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Resumo:

INTRODUCAO: A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) ¢é alteracio estrutural
caracterizada pelo aumento da massa do ventriculo esquerdo, por espessamento da parede
miocardica, dilatagdo da cdmara, ou ambos. E processo de adaptagdo celular classico da
Patologia Geral, diante da sobrecarga pressorica cronica da hipertensdo arterial, os
cardiomidcitos, células com baixa capacidade replicativa, aumentam de volume em vez de
se multiplicarem, configurando hipertrofia, e ndo hiperplasia. Inicialmente compensatoria,
essa resposta pode tornar-se prejudicial, evoluindo para fibrose e insuficiéncia cardiaca.
OBJETIVO: Discutir os mecanismos celulares e moleculares da HVE na hipertensao
arterial, correlacionando conceitos de adaptacdo celular com repercussdes clinicas e
prognosticas. METODOLOGIA: Trata-se de revisdo da literatura com pesquisa nas bases
PubMed/MEDLINE e Biblioteca Virtual em Saude (BVS), com artigos publicados entre
2024 e 2026, em portugués e inglés. Utilizaram-se os Descritores em Ciéncias da Saude
(DeCS) “Left Ventricular Hypertrophy” e “Hypertension” associados ao operador booleano
AND, com filtro para revisOes sistematicas, resultando em 18 trabalhos no
PubMed/MEDLINE e 13 na BVS. Foram excluidos os trabalhos sem acesso aberto,
duplicados ou ndo relacionados ao tema, restando 3 artigos para leitura na integra.
RESULTADOS: A hipertensdo arterial e a estenose aortica sdo as causas mais comuns de
HVE, condi¢gdes em que o coragdo passa a contrair contra uma pos-carga cronicamente
elevada. Esse padrio de sobrecarga pressorica leva tipicamente ao espessamento
concéntrico da parede ventricular, distinto da hipertrofia excéntrica observada em quadros
de sobrecarga volumétrica. Em fase inicial, a HVE constitui mecanismo adaptativo que
preserva o desempenho cardiaco, mas, com a persisténcia do estimulo, transforma-se em
hipertrofia maladaptativa, associada a fenotipos que evoluem para insuficiéncia cardiaca,
inicialmente com fragdo de ejecdo preservada e, posteriormente, reduzida. No nivel
tecidual, o remodelamento cardiaco hipertensivo envolve rarefagdo capilar, fibrose




intersticial e alteragdes em mastocitos. Além disso, ocorre a participacdo de sistemas
regulatérios como o eixo renina-angiotensina-aldosterona, o sistema apelinérgico, as vias
do fator de crescimento endotelial vascular (VEGF/VEGFR) e a sinalizacdo do 6xido
nitrico, cuja disfuncdo compromete a angiogénese compensatdria € agrava a isquemia
miocardica. O diagnéstico apoia-se em eletrocardiografia, ecocardiografia e ressonincia
magnética cardiaca, considerada padrdo-ouro pela precisdo morfoldgica e funcional. Esses
achados reforgam que a HVE ¢ processo dindmico, no qual fatores hemodinamicos,
celulares e moleculares determinam a transicdo entre adaptacdo e dano estrutural
irreversivel. CONCLUSOES: A HVE exemplifica principio fundamental da Patologia
Geral: a adaptagdo celular como resposta a estimulo persistente, cujo desfecho depende da
intensidade e da duracdo da agressdo. Compreender essa transicdo de adaptacao para dano
¢ essencial para o reconhecimento precoce da HVE como fator de risco cardiovascular
modificavel, refor¢ando a relevancia do controle pressorico e do acompanhamento
morfofuncional do miocardio hipertensivo.
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