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Introdução: A ocorrência de lesões em órgãos-alvo é comumente relacionada à presença de 
hipertensão arterial sistêmica (HAS), com destaque para a hipertrofia ventricular esquerda 
(HVE), fator independente de morbidade e mortalidade cardiovascular. Além disso, um 
estado de maior rigidez arterial e a influência genética, com ênfase para os polimorfismos 
do sistema renina-angiotensina (SRA), são também fatores correlacionados à ocorrência de 
HVE. O aumento da rigidez arterial prediz o desenvolvimento de doença cardiovascular e é 
um preditor independente de mortalidade em pacientes hipertensos. Por sua vez, a Enzima 
Conversora de Angiotensina-2 exerce um papel contraregulador dentro do SRA. Objetivos: 
correlacionar fatores bioquímicos, sócio-demográficos, rigidez arterial e polimorfismos 
genéticos do SRA à ocorrência de HVE em indivíduos com HAS; além de avaliar a 
influência desses polimorfismos sobre a rigidez arterial na casuística estudada. Métodos: 
Serão estudados 200 pacientes com diagnóstico de HAS há mais de 5 anos. Esses 
indivíduos serão divididos em grupos conforme os objetivos propostos acima. Serão 
formados grupos entre indivíduos portadores de HVE e grupos para indivíduos sem esse 
tipo de acometimento. Essa mesma sistemática será utilizada para análise da influência dos 
polimorfismos sobre a presença de rigidez arterial alterada. Resultados Esperados: 
Compreender melhor a fisiopatologia da HVE, contribuindo dessa forma para medidas 
farmacológicas que visem atenuar seus efeitos deletérios sobre, e também, para uma 
melhor abordagem terapêutica do paciente portador de tal comorbidade. 
 


