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Resumo

Fundamento: A pré-hipertensão e a hipertensão estágio I estão associadas ao remodelamento do ventrículo esquerdo 
(VE). No presente estudo, comparamos os parâmetros ecocardiográficos de lesão de órgãos-alvo pré-clínicos da hiper-
tensão arterial em indivíduos com pré hipertensão e hipertensão estágio I selecionados a partir da mesma população.
Métodos: Comparou-se as medidas ecocardiográficas basais dos participantes incluídos no estudo PREVER com pré-hi-
pertensão (PREVER-prevention; n = 106) ou hipertensão estágio I (PREVER-treatment; n = 128). Investigou-se também 
as diferenças relacionadas ao sexo, verificadas nos parâmetros ecocardiográficos.
Resultados: A pressão arterial sistólica e diastólica média mostrou-se significativamente maior no grupo hipertensão 
estágio I (141,0/90,4 mmHg) quando comparada com o grupo pré-hipertensão (129,3/81,5 mmHg, P<0,001 para am-
bos os grupos). A média de idade foi de 55 anos (30 a 70), com um número quase igual de homens e mulheres, dos 
quais 80% eram brancos e 7% tinham diabetes. A maioria dos parâmetros de massa do VE, dimensão do AE e função 
diastólica mostrou-se semelhante entre os grupos pré-hipertensão e hipertensão estágio I. Os indivíduos hipertensos 
apresentavam AE com maior diâmetro e maior espessura da parede posterior, além de menores velocidades late-
rais e’, mesmo após ajuste para idade, sexo e índice de massa corporal. A análise em relação ao sexo mostrou VE 
com maior massa na hipertensão estágio I em comparação à pré-hipertensão apenas em mulheres (141,1 ± 34,1 g 
vs. 126,1 ± 29,1 g, P<0,05). 
Conclusões: Em indivíduos de meia-idade com baixo risco cardiovascular, as diferenças nos parâmetros ecocardiográ-
ficos relacionadas à lesão de órgãos-alvo são sutis entre a pré-hipertensão e a hipertensão estágio I, embora mulheres 
com hipertensão estágio I tenham VE com massa significativamente maior, o que pode indicar resposta adaptativa 
específica do sexo à pressão arterial em estágios iniciais de hipertensão.
Palavras-chave: Pré-hipertensão; Hipertrofia Ventricular Esquerda; Volume Cardíaco. 

Abstract
Background: Prehypertension and stage I hypertension are associated with left ventricular (LV) remodeling. In this study, we compared echocar-
diographic parameters of preclinical hypertensive target organ damage in individuals with prehypertension and stage I hypertension selected 
from the same population.
Methods: We compared baseline echocardiogram measurements of participants included in the PREVER study with prehypertension (PRE-
VER-prevention; n=106) or stage I hypertension (PREVER-treatment; n=128). Sex-specific differences in echocardiographic parameters were 
also investigated.
Results: Mean systolic and diastolic BP were significantly higher in the stage I hypertension group (141.0/90.4 mmHg) than in the prehyperten-
sion group (129.3/81.5 mmHg, P<0,001 for both). Mean age was 55 years old (30 to 70), with an almost equal number of men and women, 
of which 80% were white and 7% had diabetes. Most parameters of LV mass, LA size and diastolic function were similar between the prehyper-
tension and stage I hypertension groups. Hypertensive individuals had larger LA diameter and posterior wall thickness, and lower lateral e’ 
velocities, even after adjustment for age, sex and body mass index. Sex-specific analysis showed higher LV mass in stage I hypertension compared 
to prehypertension only in women (141.1 ± 34.1 g vs. 126.1 ± 29.1 g, P<0.05). 
Conclusions: In middle-aged individuals with low cardiovascular risk, differences in echocardiographic parameters related to target organ da-
mage are likely subtle between prehypertension and stage I hypertension, although women with stage I hypertension had significantly higher LV 
mass, which may indicate sex-specific adaptive response to blood pressure in earlier stages of hypertension.
Keywords: Prehypertension; Hypertrophy, Left Ventricular; Cardiac Volume.
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Introdução
De acordo com as diretrizes do Eighth Joint National 

Committee (JNC 8) sobre hipertensão,1 a pré-hipertensão é 
definida como PAS variando entre 120 e 139 mmHg e/ou 
PAD variando entre 80 e 89 mmHg, sem o uso de quaisquer 
anti-hipertensivos.1 A prevalência da pré-hipertensão entre 
adultos é de aproximadamente 30%, sendo acentuadamen-
te maior entre homens do que entre mulheres (39 e 23%, 
respectivamente).2 

A pré-hipertensão eleva, de forma independente, o risco 
de doenças cardiovasculares.3,4 Além disso, a presença de le-
são de órgão-alvo da hipertensão arterial em pacientes com 
pressão arterial elevada aumenta o risco de doenças cardio-
vasculares.1 A pressão arterial (PA) na faixa alta-normal está as-
sociada a consequências de longo prazo na estrutura e função 
ventricular esquerda (VE).5 Além disso, o aumento da massa 
do VE prediz a progressão da pré-hipertensão para a hiperten-
são, independentemente da PA basal,6-8 com a probabilidade 
de desenvolver hipertensão em 4 anos aumentando em 39% 
para cada 7,9 g/m2 no índice de massa do VE.8 

A ecocardiografia é uma ferramenta importante para ava-
liar a lesão de órgão-alvo da hipertensão arterial, fornecendo 
uma melhor estimativa do risco cardiovascular e prognóstico 
dos pacientes.9,10 É um método de imagem sensível e acessível 
que detecta parâmetros que são conhecidos por correlaciona-
rem-se de maneira com eventos cardiovasculares, como alte-
rações na massa do VE, padrão geométrico do VE, dimensão 
do átrio esquerdo (AE) e função diastólica do VE.10-14

A massa do VE mostrou-se semelhante em pacientes com 
hipertensão mascarada e pré-hipertensão,15 sendo maior em 
indivíduos de meia idade com pré-hipertensão e poucos fa-
tores de risco cardiovascular em comparação com indivídu-
os com PA ótima.16 Em jovens com alta prevalência de obesi-
dade e diabetes mellitus17 e em homens e mulheres idosos,18 
a pré-hipertensão associou-se a maior remodelamento do 
VE e comprometimento da função diastólica em compara-
ção com indivíduos com PA ótima. Existem poucos estudos 
que comparem os parâmetros ventriculares esquerdos em 
indivíduos com pré-hipertensão e hipertensão estágio I.17,18 
Além disso, não há estudos suficientes sobre a possibilidade 
de haver diferenças relacionadas a sexo no remodelamento 
cardíaco em indivíduos pré-hipertensos. 

O objetivo deste estudo é investigar o padrão de parâ-
metros ecocardiográficos da lesão de órgãos-alvo da hiper-
tensão arterial pré-clínica (massa VE, dimensão AE e função 
diastólica) em homens e mulheres de meia-idade com bai-
xo risco cardiovascular com pré-hipertensão, e compará-los 
com indivíduos com hipertensão estágio I.

Métodos
Desenho do estudo

O estudo PREVER é um ensaio multicêntrico randomiza-
do controlado destinado a avaliar o manejo da pré-hiperten-
são (PREVER-prevention) e da hipertensão estágio I (PREVER-
-treatment). Os detalhes acerca da população, dos métodos 
e dos resultados do estudo PREVER já foram descritos em 

publicações anteriores.19,20 Os participantes foram seleciona-
dos por meio de divulgações, campanhas de medição da PA 
em hospitais, praças e shoppings, em 21 centros clínicos em 
10 estados brasileiros. Eles foram convidados para avaliação 
clínica e da pressão arterial nas clínicas do estudo, tendo sido 
alocados ao ensaio PREVER-prevention ou PREVER-treatment, 
de acordo com a classificação de sua PA. Um aparelho ele-
trônico automático Microlife BP 3BTO-A, licenciado para fa-
bricação pela Micromed Biotecnologia Ltda (Brasília, Brasil), 
foi utilizado para medir a PA e uma média de duas leituras 
em cada consulta foi utilizada para estimar o nível da PA. O 
estudo foi aprovado por cada comitê de análise institucional 
do centro do estudo, com a obtenção do consentimento livre 
e esclarecido, por escrito, de todos os participantes.

Realizou-se um estudo ecocardiográfico em um único 
centro, associado aos estudos PREVER-treatment e PREVER-
-prevention. Todos os participantes do Hospital de Clínicas de 
Porto Alegre (HCPA) foram convidados a participar do estudo 
ecocardiográfico auxiliar, onde foi realizado o ecocardiogra-
ma transtorácico no início e após 18 meses de tratamento. Os 
testes iniciais foram utilizados para esta análise. 

População
Todos os participantes elegíveis do estudo PREVER, com 

idade entre 30 e 70 anos, foram submetidos a uma fase de 
no estilo de vida pré-inclusão. Aqueles cuja PA permaneceu 
entre 120-139/80-89 mmHg (estudo PREVER-prevention) ou 
≥140/90 mmHg (estudo PREVER-treatment) após 3 meses de 
intervenção no estilo de vida foram incluídos no ensaio ran-
domizado controlado. Os participantes do estudo PREVER-
-prevention foram aleatoriamente designados a uma com-
binação de comprimidos de clortalidona/amilorida 12,5/2,5 
mg ou placebo, e os participantes do estudo PREVER-tre-
atment foram aleatoriamente designados a uma combina-
ção de comprimidos de clortalidona/amilorida 12,5/2,5 mg 
ou losartana 50 mg, com seguimento de 18 meses. Os cri-
térios de exclusão eram compostos pelos critérios do estudo 
clínico e exame ecocardiográfico basal com qualidade de 
imagem inadequada para leitura.

Estudo ecocardiográfico
Todos os exames ecocardiográficos foram realizados utili-

zando o mesmo equipamento (Envisor C HD ou HD 11, Phi-
lips, EUA) com um transdutor setorial multifrequência padrão 
operados por dois cardiologistas treinados cegos para as infor-
mações do ensaio clínico e alocação dos tratamentos. As ima-
gens foram adquiridas seguindo um protocolo padronizado. 
Cine loops e imagens estáticas de três batimentos consecu-
tivos foram registradas em imagens ecocardiográficas padrão 
bidimensionais, em modo M, Doppler e Doppler tecidual, 
tendo sido gravadas digitalmente para leitura central.

Os estudos ecocardiográficos foram lidos cegamente por 
um único médico usando uma estação de trabalho dedica-
da (Image Arena versão 4 - TomTec, Alemanha). As medidas 
foram realizadas de acordo com as diretrizes de sociedades 
internacionais.21 A massa do VE foi calculada pelo método 
corrigido da American Society of Echocardiography (massa do 
VE = 0,8 x [1,04 x (ESIV + DDVE + EPP)3 - DDVE3] + 0,6) e 
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foi indexada pela área de superfície corporal (índice de massa 
do VE — IMVE). A hipertrofia do VE foi considerada se o IMVE 
fosse >115 g/m2 para homens e >95 g/m2 para mulheres. A 
ERP foi calculada como (2 x EPP)/DDVE e definiu-se o aumen-
to da ERP quando >0,42, a partir do qual foram obtidos os 
padrões geométricos (normal, remodelamento concêntrico, 
hipertrofia concêntrica e hipertrofia excêntrica).21

A fração de ejeção do VE foi calculada pela fórmula de 
Teichholz a partir do corte paraesternal de eixo longo. O vo-
lume do AE foi medido na sístole ventricular, imediatamente 
antes da abertura da válvula mitral, sendo calculado a partir 
do corte apical de 4 e 2 câmaras, utilizando o método bipla-
nar de discos. O diâmetro do AE foi medido ao final da sísto-
le do VE, entre a borda anterior da parede aórtica posterior e 
a borda anterior da parede posterior do AE. A função diastó-
lica do VE foi avaliada com Doppler pulsátil transmitral (pico 
de velocidade E, pico de velocidade A, relação E/A e tempo 
de desaceleração) e velocidade ao Doppler tecidual do anel 
mitral (velocidade diastólica precoce - e’, velocidade diastó-
lica final - a’). A função diastólica normal foi definida como: 
e’ medial ≥7 cm/s, lateral e’ ≥10 cm/s e índice de volume 
do AE <34 ml/m2, na ausência de hipertensão pulmonar.22

Métodos estatísticos
As comparações entre os grupos foram avaliadas por testes 

t de amostras independentes para variáveis contínuas e teste 
do qui-quadrado para variáveis categóricas, tendo sido estra-
tificadas por sexo também. Realizou-se análise multivariada 
para o ajuste dos desfechos ecocardiográficos para idade e 
índice de massa corporal. A reprodutibilidade intraobserva-
dor foi avaliada em 20 estudos escolhidos aleatoriamente, 
utilizando o coeficiente de correlação intraclasse, tendo va-
riado entre 0,99 e 0,67, com menor reprodutibilidade para 
a medida da espessura da parede posterior, e semelhante 
aos estudos anteriores.23-25 A análise dos dados foi realizada 
com o programa PASW Statistics 18. Os dados são expressos 
como média ± DP ou número (porcentagem). Valores de 
p<0,05 foram considerados estatisticamente significativos.

Resultados
 Dos 1.385 participantes do estudo da PREVER, os 398 

participantes do Hospital de Clínicas de Porto Alegre foram 
convidados a participar da avaliação ecocardiográfica, dos 
quais 247 estavam dispostos a participar e 234 preencheram 
os critérios de inclusão; havia 106 indivíduos com pré-hiper-
tensão e 128 com hipertensão estágio I.(Figura 1)

A distribuição das características clínicas foi semelhante 
entre os grupos (Tabela 1), com exceção da PA sistólica e 
diastólica, que foram maiores no grupo hipertensão estágio I 
(141,0 ± 7,0 / 90,4 ± 5,8 mmHg) do que no grupo pré-hi-
pertensão (129,3 ± 5,1/81,5 ± 5,4 mmHg, P<0, 001 para 
ambos). A idade média da amostra do estudo foi de 55 anos, 
com um número quase igual de homens e mulheres, e a 
maioria dos participantes (80%) era branca. 

A Tabela 2 mostra a comparação dos parâmetros ecocar-
diográficos da estrutura e função cardíacas entre os grupos. 
A maioria dos parâmetros de massa do VE, dimensão do AE 

e função diastólica mostrou-se semelhante entre os grupos 
pré-hipertensão e hipertensão estágio I. Os participantes 
com hipertensão estágio I apresentaram diâmetro do AE, 
diâmetro diastólico do VE, massa do VE, espessura da pa-
rede posterior significativamente maiores e menor e’ lateral. 
A proporção de indivíduos com função diastólica normal do 
VE mostrou-se semelhante entre pré-hipertensão e hiperten-
são (62,3% vs. 54,7%, P=0,24, respectivamente). Após ajus-
te multivariado para idade, sexo e índice de massa corporal, 
apenas o diâmetro do AE, espessura da parede posterior 
onda e’ lateral permaneceram diferentes entre os grupos. 

Também realizamos uma análise específica entre os sexos 
(Tabela 3). O diâmetro do AE apresentou-se maior em ho-
mens e mulheres com hipertensão estágio I. Somente nas mu-
lheres a massa do VE e o índice de massa do VE mostraram-se 
maiores na hipertensão estágio I (141,1 ± 34,1 g e 79,2 ± 
16,0 g/m2) do que nas mulheres com pré-hipertensão (126,1 
± 29,1 g e 73,4 ± 15,6 g/m2, P=0,05 e 0,04, respectivamen-
te). Após o ajuste para idade e índice de massa corporal, os 
homens com hipertensão estágio I tiveram menor e’ lateral. 
Outros parâmetros de dimensão do AE, espessura relativa da 
parede e função diastólica mostraram-se semelhantes entre 
homens e mulheres pré-hipertensos e hipertensos. 

A análise dos padrões geométricos do VE (Tabela 4) 
mostrou prevalência semelhante de geometria normal, re-
modelamento concêntrico do VE, hipertrofia concêntrica 
do VE e hipertrofia excêntrica do VE entre os grupos, com 
distribuição semelhante em homens e mulheres (dados não 
mostrados). Quando dicotomizadas quanto à presença de 
geometria normal ou anormal do VE, a prevalência de geo-
metria anormal do VE também se mostrou semelhante entre 
os grupos (70% para pré-hipertensão, 68,5% para hiperten-
são estágio I, P=0,80).

Discussão
O presente estudo mostra que a maioria dos parâmetros 

ecocardiográficos de lesões de órgãos-alvo da hipertensão 
pré-clínicas é semelhante entre indivíduos com pré-hiper-
tensão e hipertensão estágio I. Este achado sugere que exis-
tem poucas diferenças entre pré-hipertensão e indivíduos 
com diagnóstico de hipertensão arterial. 

Há poucos estudos que comparem os parâmetros eco-
cardiográficos de pacientes com pré-hipertensão e hiper-
tensão,16-18 sendo que esses poucos estudos investigaram 
indivíduos com diferentes idades e condições clínicas. 
O Strong Heart Study comparou a estrutura e a função cardí-
aca de índios norte-americanos (adolescentes e jovens) com 
alta prevalência de obesidade e diabetes em diferentes grupos 
de acordo com a PA (PA ótima, pré-hipertensão e hiperten-
são);17 nessa população, houve uma aumento progressivo da 
massa do VE e menor prevalência de geometria normal do 
VE de acordo com a elevação da PA, mas a diferença entre 
os grupos foi menos evidente quando se comparou a pré-hi-
pertensão e a hipertensão. Em uma amostra de indivíduos de 
meia idade,16 não houve diferença na massa do VE entre a 
pré-hipertensão e a hipertensão estágio I (215 g e 218 g, res-
pectivamente, P=0,94), mesmo com maiores diferenças de 

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2019;32(2):96-102

Bertoluci et al.
Ecocardiografia na Pré-Hipertensão e Hipertensão Estágio I



Artigo Original

99

PA sistólica entre indivíduos pré-hipertensos (122 mmHg) e 
hipertensos (151 mmHg). O estudo ARIC18 comparou altera-
ções ecocardiográficas em idosos em estágios ótimos, pré-hi-
pertensos e hipertensos, sendo que essas alterações se apre-
sentaram progressivamente mais frequentes da PA ótima à 
hipertensão verdadeira. Nossos achados sobre a comparação 
entre pré-hipertensão e hipertensão estendem as observações 
feitas no estudo ARIC a indivíduos mais jovens. Embora as 
alterações na PA tenham um continuum fisiopatológico, há 
evidências de que um aumento do VE possa ser um preditor 
de hipertensão, e não apenas uma das suas consequências.8

Tivemos uma maior prevalência de remodelamento con-
cêntrico do VE do que estudos anteriores26 possivelmente por 
dois motivos: nossas medições foram feitas usando imagens 
bidimensionais de segunda harmônica em vez de imagens em 
modo M, e usamos o valor 0,42 como valor de corte para 
ERP, de acordo com as diretrizes recentes para quantificação 
das câmaras cardíacas21 - enquanto a maioria dos estudos 

anteriores usaram valores de corte altos ( ≥ 0,44 ou ≤ 0,45). 

Além disso, observamos massa de VE maior na hiperten-
são estágio I em comparação com a pré-hipertensão ape-
nas em mulheres. Uma diferença de 12 mmHg na PAS e 9 
mmHg na PAD entre os grupos teve impacto na massa do 
VE em mulheres e, até onde sabemos, esta é a primeira vez 
que isso é mostrado nessa população. Sabe-se que a estru-
tura cardíaca é diferente entre homens e mulheres, uma vez 
que tanto o tamanho quanto a massa da câmara ventricular 
esquerda são 15-40% menores nas mulheres, mesmo após o 
ajuste para o tamanho corporal.27 Além disso, as consequên-
cias da sobrecarga pressórica e da pressão arterial sistólica di-
ferem entre os sexos. Rohde et al. relataram que as mulheres 
respondiam à sobrecarga pressórica crônica com um grau de 
hipertrofia desproporcionalmente maior que o volume.28 Em 
indivíduos com hipertensão isolada, as chances relativas de 
hipertrofia do VE foram 2,58 (IC 95% 0,97-6,86) em homens 
e 5,94 (3,06-11,53) em mulheres, com aumento da massa 

Figura 1 – Fluxograma do estudo.
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do VE à custa da dilatação do VE em homens e incremen-
to da espessura da parede em mulheres.29 Também há evi-
dências de que as mulheres podem ter maior sensibilidade 
à sobrecarga pressórica e/ou maior plasticidade ventricular 
esquerda em populações específicas,30 e parece que mes-
mo pequenas diferenças na PA podem ter efeito similar. As 
consequências clínicas da hipertrofia do VE também diferem 
entre os sexos, com maior risco de morte cardiovascular em 
mulheres do que em homens (FC 7,5 - IC 95% 1,6-33,8 e 
FC 1,3 - IC 95% 0,4-3,7, respectivamente) em comparação 
com indivíduos sem hipertrofia do VE.31 Isso também leva 
a questionar se a pré-hipertensão e a hipertensão têm uma 
apresentação fenotípica diferente da lesão de órgãos-alvo de 
acordo com o sexo e podem contribuir para o aumento da 
prevalência de insuficiência cardíaca com fração de ejeção 
preservada (ICFEP) em mulheres.32

Em nosso estudo, observou-se volume do AE e índice de 
volume do AE entre os grupos, embora os indivíduos hiper-
tensos tivessem um diâmetro do AE significativamente maior 
do que os pares pré-hipertensos. A maioria dos estudos an-
teriores não apresenta dados sobre o tamanho do AE quan-
do se comparam esses estágios de hipertensão; entretanto, 
sabe-se que o volume do AE é mais preciso para estimar o 
tamanho real do AE, com maior desempenho para a predi-
ção de eventos cardiovasculares.33 Observou-se semelhança 
nos parâmetros da função diastólica entre os grupos, com 
exceção da velocidade da onda e’ lateral, que foi menor em 
indivíduos hipertensos (13 vs. 14 cm/s, P=0,05); no entanto, 
a relação E/e’ e outros. Isso pode sugerir que as alterações 
estruturais precedem as alterações detectáveis nos parâme-
tros Doppler da função diastólica e condizem com as dire-
trizes recentes sobre a avaliação da função diastólica, que 
propõem uma abordagem mais específica e conservadora 
para a presença de disfunção diastólica leve.22

Em geral, conforme recomendado pelas diretrizes JNC8, 
indivíduos com pré-hipertensão devem ser tratados com te-
rapias não farmacológicas, como redução de peso, aumen-
to da atividade física, restrição de sódio e evitar excesso de 
álcool.1 Entretanto, há evidências crescentes dos benefícios 
do tratamento farmacológico da pré-hipertensão. No estudo 
PREVER-prevention, encontrou-se incidência de hipertensão 
significativamente menor no grupo clortalidona/amilorida em 
comparação com o placebo. Houve uma interação do tra-
tamento com o sexo, com um aparente benefício maior do 
tratamento com clortalidona/amilorida em mulheres em com-
paração com os homens.19 Uma vez que as mulheres tendem 
a ser mais sensíveis às alterações adaptativas cardíacas da hi-
pertensão, uma estratificação mais precisa nessa população 
pode se traduzir em estratégias para a prevenção da IC. 

Algumas limitações presentes no nosso estudo merecem 
ser destacadas. Primeiro, não tivemos participantes com PA 
ótima. No entanto, estudos prévios mostraram que a pré-hi-
pertensão está associada à maior frequência de alterações 
ecocardiográficas do que a PA ótima.16 As características da 
nossa população, originadas de um único centro de estudo, 
principalmente de indivíduos caucasianos de meia-idade 
com poucos fatores de risco cardiovascular, devem ser con-
sideradas para estender nossos achados a outras populações.

Tabela 1 - Características clínicas da amostra. 

Característica
Pré-hipertensão 

(n=106)
Hipertensão

(n=128)
P

Sexo (masculino) 50 (47,2) 71 (55,5) 0,24
Idade (anos) 55,6 ± 8,9 54,4 ± 7,8 0,29
Cor da pele (caucasiana) 83 (78,3) 105 (82,0) 0,51
Formação acadêmica (anos) 11,5 ± 3,8 11,2 ± 3,9 0,58
ASC (m2) 1,83 ± 0,19 1,87 ± 0,17 0,07
IMC (kg/m²) 27,6 ± 4,0 28,4 ± 4,4 0,14
PAS (mmHg) 129,3 ± 5,1 141,0 ± 7,0 <0,001
PAD (mmHg) 81,5 ± 5,4 90,4 ± 5,8 <0,001
Colesterol total (mg/dl) 193,7 ± 34,8 194,3 ± 35,3 0,90
Colesterol HDL (mg/dl) 49,6 ± 12,6 49,8 ± 13,1 0,90
Colesterol LDL (mg/dl) 120,4 ± 31,9 116,5 ± 30,9 0,34
Creatinina (mg/dL) 0,83 ± 0,18 0,84 ± 0,18 0,46
Diabetes 5 (4,7) 12 (9,4) 0,21
Tabagismo** 49 (46,2) 68 (53,1) 0,36
Consumo de bebidas alcoólicas* 100 (94,3) 111 (86,7) 0,08
Frequência cardíaca (bpm) 70 ± 12 72 ± 11 0,17

* Atual ou passada. IMC: índice de massa corporal; PAS: pressão arterial sis-
tólica; PAD: pressão arterial diastólica. Os dados são expressos como média 
± DP ou número (porcentagem). 

Tabela 2 - Parâmetros ecocardiográficos da estrutura e função 
cardíacas.

Parâmetro
Pré-hipertensão

(n=106)
Hipertensão

(n=128)
P* P**

DAE (mm) 34,6 ± 4,2 36,5 ± 4,2 0,001 0,002
VAE (ml) 47,5 ± 11,5 50,2 ± 13,7 0,10 0,27
VAEI (ml/m2) 25,8 ± 5,8 26,8 ± 7,2 0,27 0,28
DDVE (mm) 43,6 ± 4,5 45,1 ± 4,8 0,01 0,08
DSVE (mm) 26,1 ± 4,0 26,9 ± 3,9 0,13 0,32
FEVE Teichholz (%) 70,6 ± 7,7 70,6 ± 7,4 0,99 0,92
MVE (g) 145,8 ± 34,5 156,6 ± 39,2 0,03 0,12
IMVE (g/m2) 79,3 ± 15,4 83,0 ± 17,0 0,08 0,15
ESIV (mm) 10,2 ± 1,4 10,0 ± 1,2 0,29 0,08
EPP (mm) 9,6 ± 1,2 10,0 ± 1,1 0,01 0,04
ERP 0,44 ± 0,06 0,45 ± 0,06 0,80 0,76
Volume sistólico do VE (ml) 72,3 ± 20,0 74,3 ± 16,0 0,42 0,99
Índice cardíaco (l/m2) 2,6 ± 1,0 2,8 ± 0,6 0,08 0,08
e’ lateral (cm/s) 14 ± 3 13 ± 3 0,05 0,01
e’ média (cm/s) 9 ± 2 9 ± 2 0,33 0,19
Razão E/e’ lateral 6,1 ± 7,1 5,7 ± 1,5 0,61 0,33
Razão E/e’ média 8,1 ± 2,1 8,4 ± 2,2 0,35 0,24
Razão E/A mitral 1,0 ± 0,2 1,0 ± 0,3 0,76 0,80
TDE (ms) 225 ± 45 229 ± 46 0,51 0,71

*Não ajustado. **Ajustado para sexo, idade e índice de massa corporal. DAE: 
diâmetro do átrio esquerdo; VAE: volume atrial esquerdo; VAEI: volume do 
átrio esquerdo indexado; DDVE: diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo; 
DSVE: diâmetro sistólico do ventrículo esquerdo; FEVE: fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo; IMVE: índice de massa ventricular esquerda; IMVE: índi-
ce de massa ventricular esquerda; ESIV: espessura do septo interventricular; 
EPP: espessura da parede posterior; ERP: espessura relativa da parede; VE: 
ventrículo esquerdo; TDE: tempo de desaceleração da onda E. Os dados são 
expressos como média ± DP ou número (porcentagem). 
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Tabela 3 - Parâmetros ecocardiográficos da estrutura e função cardíacas por sexo.

Feminino Masculino

Pré-hipertensão
(n=56)

Hipertensão arterial
(n=57)

P* P**
Pré-hipertensão

(n=50)
Hipertensão

(n=71)
P* P**

DAE (mm) 33,3 ± 4,0 35,3 ± 4,2 0,01 0,01 36,0 ± 4,1 37,6 ± 4,0 0,04 0,05

VAE (ml) 45,7 ± 12,4 48,1 ± 14,7 0,37 0,64 49,4 ± 10,4 51,9 ± 12,9 0,27 0,30

VAEI (ml/m2) 26,4 ± 6,0 27,0 ± 7,9 0,64 0,83 25,2 ± 5,4 26,7 ± 6,6 0,23 0,20

DDVE (mm) 42,0 ± 4,7 43,5 ± 4,6 0,08 0,15 45,4 ± 3,4 46,4 ± 4,6 0,21 0,29

DSVE (mm) 24,7 ± 3,7 25,2 ± 3,5 0,41 0,51 27,7 ± 3,7 28,2 ± 3,8 0,45 0,48

FEVE Teichholz (%) 71,8 ± 8,1 72,5 ± 6,8 0,62 0,67 69,3 ± 7,1 69,1 ± 7,6 0,89 0,80

MVE (g) 126,1 ± 29,1 141,1 ± 34,1 0,01 0,05 167,9 ± 25,5 169,0 ± 38,9 0,87 0,95

IMVE (g/m2) 73,4 ± 15,6 79,2 ± 16,0 0,05 0,04 86,0 ± 12,3 86,1 ± 17,2 0,97 0,93

ESIV (mm) 9,6 ± 1,3 9,7 ± 1,1 0,81 0,89 10,3 ± 1,2 10,8 ± 1,1 0,01 0,01

EPP (mm) 9,0 ± 1,0 9,6 ± 1,0 0,002 0,001 10,2 ± 0,9 10,2 ± 1,1 0,92 0,80

ERP 0,43 ± 0,07 0,45 ± 0,06 0,32 0,26 0,45 ± 0,05 0,44 ± 0,06 0,41 0,43

Volume sistólico do LV (ml) 64,2 ± 13,4 69,8 ± 15,4 0,06 0,13 81,5 ± 22,4 77,8 ± 15,6 0,36 0,26

e’ lateral (cm/s) 13 ± 3 13 ± 3 0,27 0,15 14 ± 3 13 ± 3 0,08 0,03

e’ média (cm/s) 9 ± 2 8 ± 2 0,12 0,06 9 ± 2 9 ± 2 0,89 0,97

Razão E/e’ lateral 5,8 ± 1,4 6,0 ± 1,5 0,41 0,43 6,4 ± 1,5 5,5 ± 1,5 0,46 0,46

Razão E/e’ média 8,6 ± 2,4 8,9 ± 1,9 0,53 0,64 7,5 ± 1,6 8,0 ± 2,2 0,18 0,23

Razão E/A mitral 1,0 ± 0,2 1,0 ± 0,3 0,61 0,43 1,0 ± 0,3 1,0 ± 0,3 0,90 0,66

TDE (ms) 220 ± 44 223 ± 44 0,76 0,71 231 ± 46 234 ± 48 0,73 0,41

*Não ajustado. **Ajustado para idade e índice de massa corporal. DAE: diâmetro do átrio esquerdo; VAE: volume atrial esquerdo; VAEI: volume do átrio esquerdo 
indexado; DDVE: diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo; DSVE: diâmetro sistólico do ventrículo esquerdo; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; IMVE: 
índice de massa ventricular esquerda; IMVE: índice de massa ventricular esquerda; ESIV: espessura do septo interventricular; EPP: espessura da parede posterior; 
ERP: espessura relativa da parede; VE: ventrículo esquerdo; TDE: tempo de desaceleração da onda E. Os dados são expressos como média ± DP.

Tabela 4 – Padrões geométricos do VE.

Padrão geométrico do VE
Pré-hipertensão

(n=106)
Hipertensão

(n=127)
P

Geometria normal 32 (30,2) 40 (31,5) 0,83

Remodelamento concêntrico do VE 67 (63,3) 75 (59,1) 0,51

Hipertrofia concêntrica do VE 2 (1,8) 7 (5,5) 0,14

Hipertrofia excêntrica do VE 5 (4,7) 5 (3,9) 0,76

VE: ventrículo esquerdo. Os dados são expressos como número (porcentagem). 

Em resumo, em indivíduos de meia-idade com baixo ris-
co cardiovascular, as diferenças nos parâmetros ecocardio-
gráficos relacionados à lesão pré-clínica de órgãos-alvo são 
provavelmente sutis entre a pré-hipertensão e a hiperten-
são estágio I, embora mulheres com hipertensão estágio I 
tenham significativamente maior massa de VE, o que pode 
indicar resposta adaptativa específica de cada sexo à pressão 
arterial em estágios iniciais da hipertensão. Essas diferenças 
entre os sexos no remodelamento do VE devem ser explora-
das em estudos posteriores.
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