervalos de 1 

a 2 minutos para maior acurácia do método(2).  

3.5.3  Estudo de adesão ao tratamento farmacológico  

A abordagem dos pacientes para o estudo da adesão foi realizada a 

cada consulta. Receberam orientação quanto à administração 

farmacológica, e na mesma ocasião, entregue na receita médica, bem 

orientada com horário de tomadas de cada fármaco inclusive com 

anotações coloridas na receita e nas caixas dos medicamentos, além das 

orientações para mudança de estilo de vida (MEV). Os medicamentos foram 

fornecidos integralmente, oriundos de programas de amostras gratuitas e 

doações de laboratórios farmacêuticos. Em todos os retornos, os pacientes 

receberam orientação tanto em relação ao tratamento farmacológico quanto 

à MEV. 

A avaliação de adesão ao tratamento foi defina pela contagem de 

comprimidos pela da combinação das seguintes medidas:  

1) Metodologia de Taylor(88) que define adesão como sendo o 

quociente entre o número de “doses” prescritas tomadas pelo paciente e o 
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número de “doses” prescritas para o paciente, sendo expressa em 

percentual, como demonstrado abaixo: 

 
 
Adesão1 =  Nº de comprimidos x nº de vezes administradas X 100 

Nº de comprimidos x nº de vezes prescritas 
 

 

 2) Método de Contagem de comprimidos(89) a adesão é definida na 

divergência entre o número de comprimidos restantes do tratamento e 

aqueles que deveriam ter sido tomados, podendo ser definida como:  

 
 
Adesão2 =   Nº de comprimidos consumidos até o dia da entrevista  X 100 

Nº de comprimidos prescritos que deveriam ter sido  
                                       consumidos até o dia da entrevista 

 

O parâmetro que define adesão ao tratamento farmacológico, foi a 

combinação dos métodos descritos acima, quando uso de pelo menos 80% 

dos comprimidos prescritos. Os pacientes que atingiram parâmetro ≥ 80% 

foram classificados como aderentes e os restantes como não aderentes. 

3.5.4  Avaliação laboratorial   

Descrita no anexo 4 em detalhes. Realizada em todos os pacientes 

do estudo. 
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3.5.5  Ecocardiograma  

A técnica de realização do exame está descrita em detalhes no anexo 

5 Após a mensuração do diâmetro sistólico (DSVE) e diastólico (DDVE), 

espessura do septo interventricular (SIVD) e espessura da parede posterior 

(PPVED) do VE na fase final da diástole. A massa do VE foi então 

calculada:  

 

 

 

MVE = 0,8 x{1.04x [(SIVD + DDVE + PPVED)3 - (DDVE)3]} + 0,6 g.  

 

A massa do VE foi indexada para a superfície corpórea para ajuste do 

peso do coração às variações de tamanho do paciente. A ASC foi calculada 

pela fórmula de Dubois&Dubois(90): ASC = (M-60) x 0,01 + H, sendo ASC 

em metros quadrados, massa corporal (M) em quilogramas e H a altura em 

metros. O IMVE foi calculado pela seguinte fórmula: de indexação: 

 
 

IMVE = MVE/SC g/m2. 
 
 

Os parâmetros de normalidade têm como base a “American Society of 

Echocardiography” e a “European Association of Echocardiography” com os 

valores inferiores a 89 g/m2 e 103 g/m2 respectivamente para gêneros 

feminino e masculino(61). Os exames foram realizados seguindo técnica 
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3.5.7  Avaliação vetorcardiográfica 

O fundamento técnico do VCG encontra-se descrito no anexo 6. 

 O sistema ou método de Frank(93) (figura 1), foi usado  como 

referência de planos, realizado com apenas sete eletrodos para determinar 

os eixos horizontal (X) orientado da direita para esquerda do paciente, 

vertical (Y) com orientação da cabeça para os pés e anteroposterior (Z) com 

sentido da frente para o dorso do paciente. A intersecção dos três eixos 

origina o ponto E, considerado o centro elétrico. Estes eixos, dois a dois, 

irão formar os três planos ortogonais, no qual se projetarão as curvas 

representativas dos fenômenos elétricos do coração. Dessa forma, os eixos 

X e Z formam o plano horizontal, os eixos Z e Y constituem o plano sagital 

(visto pela direita) e os eixos X e Y originam o plano frontal, suas projeções 

planares, conforme figura 2.  
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Figura 1 - Eixos ortogonais do corpo, com intersecção 
em ângulo reto no ponto E. O eixo X orienta-se da 
direita para a esquerda, o Y da cabeça para os 
membros inferiores e o Z de frente pra trás. 

 

 
 

 
Figura 2 - Projeções planares dos vetores no vetorcardiograma e a inscrição de QRS 
que os mesmos descrevem nos respectivos planos horizontal, sagital direito e frontal. 

  

 

 O vetor elétrico tem sua projeção nos planos, na qual se pode 

determinar sua intensidade, direção e sentido, dessa forma resultando na 

sua magnitude e deslocamento angular. Os critérios de VCG utilizados para 
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a detecção de HVE foram baseados nas projeções da magnitude do vetor 

máximo de QRS (Mag MáxQRS), conforme figura 3, e seus deslocamentos 

angulares (Desl Mag MáxQRS) projetados nos planos ortogonais do  

sistema de Frank. O vetor máximo corresponde à distância entre o ponto E, 

e a parte mais distante da curva originada, representando a magnitude 

(grandeza expressa em mV) máxima da alça vetorcardiográfica e o 

deslocamento angular da rotação medida em graus.   

 
 

 
Figura 3 - Projeções da magnitude do vetor máximo de QRS (Mag 
MáxQRS), e seus deslocamentos angulares (Desl Mag MáxQRS) 
projetados nos planos ortogonais do  sistema de Frank. 

 
 

 

A realização do estudo vetorcardiográfico foi feita em sistema de 12 

derivações simultâneas com equipamento marca DMS-MEIGAOYI Co. Ltd 

(31), sistema ECGLAB version 3.01, previamente calibrado, com todos os 

traçados exibindo onda de calibração, com amplitude de 10 ou 20 mm/mV.   
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Figura 4 - Traçado/alça vetorcardiográfica em paciente hipertenso resistente com 
hipertrofia ventricular esquerda (paciente n°66). Presença do critério de magnitude 
máxima de QRS nos planos horizontal e sagital direito, e as deflexões da magnitude 
máxima de QRS no plano horizontal. 
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Figura 5 - Traçado/alça vetorcardiográfica em paciente hipertenso resistente com 
hipertrofia ventricular esquerda (paciente n°96). Presença do critério de magnitude 
máxima nos planos sagital direito e frontal, e as deflexões da magnitude máxima no plano 
horizontal.  
 
 
 
 







 

 

 
 

 
 

 

 

 

 
 

 

 

4. RESULTADOS  
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4.1  Dados  antropométricos 

 Com relação à idade, gênero e IMC não se observaram diferença 

estatisticamente significante quando comparados os grupos (Tabela 3). 

 
Tabela 3 - Características antropométricas dos grupos estudados. 

 HAR-hve HAR+HVE 

 n=60 n=60 

GÊNERO (F/M) 32/28 34/26 

IMC (kg/m2) 27,3 ± 1,6 28,4 ± 1,9 

IDADE (anos) 53,6 ± 6,9 56 ± 7,8 

Os valores são expressos em média ± desvio padrão. 
HAR-hve=hipertensão arterial resistente sem presença de hipertrofia ventricular esquerda;                   
HAR+HVE =hipertensão arterial resistente com presença de hipertrofia ventricular esquerda; IMC = índice de 
massa corpórea (kg/m²); F=feminino; M=masculino. 

4.2  Perfil Bioquímico 

 O perfil bioquímico se encontra no anexo 7. Não se observaram 

diferenças significativas entre os dois grupos. 

4.3  Avaliação da pressão arterial de consultório 

 A PAS de consultório não apresentou diferença estatística significante 

entre os dois grupos HAR-hve e HAR+HVE, respectivamente: 151,6 ± 6,6 e 

153,6 ± 7,2 mmHg e a  PAD de consultório também não apresentou 
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diferença estatística entre os dois grupos, respectivamente  100,8 ± 7,5 e 

100,6 ± 5,1 mmHg (figura 6). 

 
 
Figura 6 - Valores de Pressão Arterial Sistólica e Diastólica de consultório nos grupos 
estudados. 

 
Valores expressos como média ± DP. HAR-hve=hipertensão arterial resistente sem hipertrofia ventricular esquerda;  
HAR+HVE=hipertensão arterial resistente com hipertrofia ventricular esquerda; PAS=pressão arterial sistólica; 
PAD=pressão arterial diastólica.  

 

4.4  Índice de massa do ventrículo esquerdo  

A avaliação do IMVE mostrou diferenças estatísticas significativas 

entre os grupos, com valores de média ± desvio padrão de 85,4 ± 11,5 

g/m2 para o grupo HAR-hve e 147,2 ± 42,7 g/m2 para HAR+HVE, com 

p<0,01 (Figura 7), confirmando o pareamento realizado. 

 
. 
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        Figura 7 – Avaliação do índice de massa de ventrículo esquerdo nos dois grupos  

                           estudados. 

 
HAR-hve=hipertensão arterial resistente sem hipertrofia ventricular esquerda; 
HAR+HVE=hipertensão arterial resistente com hipertrofia ventricular esquerda; IMVE=índice 
de massa de ventrículo esquerdo; *p<0,01. 

 

 

 

4.5  Avaliação dos critérios eletrocardiográficos   

 Entre os vários critérios para detecção da HVE, o critério no ECG que 

apresentou melhor sensibilidade e acurácia foi Perugia e a melhor 

especificidade foi Romhilt-Estes (Tabela 4).  
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Tabela 4 - Sensibilidade, especificidade e acurácia do eletrocardiograma na detecção da  
hipertrofia ventricular  esquerda  em  pacientes  portadores  de hipertensão arterial 
resistente. 

Critério Sensibilidade  
(%) Especificidade (%) Acurácia  

(%) 
Sokolow&Lyon I 26,7 93,3 60,8 

Sokolow&Lyon II 18,3 96,6 57,5 

Gübner 18,3 96,6 57,5 

Cornell 25 93,3 59,2 

Perugia 50 85 67,5 

Romhilt&Estes 31,7 95 64,2 

 
 

Os resultados das medições eletrocardiográficas individuais e da 

aplicação dos critérios que compõe cada método que utilizamos se 

encontram no anexo 8.  

A avaliação da presença ou ausência de HVE pelos diferentes 

critérios/scores e a impressão final do ponto de vista eletrocardiográfico 

podem ser vistos na tabela 5.  
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Tabela 5 - Análise eletrocardiográfica para detecção de HVE por diferentes critérios e 
índices. 
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Tabela 5 (continuação) 
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4.6  Avaliação dos critérios vetorcardiográficos   

Entre os vários critérios para detecção da HVE, o critério no VCG que 

apresentou melhor sensibilidade, acurácia e especificidade foi Perugia e 

Mag MáxQRS PH (Tabela 6).  

 
 

Tabela 6 - Sensibilidade, especificidade e acurácia do vetorcardiograma na detecção da 
hipertrofia ventricular esquerda em pacientes portadores de hipertensão arterial resistente. 

Critério Sensibilidade  
(%) 

Especificidade  
(%) 

Acurácia  
(%) 

Mag MáxQRS PH 28,3 93,3 60,8 

Mag MáxQRS PSd 11,6 91,6 51,7 

Mag MáxQRS PF 25 88,3 56,7 

Desl Mag MáxQRS PH 11,6 91,6 51,7 

Desl Mag MáxQRS PSd 13,3 86,6 50 

Mag MáxQRS=magnitude do vetor máximo de QRS em projeção do plano; Desl Mag MáxQRS=desvio 
angular da magnitude  do vetor máximo de QRS em projeção do plano; PH=plano horizontal; PSd=plano 
sagital direito; PF=plano frontal.  

 

Os resultados das medições vetorcardiográficas individuais e da 

aplicação dos critérios que compõe cada método que utilizamos se 

encontram no anexo 8.  

O resultado da avaliação da presença ou ausência de HVE pelos 

diferentes critérios e a impressão final do ponto de vista vetorcardiográfico 

pode ser vistos na tabela 7.  
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Tabela 7 - Análise vetorcardiográfica para detecção de HVE por diferentes critérios. 
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Tabela 7 (continuação) – Análise vetorcardiográfica para detecção de HVE por 
diferentes critérios. 
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4.7  Correlação dos critérios eletrocardiográficos e o índice de massa 

do ventrículo esquerdo   

O resultado dos diferentes critérios/scores de ECG e o IMVE é visto 

na tabela 8. 

 
Tabela 8 - Correlação de Pearson dos critérios eletrocardiográficos usados 
na detecção da hipertrofia ventricular esquerda e índice de massa de 
ventrículo esquerdo, análise dos pacientes portadores de hipertensão 
arterial resistente. 

Critério Correlação de Pearson (R) 

Sokolow-Lyon I 0,492* 

Sokolow-Lyon II 0,422* 

Gübner 0,497* 

Cornell 0,492* 

Romhilt-Estes 0,507* 

*p<0,01 
 

 

 

Entre os vários critérios o que apresentou melhor correlação foi o de 

Romhilt-Estes.  
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4.8  Correlação dos critérios vetorcardiográficos e o índice de massa 

do ventrículo esquerdo   

O resultado dos diferentes critérios de VCG e o IMVE pode ser 

visualizado na tabela 9. 

 

Tabela 9 - Correlação de Pearson dos critérios vetorcardiográficos usados 
na detecção da hipertrofia ventricular esquerda e índice de massa de 
ventrículo esquerdo, análise dos pacientes portadores de hipertensão 
arterial resistente. 

Critério Correlação de Pearson (R) 

Mag MáxQRS PH 0,600* 

Mag MáxQRS PSd 0,587* 

Mag MáxQRS PF 0,507* 

Desl Mag MáxQRS PH 0,332* 

Desl Mag MáxQRS PSd 0,555* 

*p<0,01 
Mag MáxQRS=magnitude do vetor máximo de QRS em projeção no plano; Desl MAg 
MáxQRS desvio angular da magnitude  do vetor máximo de QRS no plano; PH=plano 
horizontal; PSd=plano sagital direito; PF=plano frontal. 

 

Entre os vários critérios o que apresentou melhor correlação foi o de 

Mag MáxQRS PH.  
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4.9  Combinação de dois critérios de métodos gráficos diferentes 

Com o intuito de melhorar a sensibilidade e acurácia da detecção da HVE, a 

combinação dos dois critérios com melhor desempenho foi utilizada. Combinou-se 

então o critério de Perugia (ECG) e o critério Mag MáxQRS PH. Na tabela 10 

podemos ver o resultado da combinação. 

 

Tabela 10 - Sensibilidade, especificidade e acurácia da combinação de dois critérios dos 
métodos gráficos usados no estudo. 

Critério Sensibilidade 
 (%) 

Especificidade   
(%) 

Acurácia 
 (%) 

Critérios combinados 70 82 76 

Critérios combinados=combinação do critério eletrocardiográfico de Perugia e vetorcardiográfico da magnitude 
do vetor máximo de QRS em projeção no plano horizontal. 





 

 

 

 
 

 
 

 

 

 

 
 

 

 

5. DISCUSSÃO 
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5.1  Considerações gerais 

Há muito tempo a HVE  foi reconhecida com importante entidade 

nosológica, porém, somente no final da década de 60, dados 

epidemiológicos permitiram um precisa estimativa da prevalência, 

prognóstico e expressão desta condição na população em geral. O estudo 

de Framinghan pormenorizou os critérios eletrocardiográficos na detecção 

de HVE, mostrando que as variáveis como idade, gênero e obesidade nos 

critérios eletrocardiográficos poderiam melhorar a estatística deste 

método(39). 

O presente estudo avaliou os parâmetros antropométricos, perfil 

bioquímico, valores de pressão arterial de consultório e alterações 

cardiovasculares anátomo-patologicas nos grupos HAR-hve e HAR+HVE. 

Constatamos que o grupo HAR+HVE apresentou maior média de IMVE do 

que o grupo HAR-hve, sem, contudo, apresentar maiores valores 

pressóricos ou alterações bioquímicas significativas. 

 A análise dos critérios clássicos de ECG e VCG para a detecção de 

HVE mostrou para todos baixa, sensibilidade e acurácia, exceto Perugia, 

quando comparados ao padrão-ouro usado que foi o ECO, apesar de 

poderem ser observadas elevadas especificidades. A correlação de 

Pearson entre os critérios clássicos e o IMVE determinado pelo ECO, 
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mostrou que o VCG tem superioridade em relação ao ECG. Após a união de 

dois critérios dos diferentes métodos gráficos que apresentaram os 

melhores desempenhos (em termos de sensibilidade e acurácia), foi 

possível elevar esses parâmetros estatísticos sem, contudo, demonstrar 

piora considerável da especificidade. Porém em detrimento a um dos 

escores ser formado por associação de outros critérios, não foi possível 

fazer a correlação de Pearson entre o escore de Perugia e o IMVE. 

A seguir, apresentamos discussão em tópicos, pautada nos principais 

resultados deste estudo. 

5.2  Parâmetros antropométricos 

Os parâmetros antropométricos foram avaliados para a 

caracterização dos pacientes com HAR-hve e HAR+HVE. A idade do grupo 

HAR-hve foi 56,3 ± 6,9 anos e no grupo HAR+HVE foi 56 ± 7,8 anos.  O 

gênero feminino no grupo HAR-hve foi de 53,3% e 56,7% no grupo 

HAR+HVE. O IMC foi de 27,3 ± 1,6 e 28,4 ± 1,9 kg/m2 respectivamente no 

grupo HAR-hve e HAR+HVE. 

 No estudo(94) comparando uma coorte da Universidade RUSH com os 

resultados de Universidade de YALE, mostrou em ambos a prevalência 

semelhante de HR em torno da sexta década de vida (média de idade de 57 
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± 14 anos), dos quais 55% e 58% eram do gênero feminino, 

respectivamente para os estudos. O pacientes da Universidade de YALE 

não foram avaliados quanto ao IMC, mas nos avaliados da Universidade 

RUSH, o IMC observado foi 32 ± 7 kg/m2 e adesão de 85% ao tratamento 

anti-hipertensivo. Os resultados do presente estudo para ambos os grupos 

quando avaliados idade, gênero, IMC e taxa de adesão, são concordantes 

com os publicados pelos pesquisadores da Universidade de RUSH, e 

podemos inferir que se trata de um fenômeno mais frequente.  

 O sobrepeso e a RI são características importantes nos pacientes 

com HR. No nosso estudo, demonstramos que os pacientes com HAR+HVE 

possuíam IMC maior quando comparados com os HAR-hve. Estes dados, 

em conjunto, reforçam o conceito de que a obesidade e HR estão ligadas e 

que o SRAA possui uma importante participação nas patogêneses da SM e 

HR, além de presente no processo patológico do desenvolvimento da 

hipertrofia cardíaca, critério de risco a mais para os pacientes. 

5.3  Alteração morfológica e funcional cardiovascular 

 A alteração morfofuncional analisada no presente estudo, foi a massa 

do VE, representada pelo IMVE, calculada pela indexação da massa do VE 

e ASC. Os estudos do Framingham Heart Study, no tocante ao aumento da 
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massa de VE, mostraram de forma definitiva o valor prognóstico da 

detecção de HVE na estratificação de risco para DCV, morbi-mortalidade(95). 

Indivíduos considerados normais, em acompanhamento por período de 

quatro anos e HVE (aumento de massa >102 g/m2 no gênero feminino e 

>143 g/m2 no masculino), demonstraram, a cada aumento de 50 g/m2 na 

massa de VE, risco do desenvolver DCV de 1,57 vezes maior para gênero 

feminino e 1,49 para o masculino, além de risco relativo de morte por DCV 

de 2,12 e 1,73 e um aumento de risco relativo de morte por todas as causas 

de 2,01 e 1,49 respectivamente para cada gênero(70).  

5.4  Métodos gráficos para detecção de hipertrofia ventricular 

esquerda 

 A avaliação da HVE constitui um tópico com grande relevância em 

estudos clínicos e epidemiológicos, tendo em vista seu impacto 

prognóstico(3, 39, 62-63, 96).  A HVE, mesmo detectada pelo ECG, vem sendo 

considerada um importante fator de risco cardiovascular pelos estudos do 

Framingham Heart Study, no qual foi considerada inicialmente como fator 

de risco independente, assim persiste a ideia até os dias atuais e já faz 

parte da estratificação do risco como sugerido pelas Diretrizes Europeias de 

Hipertensão Arterial(10).   
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 O ECG é uma ferramenta para a detecção de HVE já incorporada ao 

arsenal diagnóstico, sendo inclusive indicada para a investigação inicial de 

todos os pacientes hipertensos nas VI Diretrizes Brasileiras de 

Hipertensão(2).  Apesar de sua baixa sensibilidade e acurácia, sua 

especificidade supera o ECO, além de ser um método gráfico de baixíssimo 

custo, tanto na realização do exame, quanto o custo do equipamento, além 

de não requerer profissional médico para sua realização, sua interpretação 

é menos complexa do que ECO e apresenta reprodutibilidade, ao contrário 

do método de imagem citado(3, 62, 78, 96).  Ainda continua sendo exame 

utilizado em estudos populacionais como o LIFE(97), The CHS Population(98), 

The Veterans Affairs Coopertive Study(99)  TOMHS(100)  e outros. Apresenta 

também boa acurácia, com significância epidemiológica e clínica 

expressivas(62-63, 101).   

 Na literatura, existem inúmeros critérios de detecção pelo ECG 

descritas, mas somente algumas são consagradas na prática diária(2, 63, 102).  

Os critérios (ou escores) de Romhilt-Estes, Sokolow-Lyon I e II, Cornell, 

Gubner, Perugia, são os mais usados na prática clínica diária. Motivo este 

que os elencamos para o presente estudo. A HVE prediz o alto risco de 

DCV, independente de co-morbidades, raça, hipertensão e coronariopatias, 

tanto em estudos clínicos quanto epidemiológicos(3). Os resultados 

demonstram intensa relação entre HVE e eventos adversos. Logo, a 
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importância de sua detecção por meios baratos, acessíveis a população, em 

especial aos serviços distantes de grandes centros e com recursos 

humanos e financeiros mais escassos, além da necessidade de fácil 

aplicabilidade(85).   

 O VCG, outro método gráfico, não difundido quanto o ECG, devido 

inicialmente à dificuldade técnica de aquisição dos traçados, pela 

complexidade do equipamento. Atualmente, pelo advento da informática 

médica, o equipamento já se encontra disponível no mesmo que realiza o 

ECG, tornando-o mais acessível e simples de ser realizado, reduzindo 

assim a dificuldade de sua utilização como exame de detecção de HVE. 

Considerado por alguns autores como método que possui sensibilidade 

superior ao ECG(85) ou como igual valor(103-104).  Tais afirmativas o habilitam 

a ser usado também na determinação da HVE. Pela sua característica de 

gráfico, como o ECG, também demonstra uma boa reprodutibilidade, além 

de um dos critérios mostrar uma boa correlação de Pearson com a massa 

de VE obtida pelo ECO(105).  

 O ECO apresenta-se como excelente técnica, e atualmente, ainda é o 

exame de escolha para avaliar a massa de VE, apesar de exames mais 

sofisticados e mais onerosos existirem como a ressonância magnética 

cardiovascular. O ECO provê padrão de referência com o qual é feita 

validação dos critérios dos métodos gráficos(60).  Existe excelente correlação 
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de Pearson (r=0,93) entre a massa de VE obtida na necrópsia com a 

determinada pelo ECO(64).  O modelo matemático (anexo 9) usado para 

criação do que originou o cálculo feito pelo ECO considera o VE como 

sendo elipsóides de revolução com razão de 2:1 entre os eixos maior e 

menor e permitem a extrapolação para volume pela “fórmula do cubo”(105). 

Logo, em corações dilatados, com hipertrofia excêntrica, com formato 

globoso, a estimativa apresenta erro maior em comparação à hipertrofia 

concêntrica, razão pela qual em nosso estudo foram excluídos pacientes 

que apresentaram espessura relativa elevada (e > 0,425). 

 O ECO, apesar da enorme vantagem de poder estimar com grande 

precisão a massa de VE(81), ou seja, apresenta sensibilidade e acurácia 

superiores a 85%, durante a sua realização em estudos epidemiológicos de 

acompanhamento em longo prazo, apresenta variabilidade de resultados, 

contribuindo para sua baixa reprodutibilidade(78) do IMVE, além dos fatores 

custo, acessibilidade e limitação de profissionais já citados. Pacientes com 

IMC maior do que 35 g/m2 apresentam distorções do VE(106).  

 O critério de Sokolow-Lyon(76), descrito inicialmente em 1949 e 

amplamente empregado e aceito na prática médica, apresentou em relação 

aos outros estudos recentes(7, 62-63, 79, 101, 107-109) sensibilidade próxima 

(26,7% vs 16,3%, 17,5%, 16%, 6,67%, 22%, 26%, 21% e 29%), 

especificidade próxima (93,3% vs 95,8%, 96,5%, 93%, 93%, 100%, 84%, 
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89% e 89%) e acurácia(62)   semelhantes (60,8% vs 66,7%). Nas amostras 

populacionais que constituíram o estudo, os níveis pressóricos dos 

pacientes não eram semelhantes e na nossa amostra a massa de VE se 

apresenta elevada, aumentando a amplitude do QRS, os potenciais 

elétricos são diretamente proporcionais à área de excitação. Porém quando 

comparado ao estudo original, apresentaram-se com sensibilidade inferior 

(26,7% vs 57%) e especificidade semelhantes (93,3% vs 86%). Explica-se o 

fato de valores de sensibilidade diferentes, devido a amostra populacional 

do estudo original constituída de pacientes valvares, em especial com 

estenose aórtica, que apresentaram massa de VE ainda mais superior. Em 

pesquisa recente(110)  realizada com pacientes exclusivamente com HR e 

HVE, os seus  autores encontraram sensibilidade e especificidades 

respectivamente 20% e 85%, dados que se aproximam com os nossos 

apresentados, ressaltando que os pacientes avaliados são portadores de 

hipertensão resistente, mesmo perfil de pacientes que foram avaliados em 

nosso estudo. 

 Os pesquisadores Romhilt-Estes(72), desenvolveram um critério 

conhecido por seus nomes, envolvendo uma pontuação de diversos 

achados eletrocardiográficos, resultantes de análise estatística multivariável, 

e a massa de VE determinada por necrópsia. No original(72), a sensibilidade 

foi elevada quando comparada ao nosso estudo (58% vs 31,7%). A 
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especificidade encontrada publicado no original foi próxima a do nosso 

estudo (96% vs 95%).  Nos estudos realizados posteriormente, a 

sensibilidade(7, 62-63, 79, 101, 109, 111-112) em comparação ao nosso estudo 

(16,3%, 20,4%, 8%,16,67%,15%,11%, 31% e 12%, 14% vs 31,7%) foram 

inferiores. A acurácia foi semelhante com os outros estudos(63) (64,2% vs 

66,7%, 57,40%). No estudo original deste critério, os corações analisados 

eram de pacientes em condições críticas que evoluíram a óbito, com massa 

de VE muito elevada. Evidentemente, nessa situação, a sensibilidade e 

acurácia do índice têm um desempenho melhor. Além disso, a voltagem do 

QRS e o átrio esquerdo aumentado participam de forma predominante no 

escore total, com valores pontuais de 3, podendo somar até 6 pontos dos 11 

possíveis. Nos hipertensos, o aumento de átrio esquerdo representa uma 

particularidade nas fases mais avançadas. Os critérios de ECG baseados 

em dados de necrópsia sofrem várias limitações. As aferições pelas 

necrópsias apresentam distorções pois não podem revelar  influências 

fisiológicas tais como pressão intraluminar, freqüência cardíaca e pressão 

sanguínea, que tendem a influenciar o traçado eletrocardiográfico. A 

variação das técnicas de necrópsia são diferentes em cada estudo, em 

especial nas que envolvem os septo interventricular (seus limites 

anatômicos), à gordura epicárdica, além de perda de umidade tecidual, 

necrólise. A tensão e a espessura da parede miocárdica post-mortem não 
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são semelhantes ao do paciente vivo. Assim, os dados de necropsia 

apresentar viés, outorgando ao ECG exagerada precisão(111).    

 O critério de Cornell, em nosso estudo mostrou sensibilidade 25%, 

em conformidade a alguns outros estudos(62-63, 79, 101, 107, 109, 111-112)  que 

apresentaram 18,8%, 18,8%, 20%, 21,67%, 12%, 22%, 23% porém inferior 

a outro publicado(111),  que mostrou valor de 42%. A especificidade oriunda 

deste critério não apresentou variações dignas de nota, no nosso estudo de 

93,3%, nos demais(62-63, 79, 101, 107-109, 112)  de 96,8%, 96,5%, 91%, 97,87%, 

96%,100%, 91%, 96%. A acurácia mostrada foi semelhante aos demais(62-63, 

101) (59,2% VS 68,3%, 55,14% e 68,7%). Este critério de voltagem, surgiu da 

análise vetorcardiográfica das anormalidades desencadeadas pela 

hipertrofia. Com a HVE, as forças elétricas são orientadas horizontalmente 

(onda RaVL) e posteriormente (SV3). Porém V3 é a derivação precordial 

intermediária do VE, logo, menos influenciada pelas variações de distância 

entre o miocárdio e o eletrodo. A variabilidade dos valores de sensibilidade 

pode ser explicada também pela variação populacional da amostra pois no 

estudo original a cifral publicada foi 42%, com a presença no estudo 

também de hipertrofia excêntrica, o que prejudica a avaliação de massa de 

VE pelo método já descrito. Em pacientes com HR com HVE(110)  mostrou 

sensilidade de 24% e especificidade de 89%, valores muito semelhantes 
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aos nossos, ressaltando que os pacientes avaliados também são portadores 

de HR e HVE. 

 O critério de Sokolow-Lyon II, ou RavL> 11 mm, resultou em 

sensibilidade de 18,3% em nosso estudo, semelhante aos publicados(63, 107)   

de 14,3% e 22%  ao original 23%. A acurácia próxima ao valor de 

literatura(63) (57,2% vs 55%). A especificidade também não diferiu muito 

entre o nosso valor, o de literatura(63, 107)   e original(76)  (96.6%, vs 96,3%, 

100% e 100%).  

 No tocante ao índice de Gübner-Ungerleider a sensibilidade se 

mostrou próxima aos valores de literatura(79, 101)  e o original(113) (18,3% vs 

18%, 12% e 23%). A acurácia não diverge com os publicados(101) (57,5% vs 

49,46%). A especificidade com valores próximos quando comparados com o 

publicado(79, 101)   e o original(113)   (96,6% vs 100%, 96% e 100%). 

 No escore de Perugia, a HVE é detectada pela presença de pelo 

menos um critério no traçado, conforme descrito. O valor de sensibilidade 

calculado em nosso estudo foi de 50% e nos demais(62-63, 101) 38,6%, 39,9% 

e 30%. A especificidade foi próxima (85% vs 89,4%, 89,6% e 95,74%). A 

diferença encontrada pode ser justificada pela também baixa sensibilidade 

de  outros critérios que compõe o Perugia, além do fato de na nossa 

amostra, os pacientes apresentaram valores de Massa de VE superiores em 

relação aos demais estudos. Evidentemente, a consideração de três 
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critérios em um só aumenta a sensibilidade de forma expressiva e, por isso, 

é o índice com melhor desempenho, com consequente redução da 

especificidade.  

 O critério de Mag MáxQRS em projeção no plano horizontal, mostrou 

sensibilidade compatível com os estudos anteriormente publicados(114-115), 

realizados com pacientes hipertensos (28,3% vs 33% e 24%). A 

especificidade do nosso estudo não apresentou divergência com as 

publicações já citadas a pouco (93,3% vs 88,3% e 97,5%) Ao se comparar 

com outros estudos(82, 116), verificamos um valor baixo de nosso estudo. 

Porém essas publicações foram baseadas com massa de VE obtidas em 

necrópsia, com desenho de estudo indicando traçados realizados seis 

meses anteriores à evolução ao óbito, inclusão de pacientes com afecções 

cardíacas que provocam viés nos resultados como bloqueios de ramos, 

valvulopatias como estenose aórtica, e massa de VE elevadas.  

 A projeção no plano sagital direito da Mag MáxQRS mostrou 

sensibilidade menor do que a encontrada por outro autor(82)  (11,6% vs 

24%), cujo desenho do estudo determinou a massa de VE por necrópsia, 

fator que apresenta viés nos resultados, e já discutido anteriormente. Além 

disso, contemplou pacientes portadores de bloqueio de ramo esquerdo 

completo e de hipertrofia ventricular direita e corações com massa de VE 

muito elevadas, o que também corrobora para interferência no resultado. 
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 No plano frontal, a Mag MáxQRS demonstrou sensibilidade de 25%, 

que em comparação com o valor(82) de 47%, foi menor. Novamente os 

mesmos fatores que contribuem para viés do resultado, discutido 

anteriormente. 

 Os Desl Mag MáxQRS, tanto no plano horizontal quanto no plano 

sagital direito (11,6% e 13,3%), também apresentaram grandes diferenças 

entre os valores publicados(82)  (76% e 64%), pelo desenho de estudo 

comentado anteriormente. 

 A maioria das alterações do VCG, são melhor visualizadas no plano 

horizontal(84).  Alguns estudos indicaram que a sobrecarga diastólica e 

sistólica do ventrículo esquerdo originava diferentes imagens 

vetorcardiográficas, o que têm sido amplamente descartado(84).  As 

projeções e deflexões em outros planos tem menor sensibilidade 

diagnóstica (84, 103, 117).  Além do mais, não foram estudados os traçados em 

pacientes com HVE originada de lesão de órgão alvo em consequência à 

hipertensão, em especial de HR. Assim as comparações apresentam 

distorções quanto ao desenho de estudo.  

 Os pacientes avaliados no presente estudo, estavam em uso de anti-

hipertensivos, sem a presença de patologias isquêmicas ou valvares. A 

redução do número de miócitos é um fator de perda de força elétrica, que é 

um viés na detecção da HVE pelo ECG. Essa perda terá interferência nos 
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resultados(118). Nos estudos realizados originalmente estavam presentes 

pacientes portadores de valvulopatias, em especial a estenose aórtica, que 

apresenta hipertrofia com características diferentes da hipertrofia 

desenvolvida na hipertensão, logo, a expressividade vetorial é tão evidente 

que a sensibilidade se eleva de forma muito significante nos pacientes com 

estenose aórtica. O ECG detecta com maior sensibilidade a HVE quando a 

cardiopatia é de longa data, e o paciente exposto aos níveis pressóricos 

elevados por elevados períodos(63).  Pode-se inferir que o bom desempenho 

dos índices estudados neste trabalho possam, em parte, ser decorrentes 

desta longa exposição.  

 Em uma análise comparativa de detecção de HVE por ambos os 

métodos gráficos, é possível se traçar correspondência entre os valores 

obtidos eletrocardiograficamente e vetorcardiograficamente, respeitando-se 

a diferença entre as premissas dos métodos. O ECG apresenta “amostra 

precordial limitada e usa derivações de campos remotos” e o VCG 

“conceitua todas as forças em um dos três vetores” conforme citado 

textualmente(80). Desta forma, quando nós  analisamos as sensibilidades 

obtidas  pelo critério voltagem dependente de Sokolow-Lyon,  resultante da 

soma matemática das fases 3 e 4 com as fases 5 e 6, ou seja, as ondas 

RV5,6 e SV1, obtemos um valor próximo, devido a falta de outros 

componentes dessas derivações, ao do valor pelo critério Mag MáxQRS no 
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plano horizontal, ou seja 26,7% vs 28,3% respectivamente do método de 

ECG e VCG.  Consequentemente, ao se verificar as sensibilidades obtidas 

pelo critério voltagem dependente de Sokolow-Lyon II, originado da medida 

direta da amplitude da onda RavL ou seja onda fase 3 e 4, obtemos um valor 

próximo, também devido a falta de outros componentes destas derivações, 

do valor pelo critério Mag MáxQRS no plano frontal, ou seja 18,3% vs 25%. 

Mas quando se analisa o critério voltagem dependente de Cornell, que é 

formado por RavL adicionado a SV3 teremos um resultado estatisticamente 

igual para ambos os critérios, na nossa amostra avaliada. 

 Com relação à correlação de Pearson entre os critérios e o IMVE, o 

critério que apresentou melhor correlação foi o Romhilt-Estes (r = 0,507), 

considerada como correlação moderada positiva, resultado próximo aos 

encontrados por outros autores(62-63). A correlação dos demais critérios 

também ocorreu, porém com menores valores, caracterizando correlação 

fraca positiva correlação. Em estudo(83)  correlacionando a massa de VE 

determinada pelo ECO apenas com os critérios de Mag MáxQRS do VCG e 

o critério de Sokolow-Lyon I, os nossos resultados apresentaram uma 

correlação inferior para todos os critérios, (0,895 vs 0,507 para Mag 

MáxQRS no plano horizontal). Deve ser ressaltado que entre os critérios 

vetorcardiográficos, o qual melhor se correlacionou com a massa de VE foi 

a Mag MáxQRS no plano horizontal, concordante com o nosso resultado. A 
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discrepância de resultados pode ser explicada pelo desenho de estudo e 

pelo critério correlacionado. No estudo avaliado, o desenho comtemplou 

pacientes de HVE de diferentes patologias, em especial vários portadores 

de valvulopatia aórtica, e poucos pacientes hipertensos, além da massa do 

VE utilizada na correlação não ser indexada e calculada por fórmula que 

não adotamos, fatos estes que contribuem para as diferenças apresentadas 

quando comparamos os nossos resultados. 

 Mesmo com toda a evolução tecnológica, envolvendo exames 

sofisticados como a ressonância magnética cardiovascular, com obtenção 

de imagens próximas às anatômicas, com aspectos estruturais quase 

perfeitos, permitindo também a determinação da massa de VE, os exames 

baseados em métodos gráficos ainda têm a sua utilidade na prática clínica. 

Por outro lado, a hipertensão é uma patologia que acomete um grande 

número de pacientes, com a sua incidência aumentando, em função de 

vários fatores, como o consumo excessivo de sal, não seguimento de 

medidas higieno-dietéticas, sedentarismo, etilismo, tabagismo, 

envelhecimento da população, inércia clínica, redução dos valores 

considerados normais e metas cada vez mais rígidas para o controle da PA 

contribuem para essa crescente incidência. Logo, torna-se necessário 

métodos eficazes, de fácil empregabilidade, que possam, à baixos custos, 

detectar lesões de órgão, como a HVE. Portant os métodos gráficos 
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continuam a encontrar espaço dentro da prática clínica, em especial dentro 

da avaliação dos pacientes hipertensos. 
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Em conclusão, o critério eletrocardiográfico que apresentou melhor 

sensibilidade e acurácia foi o de Perugia, especificidade foi o Romhilt-Estes. 

A melhor correlação de Pearson entre o critério e o IMVE foi Romhilt-Estes. 

O critério vetorcardiográfico que apresentou melhor sensibilidade, 

especificidade e acurácia foi a magnitude do vetor máximo de QRS no plano 

horizontal. A melhor correlação de Pearson entre o critério e o IMVE 

também foi magnitude do vetor máximo de QRS no plano horizontal. 

A associação entre os critérios eletrocardiográficos e 

vetorcardiográficos que apresentaram melhor sensibilidade e acurácia 

(Perugia e magnitude do vetor máximo de QRS no plano horizontal), 

resultou em um índice em que essas características foram ainda mais 

valorizadas (70% e 76% respectivamente), sem prejuízo da especificidade 

(82%).  Pode constituir ferramenta útil para a detecção da HVE em 

pacientes portadores de HR sem distinção de gênero e idade. Com a 

utilização do novo critério conjugado, ocorreu a melhora da sensibilidade e 

acurácia, sem prejuízo à especificidade, apresentando uma melhor 

correlação com o IMVE, quando comparada aos critérios clássicos de forma 

isolada, em pacientes com HR. 

O vetorcardiograma, apesar de baixa sensibilidade e acurácia, pode 

ser incorporado na prática clínica, pois demonstra sensibilidade próxima ao 

eletrocardiograma no tocante à detecção da HVE. Em especial, devido ao 
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baixo custo e a sua reprodutibilidade, pode ser usado em grandes estudos 

populacionais. 

O eletrocardiograma mesmo com as baixas estatísticas, tanto de sua 

sensibilidade quanto de acurácia, se apresenta como exame ainda útil na 

detecção de HVE e o uso de escore de Perugia se apresenta como solução 

viável para suprir as falhas descritas no que se correlaciona com suas 

estatísticas, mesmo reduzindo a sua especificidade. 
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ANEXO 1 
PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA – FCM/UNICAMP 
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ANEXO 2 
CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO PARA PESQUISA EM SERES HUMANOS 
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ANEXO 3 
CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
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ANEXO 4 
Avaliação laboratorial 

 

A coleta sanguínea foi realizada por punção da veia antebraquial, 

entre 7h e 9h, após 30 minutos de repouso em posição sentada, ambiente 

tranqüilo e calmo, entre 22 e 26ºC. Todos os participantes se encontravam 

em jejum de 12 h, e orientados a não ingerirem bebidas alcoólicas até 24h 

antes. Os pacientes foram submetidos a coletas de terça à quinta-feira, 

evitando os dias próximos aos fins de semana e feriados. 

Os exames laboratoriais avaliados foram: glicemia de jejum, colesterol 

total, HDL-c, triglicérides (TG), ureia, creatinina, potássio sérico, ácido úrico 

e NaU. O valor da fração de LDL-c foi estimado pela fórmula de Friedewald, 

respeitando-se seu limite de aplicabilidade.  
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ANEXO 5 
Técnica de realização do ecocardiograma 

 

As imagens foram obtidas com os participantes em decúbito lateral 

esquerdo, em corte paraesternal longitudinal, paraesternal transverso, 

apical de quatro e duas câmaras. As medidas das câmaras esquerdas, AE e 

VE, foram realizadas de acordo com as recomendações da American 

Society of Echocardiography(61) em modo M guiado pelo bidimensional. 

Identifica-se um segmento médio do VE, logo abaixo do plano de inserção 

dos músculos papilares da válvula mitral pelo modo bidimensional, e em 

seguida, pelo do modo M, identificam-se as borda do SIVD e da PPVED 

(Figuras 8 e 9). Usando convenção de Penn(105) as medidas realizadas 

foram: diâmetro sistólico (DSVE) e diastólico (DDVE), espessura do septo 

interventricular (SIVD) e espessura da parede posterior (PPVED) do VE na 

fase final da diástole, definida pelo início do QRS pela monitorização 

simultânea com eletrocardiograma, volumes diastólico e sistólico finais, 

porcentagem de encurtamento diastólico e fração de ejeção pelo método do 

cubo. Após a mensuração do diâmetro sistólico (DSVE) e diastólico (DDVE), 

espessura do septo interventricular (SIVD) e espessura da parede posterior 

(PPVED) do VE na fase final da diástole.  
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 A IMVE vem apresentando diferentes valores ao longo dos anos. 

Foram propostos valores de 109 g/m2 e 134 g/m2 para gêneros feminino e 

masculino(64)  respectivamente. Os valores de normalidade nos estudos de 

Framingham(65)  são 100 g/m2 e 131 g/m2 para mulheres e homens. Para a 

“American Society of Echocardiography” e a “European Association of 

Echocardiography” os valores de normalidade devem ser inferiores a 89 

g/m2 e 103 g/m2 respectivamente para gêneros feminino e masculino(61). 

Embora com a redução dos valores de normalidade para a MVE em relação 

ao proposto inicialmente pelo grupo de Framingham, vem sendo 

demonstrado que, independente dos índices utilizados, a detecção de HVE 

confere um risco aumentado para eventos cardiovasculares e morte(66).  

O valor da massa do VE foi calculado pela fórmula adotada pela 

Sociedade Americana de Ecocardiografia(61).  Dividindo-se a massa do VE 

pela superfície corporal, obteve-se o IMVE, considerado normal até 89g/m2 

para o gênero feminino e até 103g/m2 para o gênero masculino. Os exames 

foram realizados seguindo técnica padrão, com equipamento marca General 

Eletric (G&E), (31) modelo Vivid A, com transdutor setorial multifrequencial 

S3 (2-4 MHz). 

A espessura relativa do VE: e = 2 x PPVED/DDVE foi admitida como 

normal até 0,425(87, 91-92).  Após a correlação entre e e IMVE, pode ser 
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inferida a geometria do VE e os pacientes foram então alocados nos 

respectivos grupos estudo, HAR-hve e HAR+HVE.  

 

 
Figura 7 - Determinação da diástole final. A referência 
usada é a fase inicial do complexo QRS (sístole elétrica), 
a fase imediatamente após o fechamento da valva mitral 
ou o quadro no qual se observa a maior dimensão 
ventricular esquerda. 
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Figura 8 - Modo M do ventrículo esquerdo e ventrículo direito, em que: DDVE = 
diâmetro diastólico; SIVD=espessura septo interventricular; PPVED=espessura da 
parede posterior; DSVE=diâmetro sistólico. 
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ANEXO 6 
Fundamento Técnico do Vetorcardiograma 

 

O VCG retrata de maneira mais realista a ativação cardíaca do que o 

ECG(86).  O coração é formado por fibras miocárdicas, distribuídas de forma 

complexa, formando as câmaras cardíacas: átrios direito e esquerdo e os 

ventrículos direito e esquerdo, mas com uma parte comum a eles o septo. O 

VE, no tocante a sua massa, é muitas vezes maior do que a do VD, assim 

as forças da câmara direita podem ser desprezadas, interferindo no modelo 

elétrico. A despolarização ventricular esquerda, que se faz do endocárdio 

para o epicárdio, se inicia no lado esquerdo da parte média do septo 

interventricular (fase 1) e continua pela parte baixa do septo (fase 2), em 

sentido ao ápice (fase 3) até alcançar a parede livre do VE (fases 4 e 5) 

(Figura 10). Logicamente devido a espessura do miocárdio, o sentido pode 

variar, originando inúmeros vetores instantâneos. Aplicando-se regras de 

física vetorial, os vetores podem ser alocados de tal forma que as suas 

origens passam a ser um único ponto, o chamado ponto E. Seguindo-se a 

despolarização da fase 1 até a fase 5, observa-se que o sentido de rotação 

é anti-horário. Origina-se então a inscrição que resultará na alça 

vetorcardiográfica, que demonstra a magnitude, ou seja, a intensidade, e o 

deslocamento angular dos vetores, ou seja, o sentido, das forças elétricas 

das ondas de repolarização do VE de forma espacial. Existe uma 
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apresentação da inscrição das ondas em função do tempo, denominada de 

TVCG, tornando-se um gráfico de voltagem e tempo, facilitando assim a sua 

interpretação. 

 

 
Figura 9 - A) Origem da despolarização. fase 1 a 5. B) Sentido e Magnitude dos 
vetores de 1 a 5 correspondentes à despolarização ventricular. C) Vetores de 1 a 5 
com origem no ponto E, e o resultado da conjunção dos pontos formando a alça 
vetorcardiográfica do QRS, com rotação anti-horária. 

 

 

As projeções podem ser registradas em planos pré-definidos, o 

Sistema de Frank. A partir dessas projeções, resultando em várias 

morfologias de QRS.  As alças de P, QRS e T são analisadas nos três 

planos descritos, o horizontal, o sagital direito e o frontal, com morfologias 

específicas. Desta fase se originam as projeções da magnitude do vetor 

máximo das alças, e sua quantificação realizada conforme a escala de 

calibração do equipamento. O vetor máximo é definido como a distância 

entre o ponto E e a parte mais distante da alça QRS(Figura 11), no caso de 

despolarização ventricular(86). Com o uso do VCG, a detecção da HVE pode 

ser feita por aspectos tanto qualitativos quanto quantitativos, por meio da 
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análise da inscrição da alça resultante dos vetores das força elétricas e a 

sua morfologia do traçado.   

Com a projeção da alça vetorcardiográfica sobre as linhas de 

derivações eletrocardiográficas, é possível obter as várias morfologias do 

QRS em todas 12 derivações do ECG, assim como as outras ondas P e T 

pelo processo de transformação gráfica, como mostrado na Figura 12 a 

obtenção do complexo QRS na derivação DII.  Na Figura 13 é possível ver o 

resultado desta obtenção para as outras derivações eletrocardiográficas das 

derivações periféricas; ou seja, do plano frontal. 

 
 

 

 
Figura 10 - Diagrama esquemático ilustrando as inscrições de P, QRS e T, Vetor de 
magnitude máxima do QRS. 
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Figura 11 - Modelo de transformação gráfica da alça 
vetorcardiográfica de QRS em complexos eletrocardiográficos 
QRS. A porção inicial da alça de QRS se afasta da derivação DII 

(fase 1) e a segue na direção das fases 2 e 3, até a sua inversão 
(fase 4) para chegar na fase 5 (novamente afastando-se), para 
enfim terminar no ponto de início, o ponto E. As fases 1,2 originam 
a onda eletrocardiográfica q, as fases 3,4 originam a onda R e as 
últimas duas fases 5,6 a onda s, logo é formada a derivação DII 
com a morfologia qRs. 
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Figura 12 - Resultado de transformação da alça 
vetorcardiográfica de QRS em complexos eletrocardiográficos 
QRS das derivações periféricas. 
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ANEXO 7 
Perfil bioquímico 

 

Os níveis de colesterol total, HDL-c, LDL-c, TG, ácido úrico, glicose, uréia, 

creatinina, potássio e sódio sanguíneos, NaU, KU quantificados nos  dois grupos 

não mostraram diferença estatisticamente significante entre si, seguindo o 

desenho original do trabalho, na qual os pacientes diabéticos ou com intolerância 

à glicose não foram incluídos no estudo (Tabela 4).  

 
Tabela 11 - Valores bioquímicos dos dois grupos estudados. 

 HAR-hve HAR+HVE 

 n=60 n=60 

COLESTEROL TOTAL (mg/dL) 188 ± 22,3 198 ± 24,1 

HDL-c (mg/dL) 48,2 ± 13,0 42,6 ± 15,2 

LDL-c (mg/dL) 112,5 ± 17,8 127 ± 31,4 

TRIGLICERÍDEOS mg/dL) 130,4 ± 67,3 147,6 ± 75,1 

ÁCIDO ÚRICO (mg/dL) 30 ± 16 32 ± 20 

GLICOSE (mg/dL) 99 ± 8,5 100 ± 9,3 

URÉIA (mg/dL) 30 ± 16 32 ± 20 

CREATININA (mg/dL) 1,0 ± 0,3 1,1 ± 0,5 

POTÁSSIO (mg/dL) 4,2 ± 0,3 4,3 ± 0,2 

Na U (mEq/24h) 194 ± 76,5 200 ± 87,9 

K U (mEq/24h) 47 ± 20,4 51 ± 19,7 

Os valores são expressos em média ± desvio padrão 
n = número de pacientes; HAR-hve=hipertensão arterial resistente sem hipertrofia ventricular esquerda; 
HAR+HVE=hipertensão arterial resistente com hipertrofia ventricular esquerda; HDL-c=Colesterol de 
lipoproteína de alta densidade; LDL-c=Colesterol de lipoproteína de baixa densidade; TG=Triglicérides; Na 
U= sódio urinário; K U= potássio urinário 



 

 
Anexos 

- 130 - 

ANEXO 8 
RESULTADOS INDIVIDUAIS DOS  PACIENTES DO ESTUDO 
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ANEXO 9                                                                                    
EQUAÇÃO FUNDAMENTAL DA ELIPSE no ECOCARDIOGRAMA    
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