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A dilatação da raiz da aorta é observada mais frequentemente em indivíduos 

hipertensos e está associada de modo independente à hipertrofia do ventrículo 

esquerdo. Embora a estrutura do ventrículo esquerdo tenha determinantes 

gênero-específicos, ainda se desconhece a existência de diferenças ligadas ao 

sexo nos preditores do diâmetro da raiz da aorta em indivíduos portadores de 

hipertensão arterial. Nós avaliamos 438 pacientes hipertensos com hipertrofia do 

ventrículo esquerdo (266 mulheres e 172 homens) através de exame clínico, 

antropometria, parâmetros laboratoriais, hemodinâmicos e inflamatórios, exame de 

fundo de olho e ecocardiograma. Mulheres com dilatação da raiz da aorta tiveram 

maior débito cardíaco (p=0,0004), menor resistência vascular periférica (p=0,009), 

maior prevalência de regurgitação aórtica leve (p=0,02) e maior circunferência 

abdominal (p=0,04), enquanto homens com dilatação da raiz da aorta 

apresentaram maior prevalência de hipertrofia concêntrica do ventrículo esquerdo 

 

(p=0,0008), de regurgitação aórtica leve (p=0,005) e maiores níveis de Proteína C-

reativa (p=0,02), quando comparados com sujeitos do mesmo sexo e sem 

dilatação da raiz da aorta. Entre as mulheres, a dilatação da raiz da aorta 

associou-se ao débito cardíaco, circunferência abdominal e regurgitação aórtica 

moderada, em um modelo de análise multivariada que incluía como variáveis 

independentes: idade, superfície corpórea, altura, índice de massa ventricular, 

HOMA (homeostasis model assessment), pressão arterial diastólica, menopausa e 

uso de anti-hipertensivos. Por outro lado, a dilatação da raiz da aorta associou-se 

a espessura relativa da parede do ventrículo esquerdo, Proteína C-reativa e 

regurgitação aórtica leve, sem contribuição de pressão arterial diastólica, altura, 

superfície corpórea, índice de massa ventricular, resistência vascular periférica e 

uso de anti-hipertensivos em homens. Em conjunto, esses resultados sugerem 

que a sobrecarga de volume e a obesidade central podem desempenhar um papel 

significativo na fisiopatogênese da dilatação da raiz da aorta nas mulheres 

hipertensas com hipertrofia de ventrículo esquerdo, enquanto o aumento da raiz 

da aorta nos homens hipertensos com hipertrofia de ventrículo esquerdo está mais 

associado a parâmetros inflamatórios e ao crescimento das células miocárdicas. 
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Aortic root (AoR) dilatation is more frequently observed in hypertensive individuals 

and is independently associated with left ventricular (LV) hypertrophy. Although the 

LV structure has sex-specific predictors, it remains unknown whether there are 

gender-related differences in the determinants of AoR size. We carried out a cross-

sectional analysis of clinical, laboratory, anthropometric, funduscopic and 

echocardiographic features of 438 hypertensive patients with LV hypertrophy 

(266 women and 172 men). Women with enlarged AoR had higher cardiac output 

(P=0.0004), decreased peripheral vascular resistance (P=0.009), higher 

prevalence of mild aortic regurgitation (P=0.02) and increased waist circumference 

(P=0.04), whereas AoR-dilated men presented with a higher prevalence of 

concentric LV hypertrophy (P=0.0008) and mild aortic regurgitation (P=0.005) and 

increased log C-reactive protein levels (P=0.02), compared with sex-matched 

normal AoR subjects. In women, AoR dilatation associated with cardiac output, 

mild aortic regurgitation and waist circumference in a multivariate model including 

age, body surface area, height, homeostasis model assessment index, LV mass 

index, diastolic blood pressure, menopause status and use of antihypertensive 

medications as independent variables. Conversely, AoR dilatation associated with 

LV relative wall thickness, log C-reactive protein and mild aortic regurgitation 

without contributions from diastolic blood pressure, height, body surface area, LV 

mass index, peripheral vascular resistance and antihypertensive medications in 

men. Taken together, these results suggest that both volume overload and 

abdominal obesity are related to AoR dilatation in hypertensive women, whereas 

AoR enlargement is associated more with inflammatory and myocardial growth-

related parameters in hypertensive men with LV hypertrophy. 
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1.1- Hipertensão arterial e risco cardiovascular 

 

Conceitua-se a hipertensão arterial sistêmica (HAS) como uma 

condição clínica multifatorial caracterizada por níveis elevados e sustentados de 

pressão arterial (1). O valor arbitrado para o diagnóstico de HAS é de 140mmHg 

para pressão sistólica e de 90mmHg para pressão diastólica (2). Embora estes 

valores sejam utilizados para o diagnóstico de HAS, é de conhecimento que a 

elevação do risco cardiovascular inicia-se a partir de níveis muito inferiores. 

Estudos de meta-análises demonstraram elevação do risco cardiovascular a partir 

de 115mmHg para pressão arterial sistólica e de 90mmHg para pressão arterial 

diastólica, duplicando o risco de mortalidade por acidente vascular cerebral ou 

infarto do miocárdio a cada 20mmHg de incremento da pressão arterial sistólica ou 

10mmHg da pressão arterial diastólica. Em contrapartida, para cada 5-6mmHg de 

redução da pressão diastólica há reduções de 25% na ocorrência de infarto do 

miocárdio e de 40% na ocorrência de acidente vascular cerebral, reforçando o 

papel da HAS como um dos principais fatores de risco modificáveis para doenças 

do aparelho circulatório (3). 

 

No Brasil, dados do Ministério da Saúde mostram que as doenças do 

aparelho circulatório representaram a principal causa de morte em 2010, 

respondendo por 30% de todos os óbitos, sendo destes, 31% por doenças 

isquêmicas do coração e 31% por doenças cerebrovasculares (4). Apesar de 

cerca de 23% da população brasileira estar exposta à HAS (4) e, 

consequentemente a este cenário de risco, as taxas de controle de HAS 

(manutenção em valores abaixo de 140/90mmHg) apresentam-se em torno de 

20%, valor muito aquém do ideal (5). Deste modo, fica evidente que o diagnóstico 

precoce da HAS e a redução adequada da pressão arterial têm papéis 

preponderantes na redução dos riscos de ocorrência e de mortalidade por 

doenças do aparelho circulatório. 
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1.2 Lesões de órgão alvo associadas à hipertensão arterial 

 

A HAS pode provocar alterações em diversos órgãos, tais como 

coração, rins, grandes e pequenos vasos, retina e encéfalo, as quais são 

conhecidas como lesões de órgão-alvo (LOA). O estudo de Framingham 

demonstrou que a presença de LOA é um forte preditor de eventos 

cardiovasculares em indivíduos hipertensos (6). Neste contexto, considera-se que 

o risco cardiovascular associado à HAS varia em relação aos níveis pressóricos, 

ao número de fatores de risco coexistentes e à presença de lesão de órgão alvo. 

Isto fica evidente na estratificação de risco apresentada nas Diretrizes Brasileiras 

de HAS (1), na qual um indivíduo com LOA confirmada é estratificado em alto 

risco independentemente do seu nível pressórico (Figura 1). 

 

 

 

 

Tabela 1- Estratificação do risco cardiovascular global: risco adicional atribuído à 

classificação de hipertensão arterial de acordo com fatores de risco, 

lesões de órgãos-alvo e condições clínicas associadas 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A hipertrofia ventricular esquerda induzida pela HAS é inicialmente um 

processo adaptativo em resposta à sobrecarga pressórica, contudo também 

representa um fator de risco para a doença cardiovascular, independente da 
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elevação das pressões sistólica e diastólica (7). Estudos demonstram que a 

prevalência de hipertrofia ventricular esquerda em indivíduos hipertensos varia 

entre 20 a 50% (8), e que a mortalidade eleva-se em 1,7 vezes para cada 

aumento de 50g/m² de massa ventricular em indivíduos com hipertrofia ventricular 

esquerda, independentemente da pressão arterial (9). Além disto, a diminuição de 

25g/m² de massa ventricular reduz em 22% o risco de evento composto 

(morte cardiovascular, acidente vascular cerebral e infarto do miocárdio), como 

demonstrado pelo estudo LIFE (Losartan Intervention for Endpoint reduction in 

Hypertension) (10). O aumento do risco cardiovascular nos pacientes com 

hipertrofia ventricular esquerda está associado à maior predisposição para infartos 

do miocárdio extensos, ao desenvolvimento de insuficiência cardíaca e ao 

aparecimento de arritmias ventriculares, que em conjunto contribuem para o 

incremento da mortalidade (11). 

 

Os valores absolutos de massa ventricular esquerda apresentam pouco 

valor diagnóstico, pois há correlação independente desta variável com medidas 

antropométricas, como o peso e a massa corporal. Por isso, o índice de massa 

ventricular esquerda (relação entre a massa ventricular esquerda em gramas pela 

superfície corpórea em m
2
) tem sido tradicionalmente utilizado como medida da 

massa do ventrículo esquerdo (1). Entretanto, em pacientes obesos, o ajuste da 

massa ventricular por superfície corpórea tende a subestimar a incidência de 

hipertrofia cardíaca (12). Desta forma, alguns estudos têm demonstrado que o 

melhor ajuste da massa ventricular esquerda é pela altura
2,7

, a qual reflete mais 

adequadamente a relação com o peso magro. Neste contexto, são considerados 

portadores de hipertrofia cardíaca os indivíduos de ambos os sexos cuja massa 

ajustada pela altura
2,7

 é maior 51g/m
2,7

 (13). 

 

Além de provocar hipertrofia ventricular esquerda, a HAS também pode 

modular a geometria desta câmara. Neste contexto, além da massa ventricular, 

também pode ser avaliada a espessura relativa do ventrículo esquerdo, a qual é 

calculada pela seguinte fórmula: 2 X espessura da parede posterior do ventrículo 

esquerdo/diâmetro diastólico final do ventrículo esquerdo. Existem controvérsias 
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sobre os valores utilizados para definir a presença de aumento ou não da 

espessura relativa do ventrículo esquerdo, mas um valor frequentemente utilizado 

como ponto de corte em indivíduos hipertensos tem sido 0,45 (14). O 

remodelamento cardíaco associado à HAS pode ser dividido em três padrões 

geométricos: remodelamento concêntrico [aumento da espessura relativa da 

parede ventricular, porém com massa cardíaca normal]; hipertrofia concêntrica 

[aumento da espessura relativa da parede ventricular e da massa cardíaca]; e 

hipertrofia excêntrica [aumento da massa cardíaca com espessura relativa da 

parede ventricular normal] (15). O padrão geométrico do ventrículo esquerdo pode 

também influenciar o desenvolvimento de insuficiência cardíaca e o risco 

cardiovascular. Estudos demonstraram que o padrão concêntrico se apresenta 

como o padrão geométrico ventricular associado à maior morbi-mortalidade 

cardiovascular (16). Neste contexto, mesmo em pacientes com massa ventricular 

esquerda normal, o padrão geométrico concêntrico é um importante marcador de 

risco cardiovascular (17). 

 

Da mesma forma, a associação entre HAS e a nefropatia é elevada, 

sendo nefropatia hipertensiva uma das principais causas de insuficiência renal 

crônica terminal dialítica ou com necessidade de transplante (18). Por sua vez, a 

redução nas taxas de filtração glomerular, principalmente em níveis abaixo de 

60ml/min por 1,73m² (nefropatia renal crônica), é considerada um fator de risco 

independente de doença cardiovascular em pacientes de alto risco ou hipertensos, 

elevando o risco de eventos cardiovasculares em 1,4 vezes para taxa de filtração 

glomerular entre 45-59ml/min por 1,73m
2
 e de 3,4 vezes para taxas de filtração 

glomerular abaixo de 15ml/min por 1,73m². (19). A microalbuminúria, por sua vez, 

tem sido utilizada também como marcador de lesão de órgão alvo, pois está 

associada à progressão para estágios mais graves de HAS, e à elevação em até 

50% no risco de doença cardiovascular (20,21). 

 

As alterações vasculares habitualmente consideradas marcadoras de 

LOA têm sido: o aumento da espessura médio-intimal de grandes artérias 

(especialmente carótidas), o aumento da rigidez arterial e a retinopatia (22,23). 
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Todas estas variáveis são consideradas preditores independentes de risco para 

eventos cardiovasculares, fato que pode ser exemplificado pelo incremento de 

15% no risco de evento cardiovascular para cada 0,1mm de aumento na 

espessura intima média. (24) 
 

A importância da busca ativa pela presença de LOA fica ainda mais 

evidente, quando estudos demonstram em indivíduos hipertensos estratificados 

como moderado risco através de escores de risco tradicionais uma prevalência de 

63% de pelo menos uma LOA (microalbuminúria, aumento da espessura 

íntima-média carotídea ou hipertrofia ventricular esquerda) (25). Fica claro, 

portanto, que a busca por LOA é uma importante etapa na avaliação do paciente 

hipertenso para que possam ser identificados indivíduos que necessitariam de 

uma estratégia terapêutica mais rígida e personalizada. 

 

 

 

1.3- Dilatação da raiz da aorta 

 

A dilatação da raiz da aorta é frequentemente associada com maior 

risco de eventos cardiovasculares e mortalidade (26,27). Sob esta perspectiva, o 

estudo dos determinantes biológicos do diâmetro da raiz da aorta tem recebido 

crescente atenção na literatura. Estudos populacionais mostram que a idade, o 

peso, a altura, a superfície corpórea e o sexo masculino são os principais 

determinantes do diâmetro da raiz da aorta, enquanto que os níveis de pressão 

arterial exercem pouca ou nenhuma influência sobre esta estrutura vascular (28-

30). 

 

Existem vários critérios para definir o ponto de corte a partir do qual a 

raiz da aorta é considerada dilatada. Contudo, a estratégia mais utilizada para 

definir este ponto de corte tem sido determinar a medida do diâmetro da raiz da 

aorta correspondente ao 98º percentil (>2 desvios padrões) de uma amostra 

populacional composta por indivíduos saudáveis e normotensos (31). Como o 

diâmetro da aorta é consistentemente maior em homens, existem pontos de corte 

diferenciados para homens e mulheres. Neste contexto, valores acima ou 
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iguais a 37cm para mulheres e 40cm para homens têm sido habitualmente 

utilizados para definir a presença de dilatação da raiz da aorta em populações 

brasileiras ou de outros locais do mundo (31,32). 

 

A dilatação da raiz da aorta é mais frequentemente observada em 

indivíduos hipertensos do que em não hipertensos (33,34). Por outro lado, sua 

prevalência é caracteristicamente maior em hipertensos mais complicados. 
 

Em hipertensos com hipertrofia ventricular esquerda, a prevalência foi de 10% 

(35), em hipertensos com prevalência moderada de LOA, a dilatação aórtica foi 

encontrada em 6,1% dos indivíduos (36), enquanto que em hipertensos não 

tratados com baixa prevalência de LOA, apenas 3,7% dos indivíduos exibiram 

dilatação da raiz da aorta (31). Além disto, a dilatação da raiz aórtica relaciona-se 

a uma prevalência maior de hipertrofia ventricular esquerda, placas carotídeas, 

espessamento médio-intimal carotídeo, microalbuminúria e disfunção diastólica do 

ventrículo esquerdo (31,35-37), indicando fortemente que a dilatação da raiz da 

aorta é uma LOA em indivíduos hipertensos. 

 

A hipertrofia ventricular esquerda é considerada o maior preditor de 

risco para dilatação da raiz da aorta em hipertensos, independente de sexo, idade 

ou superfície corpórea (31,36). Esta observação, corroborada pela associação de 

dilatação da raiz da aorta com disfunção diastólica e alterações hemodinâmicas 

centrais (37,38), argumenta contra a tese que as mudanças de diâmetro aórtico 

devem-se apenas às variações de superfície corpórea e idade e favorece a defesa 

de que a dilatação da raiz da aorta e remodelamento ventricular compartilham 

processos fisiopatológicos comuns. Além disto, é possível dizer que os 

hipertensos portadores de hipertrofia ventricular esquerda são uma atraente 

população para se estudar os determinantes do diâmetro aórtico, visto que 

apresentam uma maior chance de exibirem dilatação da raiz da aorta. 
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1.4- Impacto do sexo no na estratificação do risco cardiovascular e dilatação 

da aorta 

 

O impacto do sexo na avaliação de risco cardiovascular já fica evidente 

quando são avaliados os níveis e comportamento pressórico em relação à idade. 

Em geral, os homens apresentam níveis mais elevados da pressão arterial do que 

as mulheres, porém após a menopausa as mulheres apresentam incremento nos 

níveis pressóricos mais acentuados, culminando com níveis pressóricos iguais aos 

homens após a sétima década de vida (39,40). Do mesmo modo, a primeira 

apresentação de doença coronariana ocorre de 8 a 10 anos antes em homens, 

porém após o evento as mulheres apresentam maior risco de morbimortailidade 

(40,56,57). 

 

Inúmeras evidências demonstram que preditores ou marcadores de 

hipertrofia ventricular diferem em relação ao sexo. A este respeito, estudos 

demonstraram que a influência de fatores metabólicos e hemodinâmicos sobre a 

geometria e a massa ventricular difere em relação ao sexo (41). Da mesma forma, 

o efeito das estratégias terapêuticas sobre as LOAs também é influenciado pelos 

gêneros, visto que a regressão da hipertrofia ventricular em resposta ao 

tratamento parece ser mais intensa em homens (42). 

 

Por outro lado, é importante ressaltar que o sexo masculino apresenta 

um maior diâmetro aórtico e maior prevalência de dilatação aórtica do que as 

mulheres, apontando para uma possível influência do gênero na regulação do 

diâmetro da raiz da aorta (28,29). Contudo, permanece desconhecido se há 

influência dos gêneros sobre os determinantes do diâmetro aórtico e de dilatação 

aórtica em indivíduos hipertensos. 
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Investigar a influência dos gêneros sobre os determinantes do diâmetro 

da raiz da aorta em uma amostra de pacientes hipertensos com hipertrofia 

ventricular esquerda. 
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Os métodos e resultados da presente tese estão apresentados no 

seguinte artigo: 

 

“Sex-specific hemodynamic and non-hemodynamic determinants 

of aortic root size in hypertensive subjects with left ventricular hypertrophy”, 

publicado na revista Hypertension Research. 
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Em nossa amostra de pacientes hipertensos com hipertrofia ventricular 

esquerda encontramos que: 1) o diâmetro aórtico e a dilatação da raiz da aorta 

apresentaram relação direta com o débito cardíaco e a circunferência abdominal 

em mulheres; 2) a hipertrofia concêntrica do ventrículo esquerdo e a proteína 

 

C-reativa associaram-se independentemente com o diâmetro aórtico e a dilatação 

da raiz da aorta em homens hipertensos e, 3) embora a massa ventricular 

esquerda tenha mostrado correlação com o diâmetro da raiz da aorta em ambos 

os sexos, o diâmetro diastólico final e a espessura da parede foram as variáveis 

estruturais do ventrículo esquerdo que melhor se correlacionaram com o diâmetro 

da raiz da aorta em mulheres e homens, respectivamente. De uma maneira geral, 

estes achados sugerem que podem existir mecanismos gênero-específicos na 

regulação do diâmetro aórtico em individuos hipertensos com hipertrofia 

ventricular esquerda. 

 

No nosso estudo, mulheres hipertensas com dilatação da raiz da aorta 

apresentaram aumento do volume ejetado e do débito cardíaco e uma diminuição 

da resistência vascular periférica em comparação àquelas com diâmetro aórtico 

normal. Após análises multivariadas, o débito cardíaco emergiu como um 

determinante independente de diâmetro da raiz da aorta neste gênero. 
 

Estes resultados indicam que a carga volumétrica pode exercer um possível papel 

na regulação do diâmetro da raiz da aorta neste gênero. Esta hipótese é 

corroborada por outros estudos que demonstraram maiores diâmetros da raiz da 

aorta em indivíduos submetidos à sobrecarga de volume, como maratonistas, 

pacientes anêmicos ou com regurgitação valvar aórtica (43-45). Além disso, o 

estudo LIFE demonstrou que o volume sistólico, um reconhecido marcador de 

carga volumétrica, foi um independente preditor do diâmetro da raiz da aorta, 

reforçando a hipótese de que a estrutura da aorta proximal é sensível a mudanças 

de carga volumétrica em hipertensos. 

 

Uma reconhecida causa de sobrecarga de volume é a obesidade (46). 

Estima-se que o aumento da massa adiposa se acompanhe de aumento da 

volemia e do débito cardíaco, fazendo que os obesos possam apresentar uma 
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sobrecarga volumétrica. Em concordância com esta hipótese, nosso estudo 

demonstrou uma correlação entre o diâmetro da raiz da aorta e o índice de massa 

corpórea e superfície corpórea em mulheres. Não obstante, nossos resultados 

revelaram que a obesidade abdominal foi um preditor mais potente do diâmetro da 

raiz da aorta do que as medidas de obesidade global em mulheres hipertensas. 

Neste contexto, a circunferência abdominal foi a medida antropométrica que exibiu 

a correlação mais forte com o diâmetro da raiz da aorta na análise univariada e 

que apresentou associação independente com o diâmetro aórtico neste gênero. 

Curiosamente, a relação do tamanho da aorta com a circunferência abdominal foi 

independente do HOMA (homeostasis model assessment index) e os resultados 

de análise univariada revelaram a ausência de correlação entre a presença de 

síndrome metabólica e diâmetro aórtico, sugerindo que a resistência à insulina não 

desempenha um papel importante nesta associação. Por outro lado, estes 

achados estão de acordo com outro estudo no qual a circunferência abdominal foi 

associada com o diâmetro diastólico final do ventrículo esquerdo 

independentemente da resistência à insulina e índice de massa corpórea em 

mulheres hipertensas com elevada prevalência de hipertrofia ventricular esquerda 

 

(47). De modo geral, estes dados sugerem que a sobrecarga de volume circulante 

derivada da obesidade central possa estar envolvida no aumento da raiz da aorta 

e do ventrículo esquerdo em mulheres hipertensas com hipertrofia ventricular 

esquerda. 

 

Nossa amostra de mulheres mostrou alta prevalência de menopausa, a 

qual foi definida como a presença de amenorreia por mais de 12 meses, na 

ausência de gravidez comprovada. Neste gênero, a presença de dilatação da 

aorta foi acompanhada de maior prevalência de menopausa, enquanto que os 

resultados de análise univariada mostraram uma relação direta entre o diâmetro 

aórtico e a presença de menopausa. Tais dados pareciam indicar que alterações 

nos níveis estrogênicos poderiam contribuir para justificar os determinantes de 

diâmetro aórtico nesta população. Contudo, os resultados das análises 

multivariadas revelaram que a presença de menopausa não se associou 
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independentemente com o diâmetro e a dilatação aórtica e também não 

influenciou a relação entre o débito cardíaco e obesidade central com o tamanho 

da raiz da aorta. 

 

Em contraste com os resultados obtidos em mulheres, a hipertrofia 

concêntrica do ventrículo esquerdo mostrou uma associação com o tamanho da 

raiz da aorta em homens. Da mesma forma, a correlação positiva entre a massa 

ventricular esquerda e o tamanho da raiz da aorta foi dependente principalmente 

da espessura da parede ventricular em homens, enquanto esta relação foi 

dependente principalmente do diâmetro do ventrículo esquerdo em mulheres. 

Estes achados podem fornecer algumas pistas a respeito dos mecanismos 

regulatórios do tamanho da raiz da aorta em homens. Primeiramente, indicam que 

fatores de crescimento que influenciam o miocárdio poderiam também estar 

envolvidos no remodelamento da raiz da aorta. Além disso, eles sugerem que a 

sobrecarga de pressão pode ser um potencial estimulo hemodinâmico para a 

dilatação da aorta, dado que a HAS está fortemente relacionada a um padrão 

geométrico concêntrico do ventrículo esquerdo (16). Tradicionalmente, acredita-se 

que a exposição crônica a altas pressões intra-arteriais nos indivíduos hipertensos 

aceleraria a quebra de elastina, sendo isto mais um fator a promover a dilatação 

da raiz da aorta (48). Contudo, esta hipótese é desafiada pela ausência de 

correlação significativa entre a pressão arterial e o tamanho da raiz da aorta em 

nossa amostra. Contudo deve-se reconhecer que o uso de medicações anti-

hipertensivas e a avaliação de medidas casuais de pressão arterial possam ter 

contribuído para que não houvesse uma correlação significativa entre pressão 

arterial e tamanho da raiz da aorta. De todo modo, esta ausência de correlação 

tem sido corroborada por outros estudos, os quais também não demonstraram 

impacto das medidas casuais da pressão arterial sobre o tamanho da raiz da aorta 

em hipertensos tratados e não tratados (34-36). Situação inversa foi demonstrada 

em estudo que mostrou influência da pressão arterial avaliada pela Medida 

Ambulatorial da Pressão Arterial (MAPA) sobre o diâmetro da raiz da aorta em 

hipertensos não tratados (31), comprovando uma possível influencia da 
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sobrecarga de pressão sobre o fenótipo da raiz da aorta. Além disto, é possível 

que aferições de pressão arterial nos braços possam não ser as melhores 

estratégias para predizer o impacto da carga pressórica sobre o diâmetro aórtico, 

visto que dados recentes mostraram uma relação direta entre a medida casual de 

pressão arterial nas pernas, e não nos braços, com o diâmetro aórtico tanto em 

indivíduos saudáveis quanto em sujeitos portadores de fatores de risco 

cardiovascular (49). 

 

Embora a dilatação da raiz da aorta possa ocorrer como resultado de 

influência de fatores hemodinâmicos e cardíacos, uma influência reversa da 

dilatação da aorta sobre os parâmetros cardíacos e hemodinâmicos também pode 

ocorrer. Por exemplo, a insuficiência aórtica secundária à dilatação aórtica pode 

levar a uma sobrecarga de volume no ventrículo esquerdo com consequente 

remodelamento cardíaco (45). Neste contexto, nossos dados de análise 

multivariada demonstraram associação independente entre insuficiência aórtica 

leve e dilatação da raiz da aorta em ambos os sexos. Contudo, o refluxo aórtico 

não explicou a relação entre débito cardíaco e dilatação da aorta em mulheres e 

não influenciou a associação entre dilatação da raiz da aorta e espessura da 

parede ventricular em homens, indicando que os fatores cardíacos e 

hemodinâmicos são relacionados ao aumento do diâmetro da raiz da aorta 

independentemente da presença do refluxo aórtico. Contudo, deve-se ressaltar 

que a natureza transversal de nosso estudo não permite que excluamos 

definitivamente a possibilidade de que os parâmetros hemodinâmicos sistêmicos e 

o remodelamento ventricular foram influenciados por alterações hemodinâmicas 

secundárias ao aumento da raiz da aorta. 

 

A proteína C-reativa mostrou uma associação independente com o 

diâmetro e a dilatação da aorta apenas em homens hipertensos, conforme pôde 

ser observado nas análises multivariadas. Estes dados estão em concordância 

com observações prévias de que a proteína C-reativa se associou ao diâmetro da 

aorta abdominal em homens não-selecionados (50) e ao diâmetro da aorta 

torácica em pacientes com miocardiopatia dilatada (51), fortalecendo a ideia de 
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que a inflamação pode exercer um papel significativo na dilatação de grandes 

artérias. Além disto, nossos achados podem expandir a utilidade clínica da 

proteína C-reativa, não apenas como um indicador de hipertrofia cardíaca (52), 

mas também como um marcador de remodelamento da porção proximal da árvore 

arterial sistêmica em homens hipertensos. 

 

A prevalência de dilatação da raiz da aorta na nossa amostra foi similar 
 

àquela encontrada por Bella et al (10%) em pacientes com hipertrofia ventricular 

esquerda (35), porém maior que aquelas reportadas por Cuspidi et al (6,1%) em 

pacientes hipertensos com prevalência moderada de LOA (36) ou em hipertensos 

não tratados com baixa prevalência de LOA (3,7%) (31). Em geral, estes dados 

confirmam que a dilatação da raiz da aorta é mais comum em indivíduos com HAS 

complicada e que pode ser considerada, de fato, uma LOA. 

 

Um resultado surpreendente do nosso estudo foi a ausência de 

variação da superfície corpórea de acordo com o diâmetro aórtico em homens. 

Este achado se contrapõe aos dados de outros estudos que demonstraram 

relação entre superfície corpórea e diâmetro da raiz da aorta em populações 

gerais ou em hipertensos (31, 34-36). Apesar desta contradição, nosso resultado 

parece concordar com dados obtidos em pacientes com hipertrofia ventricular 

esquerda ao eletrocardiograma, no qual não houve correlação entre superfície 

corpórea e diâmetro aórtico (35). Deve-se ressaltar que neste estudo supracitado 

a maioria dos sujeitos com dilatação da raiz da aorta era do sexo masculino, 

dando suporte à hipótese de que o tamanho do corpo pode não ser um 

determinante maior de dilatação da aorta em homens com hipertrofia ventricular 

esquerda. 

 

A hipertrofia ventricular esquerda e o espessamento médio-intimal 

carotídeo apresentam relação independente com microalbuminúria e alterações 

vasculares retinianas em hipertensos (53-55). Estas observações reforçam a 

hipótese de que alterações macrovasculares e cardíacas induzidas pela HAS 

compartilham mecanismos fisiopatológicos com a doença microvascular. 
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Neste contexto, nós avaliamos se existe relação entre o tamanho da raiz da aorta 

e marcadores de lesão microvascular, e obtivemos resultados semelhantes a 

outros estudos, mostrando ausência de associação entre tamanho da raiz da aorta 

e microalbuminúria (31,36). Além disto, não encontramos correlação entre 

tamanho da raiz da aorta com clearence de creatinina e alterações vasculares 

retinianas em ambos os sexos, indicando que, ao contrário da hipertrofia 

ventricular esquerda e do espessamento médio-intimal, a dilatação da raiz da 

aorta não demonstra relação expressiva com lesões microvasculares 

hipertensivas. 

 

Uma potencial limitação do nosso estudo reside no fato de que a 

maioria dos pacientes incluídos estava em uso de medicações anti-hipertensivas. 

Sob esta perspectiva, alguns achados podem ser atribuídos a diferentes efeitos 

dos diversos regimes de tratamento. Contudo, esta hipótese parece pouco 

provável, visto que a analise univariada não demonstrou correlação entre as 

classes de anti-hipertensivos e o tamanho da raiz da aorta em ambos os sexos. 

Além disto, tentamos diminuir ainda mais este possível viés ao incluir o uso das 

medicações na análise multivariada. 
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Existe determinantes gênero-específicos do diâmetro da raiz da aorta 

em indivíduos hipertensos com hipertrofia ventricular esquerda. Neste contexto, 

nossos dados sugerem que a sobrecarga de volume e a obesidade central estão 

relacionadas à dilatação da raiz da aorta em mulheres, enquanto em homens, a 

dilatação da raiz da aorta está mais associada à hipertrofia do ventrículo esquerdo 

e ao status inflamatório. 
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