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Variacdes do Fibrinogénio e de Outros Parametros

Hemorreoldgicos na Hipertensdo Arterial Essencial

J. Braz Nogueira*, Carlota Saldanha**
C. Moreira***, |. Martins e Silva****, |. Nogueira da Costa*****

Introducdo e Objectivos

A complexidade das inter-relacdes entre hipertensao arterial (HTA) essencial e alteragoes
hemorreoldgicas é um dado adquirido. Estd também perfeitamente demonstrado que o
fibrinogénio (Fb) é um importante factor de risco cardiovascular. Sdo contudo contraditdrios
0s resultados dos estudos que tém avaliado as relagdes entre Fb e valores tensionais ou
alteragGes estruturais cardiacas.

Com o objectivo de avaliar as alteragoes hemorreoldgicas , em particular do Fb,
presentes na HTA em diferentes fases evolutivas , e suas correlagdes com alteragdes
estruturais cardfacas evidenciadas por ecocardiografia, foram estudados 2 grupos de
hipertensos (HT) moderados-graves.

Desenvolvimento especifico

1. Foram estudados 45 HT, 31 medicados e 14 sem medicacdo. Da comparagao com
um grupo-controlo (C,n=20) os HT medicados apresentaram elevagdes significativas do
indice de filtrabilidade (IF-20,35+12,28) e da viscosidade plasmatica (VP-1,2420,09). O Fb
plasmitico, (479+119) se bem que mais elevado, nao se distinguiu significativamente do
C(444+126). Houve uma correlacdo positiva significativa entre os niveis de Fb e a
VP(p<0,001). Nos HT ndo medicados apenas a VP estava significativamente elevada
(1,2320,07) havendo correlagdes positivas entre a pressdo sistdlica e a VP (p<0,01) e o Fb
(p<0,001) e entre este e a VP (p<0,01).

Em 8 HT com hipertrofia ventricular esquerda (HVE) por Eco verificaram-se os valores
mais elevados de IF e de Fb.

2. Foi estudado um grupo de 9 HT em plena fase acelerada. Foram reavaliados 8-10 e
30 dias apds a primeira observacdo. Verifgicou-se aumento dos niveis do hematdcrito (Ht-46+6%)
e VP (1,47+0,14). Houve uma tendéncia para aumentos do Fb (589+227) e IF
(42,57+40,75). A agregacio eritrocitaria também estava elevada (22,20+7,11). Nao foram
encontradas correlacdes entre os vdrios pardmetros hemorreoldgicos e Eco. Ao longo do
periodo de observacdo houve melhoria de alguns pardmetros hemorreoldgicos como a VP,
Ht, Fb e IF, tendo contudo havido aumento da agregacao eritrocitdria.

Conclusdes

Neste estudo foram evidenciadas vdrias alteracdes hemorreoldgicas tanto na hipertensdo
arterial grave em fase estabilizada como na hipertensdo em fase acelerada. Embora fossem
encontradas elevacdes do Fb estas nunca atingiram significado estatistico. Também nao
houve correlagdes entre o Fb e os valores tensionais ou a HVE. Sobressaiu, contudo, a
correlagdo entre a VP e os niveis de Fb nos hipertensos em fase estabilizada, e a melhoria
verificada, com o controlo da hipertensdo acelerada, em alguns parametros
hemorreoldgicos.
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Variagdes do Fibrinogénio e de Outros Pardmetros Hemorreoldgicos

na Hipertensao Arterial Essencial

Introdugao

A complexidade das interrelagdes entre
hipertensao arterial essencial e alteragdes
hemorreolégicas é uma dado adquirido.
Sao multiplas as alteragdes descritas em
varios pardmetros reoldgicos na hipertensao
arterial (HTA) e mais recentemente tem-se
tentado relacionar estas alteragdes com as
complicagdes cardiovasculares que podem
surgir na evolucdo da hipertensao.
Contudo, persistem dvidas quanto a serem
causa ou consequéncia da elevagdo
tensional ou do mecanismo que condicione
essa elevagdo.

Estio descritas elevacdes do
hematécrito, da viscosidade plasmatica, do
fibrinogénio, da viscosidade sanguinea
total, da agregacdo eritrocitdria e
diminuicio da deformabilidade dos
erotrocitos na HTA (1-5).

Estdi também perfeitamente de-
monstrado que o fibrinogénio é um
importante factor de risco cardiovascular
correlacionando-se igualmente com outros
factores de risco (6,7).

Na HTA estabelecida, a principal
alteracdo hemodindmica é a elevagdo da
resisténcia vascular periférica e sabe-se a
importancia que a viscososidade sanguinea
tem nesta alteracdo, sendo o fibrinogénio
um dos seus determinantes “major” (1).

No entanto, mesmo em hipertensos
marginais, cldssicamente descritos como
tendo um débito cardiaco elevado e
resisténcias periféricas normais, ou
anormalmente normais, Letcher e colab. (8)
descreveram correlagdes entre as ligeiras

elevacdes tensionais e a viscosidade
sanguinea total, referindo este aumento de
viscosidade como consequéncia de uma
elevacdo do hematdcrito, da viscosidade
plasmética e da agregacdo eritrocitdria,
sendo estas duas Gltimas, por sua vez,
dependentes da elevacao do fibrinogénio.

Por outro lado, foram também descritas
interrelagdes entre as alteragdes reoldgicas
e as alteracdes neuro-humorais ou
metabélicas presentes na HTA (actividade
da renina-plasmética) (9) actividade
simpdtica (10) resisténcia a insulina (11),
excre¢do urindria de sodio (9).

Tém sido descritas alteracoes
enzimdticas, do transporte idnico e da
composicdo da membrana do glébulo
vermelho que se pretende fisiopatologica-
mente relacionadas com as alteragdes
hemorreoldgicas e/ou com a hipertensao
essencial (12-15). Contudo, continua a ser
muito dificil afirmar se tais alteragdes serdo
primdrias ou secunddrias a elevagao
tensional.

Foram também descritas correlagdes
entre o grau das alteragdes hemorreoldgicas
e a gravidade das alteracdes vasculares
retineanas (5), a diminuicdo da reserva
coronéria (16) e a hipertrofia ventricular
esquerda (17,18) na HTA essencial.

Por exemplo Devereux (17) e colab.
verificaram existir uma correlagdo
altamente significativa entre massa
ventricular esquerda determinada por
ecocardiografia e viscosidade sanguinea
total, enquanto s6 encontraram correlagdes
ligeiras entre aquela e os valores tensionais.

Alteracdes semelhantes foram também
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descritas por Zannad e colab. (18) que
encontraram correlagdes positivas entre a
agregacdo eritrocitaria e os valores
tensionais e entre o indice de massa e a
viscosidade sanguinea, o fibrinogénio
plasmdtico ou o indice de agregagao
eritrocitdria, o que, segundo estes autores,
sugeriria 0 seu papel na patogénese da
hipertensao essencial e da hipertrofia
ventricular esquerda.

Recentemente, em estudo publicado em
1993, Linde e colab. (19) confirmaram em
19 hipertensos essenciais nao medicados, a
existéncia de elevacoes da viscosidade
sanguinea total e plasmatica, do
fibrinogénio, do hematdcrito e da
agregacao eritrocitdria e diminuicdo da
deformabilidade eritrocitaria.  As
correlagdes positivas entre a viscosidade
sanguinea e a resisténcia periférica que
encontraram apontam para a influéncia
daquela na elevacdo tensional embora ndo
pudessem excluir o contrario.

Razavian e colab. (20), utilizando uma
técnica laser, e comparando 21 hipertensos
com 17 normotensos encontraram naqueles
um aumento da agregagao eritrocitdria e da
tensdo de cisalhamento de desagregacio
mesmo quando  corrigiram  as
determinacdes para um hematdcrito de
40%. O aumento da agregacdo estava
associada a uma elevagao de fibrinogénio e
da concentragdo das proteinas plasmaticas.

Experiéncia propria

Com o objectivo de avaliar as
alteracoes hemorreoldgicas, em particular
do fibrinogénio, presentes na hipertensao
arterial grave (em diferentes fases
evolutivas) e suas correlacdes com
alteracdes estruturais e/ou funcionais
cardiacas evidenciadas por ecografia,
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fomos estudar 2 grupos de hipertensos
essenciais: um constituido por 45
hipertensos moderados e graves seguidos
hd vdrios anos, que se encontravam numa
fase estabilizada da hipertensdo (3), e um
outro grupo, por 9 hipertensos em plena
fase acelerada (21).

1) Do 1% grupo de 45 hipertensos 31
estavam medicados e 14 ndo tomavam
qualquer medicagao sendo a idade

semelhante (488 e 49+6 anos,
respectivamente).
Foram estudados os seguintes

parametros hemorreoldgicos e bioquimicos
(3):

- Hemoglobina e hematdcrito: deter-
minagdo em duplicado por métodos
convencionais da rotina hematolégica.

- Filtrabilidade eritrocitdria: deter-
minada em quadruplicado com o
equipamento de filtragdo descrito por Reid,
Barnes e Dormandy, usando suspensdo de
eritrocitos a 8% (em solugdo-tampao
isoténica contendo 0,05% de albumina), de
acordo com o método de Weil e Marcel.

Foi corrigida para o hematdcrito.

- Viscosidade plasmdtica: determinada
em duplicado, a 37 graus C, utilizando o
método de Leonard.

- Fibrinogénio: determinado por
imunodifusao radial usando placas Nor-
Partigen (Behring).

- 2,3 difosfoglicerato eritrocitdrio (2,3
DPG): medido de extractos preparados com
dcido tricloroacético imediatamente apds a
colheita e utilizando 0 método de Rose e
Liebowitz.

- Actividade da acetilcolinesterase
eritrocitdria (AChE): determinada com o
método de Kaplan e colab.

- Actividade da ATPase Na+,
K+dependente: avaliada de acordo com o
método descrito por Tausshy.

- Microviscosidade de membrana:
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Quadro |
Valores médios dos parametros hemorreolégicos
e bioquimicos nos 2 grupos de hipertensos
e grupo -controlo de normotensos.
Grupo A Grupo B Controlos
n=8 n=22 n=25
Hemoglobina 13,80+1,84 13,53+2,32 13,92+1,48
Hematdcrito 44,0045,68 43,95+3,66 44.36+4,23
Indice
filtracdo 27,48+20,05 17,45+7,86 13,69+2,71
Viscosidade
plasmatica 1,23+0,10 1,24+0,09 1,19+0,04
Fibrinogénio 514,75+144,90 465,41+106,37 444,38+126,01
AChE 291,00+18,53 294,07+63,09 315,56159,88
2-3DPG 15,71+1,25 14,05+1,88 15,64+5,05
Na-K-ATPase 0,12+0,05 0,14+0,07 0,18+0,16
Microviscosidade
membrana 0,310,01 0,3110,03 0,31+0,01

calculada através da determinagdo do grau
de polarizagdo de fluorescéncia da sonda
1,6 difenil - 1,3,5 - hexatrieno (DPH), apds
insercao da zona hidrofébica de
preparagoes de membranas eritrocitdrias
(1,2 mg/ml), segundo o método de Schiliro.

Relativamente a um grupo de controlo
de 25 normotensos (idade 44+7 anos)
encontramos elevagdes significativas da
viscosidade plasmdtica tanto nos
hipertensos medicados (1,24+0,09, p<0,03)
como nos ndo medicados (1,23+0,07,
p<0,02), que nao se distinguiam entre si. O

indice de filtrabilidade eritrocitdria estava
significativamente elevado nos hipertensos
tratados (20,34+12,8) sendo o seu valor
nos ndo tratados (12,92+1,69) semelhante
ao dos controlos (13,69£2,70). O
fibrinogénio, se bem que mais elevado nos
hipertensos medicados (479+119), nao se
distinguia do do grupo controlo (444+126).
Evidenciaram-se correlagoes positivas
significativas entre a pressdo arterial
sistdlica e a viscosidade plasmética (r=0,75,
p<0,01) e entre aquela e o fibrinogénio
(r=0,83 p<0,001) mas apenas no grupo de
hipertensos nao medicados. Tanto nos
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hipertensos nao medicados como nos
medicados houve correlagdes positivas
significativas entre a viscosidade plasmdtica
e o fibrinogénio (respectivamente r=0,76,
p<0,01 e r=0,67, p<0,001).

Seguidamente, de um subgrupo de 9
hipertensos que tinham estado
anteriormente em fase acelerada e/ou
tinham tido valores de pressio diastélica >
150 mm Hg, seleccionamos 8 (A) que
apresentavam hipertrofia ventricular
esquerda ecocardiografica, e compardmo-
los com o grupo controlo e com o grupo
restante de hipertensos medicados (B).

Relativamente aos parametros
hemorreoldgicos atrds referidos, verificamos
que este grupo apresentava os valores mais
elevados de indice de filtrabilidade e de
fibrinogénio plasmatico (quadro I).

Das vérias correlagdes estudadas neste
subgrupo verificou-se que também existia
uma correlagdo positiva entre viscosidade
plasmatica e fibrinogénio (r=0,76, p<0,05).

2) Foi depois estudado o grupo de
hipertensos em plena fase acelerada do
qual se excluiram 2 doentes que
apresentavam diabetes insulinodependente
e talassemia "minor".

Foram estudados os seguintes
parametros hemorreoldgicos e bioquimicos
(21):

- Hemoglobina e hematdcrito:
determinados em duplicado por métodos
convencionais de rotina hematolégica.

- Filtrabilidade eritrocitdria: deter-
minada em quadruplicado, utilizando
filtrémetro Myrenne MF4 e filtros
nucleopore de 5y de didmetro, segundo a
metodologia de Teitel e Mussler.

- Viscosidade plasmdtica: determinada a
37 graus C em duplicado com equipamento
e segundo a técnica de Harkness.

- Fibrinogénio: determinado por
imunodifusao radial usando placas Nor-
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Partigen (Behring).

- Actividade da acetilcolinesterase
eritrocitdria (AChE): determinada pelo
método de Kaplan e colab.

- Actividade da butirilcolinesterase
plasmdtica (BChE): calculada pela técnica
de Kutty.

- Indice de fluidez sanguinea: calculado
de acordo com Ernst e colab. segundo a
férmula:

LES. = MPV-PVi + MEFI-EFLi + MHt-Hti + MEA-EAi
6PV OEFI OHt OEA

em que PV é a viscosidade plasmética; EFI
é o indice de filtrabilidade eritrocitaria; Ht é
o hematdcrito e EA é a agregacao
eritrocitdria; i referencia os pardmetros da
populagdo com patologia; M e 6 indicam a
média e desvio padrao, respectivamente,
dos valores dos pardmetros hemor-
reol6gicos da populagdo controlo.

- Microviscosidade de membrana:
calculada por determinacdo do grau de
polarizacdo de fluorescéncia, segundo o
método de Schiliro.

Os resultados obtidos relativamente aos
vdrios pardmetros hemorreolGgicos ndo
coincidem forgosamente com a fase clinica
mais aguda que a pode preceder em horas
ou dias. Dada a gravidade desta fase, todos
os doentes estavam jé medicados e com
valores tensionais significativamente mais
baixos que os de internamento. Foram
reavaliados 8-10 dias e 30 dias ap6s a 1°
observacao.

Encontramos aumentos dos niveis do
hematdcrito  (46+6%), viscosidade
plasmdtica (1,47+0,14) e indice de fluidez
sanguinea (-42,14+40,00) e da actividade
da acetilcolinesterase eritrocitaria
(329,86+58,14) e da butirilcolinesterase
plasmatica (2019+720) relativamente ao
normal. Houve, também, uma tendéncia
para aumentos do fibrinogénio (589+227) e
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Quadro I
Evolugao dos parametros hemorreoldgicos
ao longo do peiodo de observagao
Parametros Periodos de Observagio Valores de p Controlos ~ Valores de p Valores de p
Estudados Primeiro Segundo Terceiro (1aobs/3a obs) Normais  (taobs/Contrl) (1 a obs/contrl)
Ho 04 1650 1453 1345 -~ 1390 » =
231 187(7) 1,05 (6) 08
46,43 437 4083 41,10
Ht (%) t t t <0,01 t <0,03 ns
571(7) 493(7) 2.23(6) 273
2220 25, 27,35 18
AE x 5180 + <0,02 8160 ns p<0,001
7107 7.24(7) 521 (6) 330
4257 2743 2317 13,00
FE t + + ns > <0,05- p<0,001
4075(7) 918(7) 4,92 (6) 094
: 329,86 320,71 330,67 279,20
AChE Ulimin/ 3 ph + s % <0,03 ns
ImgHo 58,14 (7) 65,88 (7) 90,62 (6) 2288
201871 177744 207833 1247,00
BChE (UIL) + + B ns + <0,02 <003
72040(7) 799,28 (7) 964,75 (6) 368,41
147 145 139 1,18
VP (cP) % + + <0,05 E: <0,001 <0,001
0,14 (7) 0,12(7) 0,10 (6) 0,03
589,00 624,86 449,60 495,30
FBG t t + ns + ns ns
207.22(7) 204,42 (7) 202,35 (6) 127,00
o 0,32 033 0,33 032
Microviscosidade + + + ns + ns ns
membrana 0,05 (7) 0,03 (7) 0,02 (6) 0,04
: 42,14 26,62 -19.78 011
mm‘g"'z pd i B s + 0001 <001
sangu 40,00 (7) 1047(7) 547 (6) 0,94

Hb-hemoglobina; Ht-hematécrito; AE-agregagao eritrocitaria;

FE-filtrabilidade eritrocitaria; AChe-acetilcolinesterase eritrocitaria;
BChE-butirilcolinesterase plasmatica; VP-viscosidade plasmaética; FBG-fibrinogénio

filtracao eritrocitaria (42,57+40,75), embora
com desvios padrdo muito elevados. A
agregacao eritrocitdria também estava
elevada (22,20+7,11).

Foram verificadas correlacdes positivas
entre a concentragdo de acetilcolinesterase
eritrocitdria e a massa ventricular esquerda
(p<0,01). Nao foram encontradas outras
correlagdes entre os vdrios parimetros

hemorreolégicos e ecocardiogréficos.

Com o controlo tensional houve, ao
longo do periodo de observagdo, melhoria
de alguns dos parametros hemorreoldgicos
como a viscosidade plasmatica,
hematécrito, fibrinogénio e filtracao
eritrocitdria tendo, contudo, aumentado a
agregacao eritrocitdria (quadro I1).
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Discussdo

Embora estejam demonstradas
alteracdes em vdrios pardmetros reoldgicos
na hipertensdo arterial (HTA) - elevagdo do
hematdcrito, da viscosidade plasmética e
sanguineas, do fibrinogénio, etc - e existam
associacdes entre as complicagoes
cardiovasculares e a gravidade das
alteracoes hemorreolégicas, continuam a
persistir muitas ddvidas relativamente a
serem estas a causa ou a consequéncia da
elevacdo tensional ou das complicagdes
desenvolvidas.

Sdo contraditdrios os resultados dos
estudos que tém avaliado as relagdes entre
fibrinogénio e valores tensionais ou
alteragdes estruturais cardiacas, embora
alguns sugiram o seu papel na patogenese
da HTA essencial e da hipertrofia
ventricular esquerda (HVE).

Assim, Letcher e colab. (1) encontraram
correlagdes entre os valores tensionais e a
viscosidade sanguinea dependentes da
elevacdo do hematécrito e do fibrinogénio.
A elevagao deste contribuia para 0 aumento
da viscosidade plasmdtica e para o
aumento da agregacdo eritrocitdria
desempenhando, pois, um papel de
primordial importancia no aumento da
viscosidade sanguinea existente na
hipertensdo essencial. Por outro lado,
Zannad e colab. (18) evidenciaram
correlagdes positivas ndo sé entre a
viscosidade sanguinea e a massa ventricular
esquerda (tal como jd tinha sido descrito
por Devereux e colab. (17) mas, também,
entre esta e o fibrinogénio.

Estao também descritas vérias alteracoes
funcionais nas membranas celulares
relacionadas com o transporte iénico, assim
como alteracdes estruturais condicionadas,
por exemplo, por alteragdes da sua
composicdo proteica e lipidica (3, 5, 15,
22). Estas alteragdes contribuem para a
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modificagio da microviscosidade
das membranas influenciando a
deformabilidade eritrocitdria, o que
contribuird para o aumento da viscosidade
sanguinea e, assim, da resisténcia periférica
total. O papel etioldogico destas alteragdes
da membrana na HTA essencial tem sido
investigado (23, 24) sugerindo alguns
estudos que sejam geneticamente
determinadas jd que ndo existem em
hipertensoes secundarias (25).

Contudo, em trabalho recentemente
publicado, Maclaren e colab. (26)
estudaram ratos espontineamente
hipertensos "stroke-prone" (SHRSP) e ratos
Wistar-Kyoto (WKY) e por técnicas de
hibridacdo e co-segregacdo chegaram a
conclusio que se pode eliminar a
microviscosidade da membrana como
estando directamente relacionada com
diferencas genéticas da presso arterial dos
SHRSP e WKY.

Foram recentemente publicados 3
grandes estudos populacionais (27-29) em
que se confirmaram algumas das alteragdes
hemorreoldgicas ja anteriormente descritas
em estudos mais pequenos. Assim, Kolnig e
colab. numa populagdo de 2330 adultos de
ambos 0s sexos (27), encontraram uma
associacao significativa e independente
entre viscosidade plasmética e pressio
arterial sistélica e diastdlica em qualquer
dos sexos e quer se considerassem valores
tensionais normais ou elevados, sugerindo
estes autores a importancia do fibrinogénio
no aumento da viscosidade.

Smith e colab., em 1264 adultos de
ambos 0s sexos (28) em que se incluiram
cerca de 40% com pressdo diastélica
superior a 90 mm Hg, confirmaram o papel
da viscosidade sanguinea na determinacdo
da pressdo arterial - houve correlagdes
entre viscosidade sanguinea total,
hematécrito, viscosidade plasmdtica e a
pressao arterial (em especial pressdo
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diastélica) em qualquer dos sexos.
Contudo, ndo evidenciaram correlagoes
entre o indice de rigidez eritrocitdria e a
pressao arterial. Verificaram, ainda, que a
variacao da viscosidade sanguinea, mesmo
dentro dos limites normais, continuava a
influenciar a pressao arterial. Por outro
lado, ap6s correccao para outras varidveis
hemorreolégicas, evidenciaram uma
correlagdo negativa entre fibrinogénio e
pressdo arterial dificil de explicar (28).

Finalmente, num estudo realizado em
Itélia e envolvendo 2809 individuos de
ambos os sexos e idades entre os 25 e 74
anos (29), verificou-se uma associacdo
positiva e independente entre hematdcrito e
pressao arterial e entre aquele e prevaléncia
de hipertensao.

Também em africanos hipertensos, sob
medicacao (30), foi verificado um aumento
do fibrinogénio e da viscosidade plasmdtica
relativamente a normotensos, acentuando-
se estas alteracoes com a gravidade da
HTA.

Nos nossos estudos foram evidenciadas
vdrias alteracdes hemorreoldgicas tanto na
hipertensdo arterial grave em fase
estabilizada como na hipertensao em fase
acelerada. Sobressairam as elevacoes do
hematdcrito, viscosidade plasmatica,
fibrinogénio e a diminuicao da filtrabilidade
eritrocitdria. Todas estas alteragdes foram
mais evidentes na fase acelarada e
contribuiram para um estado de verdadeira
hiperviscosidade, como alids tem sido
descrito por vérios autores na hipertensdo
essencial (31, 32). Tém sido referidas, como
ja citamos, correlagdes entre os niveis
tensionais e a viscosidade sanguinea e entre
esta e as resisténcias periféricas (4, 5,9, 19,
27). Na realidade, as anomalias
hemorreoldgicas poderdo interferir com os
mecanismos reguladores da pressao arterial
e contribuir para a elevacao da resisténcia
vascular. Recentemente tem sido posta em

evidéncia a disfuncdo endotelial existente
na HTA, o que poderd condicionar a
producdo e libertacdo de substancias
vasodilatadoras pelo endotélio induzidas
pela tensdo de cisalhamento (33).

Embora tivessemos evidenciado
elevacdes do fibrinogénio, especialmente
em HTA mais graves, estas nunca atingiram
significado estatistico (quando comparados
com os controlos). Também ndo
encontramos, contrariamente ao descrito
por outros autores, correlacoes entre o
fibrinogénio e os valores tensionais ou a
hipertrofia ventricular esquerda (o que
poderd estar relacionado com o tamanho
da amostra, terapéutica efectuada,
alteracdes neuro-humorais, etc). Sobressaiu,
contudo, a correlacao entre a viscosidade
plasmatica e os niveis de fibrinogénio nos
hipertensos em fase estabilizada com ou
sem medicacdo. A melhoria verificada, com
o controlo da hipertensio acelarada, em
alguns pardmetros hemorreoldgicos, poderd
estar relacionada com a diminuicdo dos
valores tensionais e/ou a ac¢do da
terapéutica hipotensora (em que
predominaram os antagonistas do cdlcio, os
bloqueadores beta e os inibidores da
enzima de conversdo da angiotensina). Na
realidade ha vérios trabalhos que referem
os efeitos benéficos de alguns farmacos
anti-hipertensivas sobre os parametros
hemorreoldgicos.

Embora por vezes estes efeitos estejam
relacionados com a chamada hemodiluigao
endégena, como no caso de
vasodilatadores (prazosina) (5, 34) e
simpaticoliticos  (metildopa)  (5),
provavelmente serdo mais complexos os
efeitos dos antagonistas do calcio e dos
inibidores ECA (5, 35, 36). Em trabalho
recente Zannad e colab. (37) compararam a
ac¢do dum inibidor ECA (lisinopril)com um
diurético (hidroclorotizida) sobre as
alteracdes henorreoldgicas existentes num
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grupo de 80 hipertensos ligeiros a
moderados, tendo verificado um efeito
benéfico do lisinopril. Contrariamente, o
diurético tendia a elevar a viscosidade
sanguinea e a tensdo de cisalhamento de
desagregacdo dos eritrdcitos e a diminuir o
tempo de agregacao eritrocitéria.

A melhoria por nés evidenciada em
alguns parametros hemorreolégicos
poderia, pois, ter estado relacionada com a
acgdo especifica de alguns dos farmacos
utilizados.

As correlagdes que encontramos entre a
elevagdo da acetilcolinesterase eritrocitaria
e a massa ventricular esquerda nos
hipertensos em fase acelerada confirmam
achados anteriores de Martins e Silva e
colab. (38) que tinham verificado maior
elevagdo daquela enzima em grupos de
hipertensos em que as repercussdes
sistémicas eram mais graves.

Em conclusdo, nos nossos estudos
foram evidenciadas vérias alteragdes
hemorreolégicas tanto na hipertensio
arterial grave em fase estabilizada como na
hipertensao em fase acelerada.

Embora fossem encontradas elevacoes
do fibrinogénio, estas nunca atingiram
significado estatistico. Também ndo houve
correlagdes entre o fibrinogénio e os
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valores tensionais ou a hipertrofia
ventricular esquerda.

Sobressaiu, contudo, a correlacio entre
a viscosidade plasmdtica e os niveis de
fibrinogénio nos hipertensos em fase
estabilizada, a correlacio entre as
concentragdes da acetilcolinesterase
eritrocitdria e a massa ventricular esquerda
nos hipertensos em fase acelerada, e a
melhoria verificada, com o controlo da

hipertensdo acelerada, em virios
parametros hemorreoldgicos.
A importincia das alteragdes

hemorreoldgicas na hipertensio arterial esta
perfeitamente demonstrada. O papel
primordial do fibrinogénio naquelas
alteragdes e a sua importancia como factor
ou marcador de risco cardiovascular
tornam-no, assim, um dos parimetros
reoldgicos mais importantes na hipertensao.
As alteracoes descritas, independentemente
de serem causa ou consequéncia, de serem
varidveis independentes ou co-varidveis,
contribuem, sem ddvida, para a
heterogeneidade da HTA e para o melhor
ou pior progndstico das suas complicacdes.
Dai a preocupacdo que se deverd ter de, ao
tratar a HTA, ndo influenciar negativamente
0s varios parametros reoldgicos e, se
possivel, corrigir as anomalias existentes.
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