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Objetivo - Avaliar pelo Doppler-ecocardiograma al-
teragoes cardiacas, estrutural e/ou funcionais, que podem
surgir nos jovens normotensos com historia familiar de hi-
pertensdo arterial sistémica (HAS).

Meétodos - Estudo prospectivo realizado com 62 jo-
vens normotensos entre 15 e 30 anos, sendo 32 filhos de
hipertensos (grupo 1) e 30 filhos de normotensos (grupo
2) comparaveis quanto a pressdo arterial, superficie cor-
poral, freqgiiéncia cardiaca, idade e sexo. Apos exame cli-
nico, todos realizaram Doppler-ecocardiograma para
avaliar as estruturas cardiacas e a fungdo ventricular es-
querda (sistolico e diastolica).

Resultados - A fra¢do de encurtamento sistolico do
ventriculo esquerdo (VE) foi significativamente maior no
grupo 1 -valor médio de 38,03+4,95% - do que no grupo 2
-34,74+4,48 % (p<0,01). O tempo de desaceleracdo mitral
(TD) varioude 85 a 160ms - médio de 116,47+16,99ms - no
grupo 1 ede 100 a 220ms - médio de 126,73+26,66ms - no
grupo 2 (p<0,05). Houve correlagdo entre o indice de
massa do VE e o diametro do atrio esquerdo (AE) no grupo
1(r=0,514, p<0,01).

Conclusdo — Os filhos de hipertensos, quando compa-
rados com filhos de normotensos, exibem exacerbagdo da
fungdo sistolica do VE, semelhante ao que ocorre na fase ini-
cial da HAS ou na HAS "borderline", mesmo que ndo haja
hipertrofia do VE ou aumento dos niveis pressoricos. O TD
mitral (mais curto no grupo 1) foi o unico parametro de fun-
¢do diastolica do VE que diferiu nos 2 grupos analisados. A
correlagdo entre o indice de massa do VE e o diametro do AE
nos filhos de hipertensos sugere que o AE se modifica de acor-
do com as alteragées funcionais e hemodinamicas do VE.

Palavras-chave: Doppler-ecocardiograma, fatoresgené-
ticos, normotensos

Morpho-Functional Cardiac Evaluation
in Young Normotensive Children of
Hypertensive Patients. A Prospective
Doppler-Echocardiographic Study

Purpose - Evaluate functional and/or structural
cardiac changes in young normotensive subjects with a
family history of hypertension.

Methods - Prospective study was performed with 62
normotensive persons, ages 15 to 30 years, divided in 32
children of hypertensive patients (group 1) and 30
children of normotensive persons (group 2) comparable in
blood pressure, body surface area, heart rate, age and sex.
After clinical examination, all underwent Doppler-
echocardiogram to evaluate cardiac structure and left
ventricular (LV) systolic and diastolic function.

Results - Systolic LV fractional shortening was
increased in group 1 when compared with group 2
(38.03+4.95% and 34.7+4.48%, respectively - p<0.01).
Mitral deceleration time (DT) ranged from 85 to 160ms -
mean values 116.47+16.99ms - in group 1 and from 100
to 220ms - mean values 126.73+£26.66ms - in group 2
(p<0.05). A correlation between LV mass and left atrium
(LA) diameter was noted in group 1 (r = 0.514, p<0.01).

Conclusion - Children of hypertensive patients show
increased LV function, similar to what occurs in early hyper-
tension and in borderline hypertension, even when there is no
evidence of LV hypertrophy or high bloodpressure. Mitral DT
(shorten in group 1) was the only diastolic parameter that
differedin the groups. The correlation between LV mass and
LA dimension suggests that LA size could be related to
functional and hemodynamic LV changes.

Key-words: Doppler-echocardiogram, genetic factors,
normotensive persons
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A hipertensdo arterial sistémica(HAS) podeproduzir
diversas conseqliénciasfuncionaiseestruturaiscardiacas?.
Dentreélas, ahipertrofiaventricular esquerda(HVE) éfator
degrandeimportancia, porque estaassociadaas mudancas
hemodinémicaseé, comprovadamente, um preditor indepen-
dente de morbidade e mortalidade cardiovasculares 4. A
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deteccdo destas alteracOes, através de métodos diagnosti-
cosnadoinvasivosefacilmentedisponives, permiteumtrata
mento diferenciado daHASS, com provavel modificacdo do
seu prognastico.

A histériafamiliar deHASéfator predisponentepara
elevacdo dapressdo arterial (PA) eparaalteracbesestrutu-
raise hemodinamicas, que podem preceder o diagnosticode
HAS . O enfoque destes individuos deve ser diferente
paraprevenir o aparecimentodeHASe, talvez, modificar a
suahistérianatural.

Asalteragdes nafuncdo diastdlicado ventriculo es-
querdo (V E) também sdo encontradas em jovens normo-
tensos, parentes de hipertensos e sem outros fatores que
pudessem ocasionar tais achados®1%4, Portanto, antes do
surgimento da HAS, diagnosticada clinicamente através
dosnivei spressoricos, podem ocorrer anormalidadesfun-
cionaise/ou estruturaiscardiacas.

O objetivo destetrabalho foi tentar detectar ateractes
cardiacas que possam ocorrer emindividuosjovense saudé
veis, com predisposi¢cao genéticaparaHA S no futuro (filhos
dehipertensos), comparando-oscomumgrupo deindividuos
também normais, massemqualquer histériafamiliar deHAS.
Comiso, talvez possaseestabe ecer umdiagndsticomaispre-
coce, einterferir no curso dadoengaeno seu progndstico.

Métodos

Estudo prospectivo, realizado entre agosto/94 efeve-
reiro/95, composto por 62 individuos, profissionaisdesalde
ou seusfamiliares, separadosconformeahistériafamiliar de
HAS. Oscritériosdeinclusoforam: janelaecocardiogréfica
adequada (visualizagdo satisfatériadasestruturascardiacas
pel o Doppler-ecocardiograma), idadeentre 15 e 30anos, au-
sénciade doenca conhecidae PA normal (pressdo arterial
ssdlica(PAS) <140mmHgepresstoarterid diastdlica(PAD)
<90mmHg) ** eosdeexclusio: jane aecocardiograficainade-
quada, presencadearritmia, presencadeHA Soudequa quer
outradoencaconhecidaehistoriafamiliar deHA Sduvidosa

Osdoisgruposforam submetidosaexameclinicoem
queseavaliou: freqliénciacardiaca(FC), PA edreadesuper-
ficiecorporal (ASC); estaultima, calculadaapartir daférmu-
lapropostapor Rachidecol 57, A PA foi medidacomoindi-
viduo em dectbito dorsal e apds cercade 5min derepouso,
considerando-se a PAD como sendo afase 5 dos sons de
Korotkoff 8, Doppler-ecocardiogramafoi redizado eanali-
sado por doisobservadores, nomesmo diadaavaliacdo cli-
nica, com aparelho Siemens Sonoline, usando transdutor
de3,5mHz ecom Doppler pulsétil econtinuo. Asvariaveis
anaisadasforam: didmetrodo étrioesquerdo (AE), indicede
massa do V E calculado pela equacéo de regresséo de
Devereux ® epelaférmulado cubo ®, frago deencurtamen-
tosistolico (FES), velocidadeeareadasondasE eA, relacdo
entre as velocidades e as areas destas ondas, tempo de
desacel eracdo (TD) etempo derel axamento i sovol umétrico
(TRIV). Todasasmedidasforamfeitasconformenormasda
Sociedade Americanade Ecocardiografia(SAE) 2.

A andlise estatisticafoi feitaatravés dostestes“t” de
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Student para comparacdo das variaveis com distribuicdo
normal e através de Mann-Whitney para as variaveis
assimétricas. Asvariaveis categoricas foram comparadas
empregando-se ostestes do qui-quadrado e de probabilida-
des exatasde Fisher quando apropriados. Nas correl aces
entre asvariavei s continuas, foram empregados os coefi-
cientesdecorrel acdo de Pearson ede Spearman. Ovalor de
p quecaracterizou significanciaestatisticafoi <0,05.

Resultados

Foram estudados 62 individuos, sendo 32 comhistéria
familiar positivaparaHA S(grupo 1) e30 com histériafamili-

TRIV

Fig. 1 - Fluxo mitral representando o tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV) e
otempo dedesacelerago (TD). C representao cdlculodo TRIV queéotempo entreo
fechamento valvar adrtico eaaberturavalvar mitral. D representao TD queéo tempo
quevai do pico daondaE até alinhade base, seguindo ainclinacéo.

Tabela I - Média das varidveis nos grupos 1 e 2

Varidvel Grupo 1 Grupo 2 Valores DE p
Idade 23,91 24,07 NS
ASC 1,67 1,69 NS
PS 112,50 109,67 NS
PD 74,37 71,00 NS
FC 78,00 80,87 NS
IM 86,82 92,64 NS
AE 31,75 32,03 NS
VEL-E 81,69 79,80 NS
VEL-A 45,87 45,30 NS
REL E/A 1,81 1,83 NS
TRIV 63,84 60,60 NS
TD 116,47 126,73 p<0,05
AR-E 1,67 1,64 NS
AR-A 0,60 0,62 NS
AR-E/A 2,89 2,82 NS
FES 38,03 34,70 p<0,01
M’ 68,98 73,61 NS

AE- &rio esquerdo (mm); AR-A- &eadaondaA; AR-E- &eadaondaE; AR-
E/A- rdacio entre as &reas das ondas E e A; ASC- &rea de superficie corpora
(cm?); FC- frequiéncia cardiaca (bpm); FES- fraggo de encurtamento sistélico
do ventriculo esquerdo (%y); IM- indice de massa pela formula de Troy (o/
n¥); IM’- indice de massa pela equagzo de regressio de Devereux (g/n?);
PD- pressio diagidlica (mmHg); PS- pressio sistdlica (mmHg); REL E/A-
relacdo entre as velocidades das ondas E e A; TD- tempo de desaceleragdo
(ms); TRIV- tempo de relaxamento isovolumétrico (ms); VEL A- pico da

velocidade daonda A (cnvs); VEL E- pico da velocidade da onda E (cm/s).
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ar negativaparaHAS(grupo 2) (gréfico1). Nogrupo 1, 21
(65,6%) eramdo sexofemininoe 11 (34,4%) do sexo mascu-
lino. A idadevarioude 16 a30 (média23,91+4,14) anos. A
médiadaPASnogrupo 1foi de112,5+8,8mmHg, comvaria
¢dode90al130mmHg. A PAD oscilou entre 60 e80mmHg,
com média de 74,37+6,69mmHg (tab. |). No grupo 2, 12
(40%) individuos pertenciam ao sexo masculino e 18 (60%)
aofeminino. A idadevarioude17a29 (média24,07+3,63)
anoseameédiadaPASfoi de109,67+10,66mmHg. A PAD
varioude60a90mmHg com médiade 71+8,85mmHg (tab.
). N&o houve diferenca estatistica na analise destes
parametros demografi cosentre osdois grupos estudados.

O diametro do AE e o indice de massa do VE ndo
mostraram diferencasentreosgrupos1e2 (NS). Oindice
demassado VEfoi calculado pelaférmuladeTroy epela
equacdo deregressdo de Devereux. Nogrupo 1, odiédmetro
do AEfoi de20a41mm (médiade31,75+4,87mm), oindice
demassado VE pelaférmulade Troy foi de54,2 a138g/m?
(médiade86,82+18,03g/m?) epelaequacéo de Devereux foi
de43,33a109,75g/m? (médiade68,98+14,39g/nm?) (tab. 1). No
grupo 2, o didmetro do AE foi de 25 a39mm (médiade
32,03£3,33mm), oindicedemassado VE pelaférmulade
Troyfoi de57,6a151,5g/m? (média92,64+23,41g/m?) epela
equacdo deregressdo de Devereux foi de45,99a120,51 g/m?
(média73,61+18,74g/m?) (tab. ).

Func&o diastélica- Detodos os parametros analisa-
dos, o tinico que mostrou diferencasignificativaentre os
gruposfoi o TD mitral, que no grupo 1 variou de 85 a
160ms, comvalor médio de 116,47+16,99mseno grupo 2,
de 100 a 220ms com valor médio de 126,73+26,66ms
(p<0,05) (gréficos2e3). Nogrupo 1, avel ocidade daonda
Evarioude57 a108cm/s(média81,69+13,79cm/s) eavelo-
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cidadedaondaA de33a7lcm/s(média4b,87+7,68cm/s).
No grupo2, avelocidadedaondaEfoi de53al105cm/s(média
79,8+11,83cm/s) eavel ocidadedaondaA de29a78cm/s(mé-
dia45,3+10,17cm/s) (tab. ).

Funcdosistdlica- Estaandlisefoi feitaatravésdaFES
do VE, quevariounogrupo 1 de30a51%, comvaor médio
de 38,03+4,95% enogrupo 2, de 27 a44%, comumamédia
de34,7+4,48% (p<0,01) (gréficos4eb).

Além destacomparacao, foi avaliadaapossivel cor-
relacéo entre asdiversas variaveis, dentro de cada gru-
poisolado. Observou-se correlacdo significativaentre o
didmetro do AE e o indice de massado VE (r=0,514 e
p<0,01) eavelocidade daondaE (r=0,351 e p<0,05), ape-
nasno grupo 1.
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Gréfico 3- Distribui¢éo do tempo de desacel eragéo (TD) no grupo 2. ms- milisegundos.
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Gréfico 1 - Distribuig&o de acordo com histériafamiliar no grupo total.

Gréfico 4 - Distribui¢&o dafraggo de encurtamento sistélico (FES) no grupo 1.
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Gréfico 2 - Distribuigao do tempo de desaceleragéo (TD) no grupo 1. ms- milisegundos.
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Gréfico 5 - Distribuig&o dafraggo de encurtamento sistélico (FES) no grupo 2.
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Discussao

A histériafamiliar deHAS é um fator predisponente
parao desenvolvimento deHA Sedeve ser dadamaior aten-
¢80 aosindividuos com esta caracteristica. Os comporta-
mentosmetabdlico, endécrino, hemodindmico eestrutural
cardiaco diferenciadosnosindividuoscom histériafamiliar
deHAS, podem produzir alteragbes marcantes no ecocar-
diograma, antesmesmo do diagnostico deHA S ser estabe-
lecido e, assim, modificar acondutaquanto ao tratamento
farmacol 6gico e ndo farmacol 6gico. Por ser aHAS uma
doenca altamente preval ente e de distribuicdo mundial, é
importante buscar alteracGesprecocesparaque o diagnds-
tico e o tratamento sgjam adequados e 0 progndstico possa
ser modificado.

Osindividuosestudadostinhamidade, sexo, PA,FCe
A SC semel hantes, ndo havendo diferengas significativas
entreeles, caracterizando, portanto, umapopul agdo homo-
géneaque pbdde ser comparada.

A faixaetariaentre15e30anosfoi escolhidaparaafas-
tar qualquer influénciadaidadenaPA, namassado VE eno
relaxamento diastdlico do VE. |dades mai s avangadas po-
dem apresentar aumento damassado VE, sem umacausa
especifica, apesar de ser frequiente o aparecimento dedoen-
cacoronariaou hipertensiva>?%, A idade também pode
influenciar naPA eno relaxamento diastdlico®%, estelllti-
mo por aumento daPA oudamassado VE. Temsido, por-
tanto, observadaalteragcéo norelaxamento do VE, indepen-
dente destes fatores. No presente estudo, ambos 0s grupos
foram compostospor jovens, o queexclui estapossibilidade.

A indexagdo damassado VE pelaASCfoi utilizada
com o objetivo dediminuir suainfluéncianeste pardmetro,
gue éumdos principaiscritériosutilizados paradefinicéo
deHVE. Estacorrecdo pareceu adequadaparaaandisedos
grupos estudados, pois ndo havia obesos, ndo necessitan-
do, pois, indexacdo paradtura. A massado VEfoi calculada
baseando-senaférmulapropostapor Troy ecol 2 epadroniza
dapelaSAE, por Devereux (conformeaConvencdo dePenn) 2
e naequacao de regressdo de Devereux e Reicheck 7. Esta
equacdo foi estabelecida paracorrigir os possiveiserros en-
contrados quando se obtém medidasdo V E deacordo com
a SAE. Segundo Devereux e Reicheck %, estas medidas
erammaisfidedignasao seexcluir oendocardiodasmedidas
de espessuradas paredes do VE (Convencdo de Penn). Po-
rém, estaformadeobtencdondo éutilizadanapréticaclinicae
aequacdo deregressdo foi entdo propostaeaqui utilizada

Ofluxodesangueinicid quechegaao VE (fluxomitra)
atingeo picono ponto E (ondaE). O fluxo desaceleraatéa
sistoleatrial, momento em queapressdono AE émaior do
quenoVE, eofluxo novamenteaumentaatravésdavavula
mitral (ondaA) (fig. 1). Asalteragbesnafuncdo diastdlica
doVE podeminterferir navel ocidadedasondasE eA, assm
comono TRIV enoTD. A vel ocidadedaondaE representa
o enchimento ventricular répido precoceeéreduzida, quan-
do hacomprometimento norel axamento miocardico eredu-
cdonapré-carga. A velocidadedaondaA representaacon-
tracdo atria eédependente do volumedeenchimento abso-
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luto, das condi¢Bes de carga, da contratilidade atrial e da
complacénciado VE. O TD éamedidaem tempo do quéo
rapi damente o enchimento diastélico precoce éinterrompi-
do; vai do pico daondaE até aextrapol acéo dataxade de-
cliniodavel ocidadedo fluxo mitral nalinhadebase(fig. 1).
Sofreinfluénciado relaxamento miocardico, do enchimento
passivodoVE edaspressdesdo AE e VE erefleteataxado
rel axamento miocardico. Podeser encurtado no relaxamento
vigoroso, naretracdo (recoil) elésticavistaemindividuos
saudaveisenareducéo dacomplacénciado VE %22,

A andlise dafuncéo diastdlicado VE néo sofreuin-
fluénciadaFC, jaque ambososgrupostinham variacdo se-
mel hante. O Doppler-ecocardiogramafoi realizado no mes-
mo diadaavaliagdo clinicaetodos osindividuos eram
higidose com caracteristicasgerai s semel hantes, portanto,
nado deveter ocorrido influéncia dapré ou pés-carga nos
parametrosdefuncdo diastdlicaavaliados. O TD um pouco
maiscurto no grupo 1 pode ser consequiénciado débito car-
diaco (DC) aumentado e do aumento da pressao no AE e
também tem sido descrito em jovens saudaveis®.

A funcdosistélicado VEfoi avaliadapelaFES. Esteé
um pardmetro adequado, porqueoV E nosdoisgruposapre-
sentavaformanormal, contratilidade segmentar e global
preservadas e todos os individuos eram saudaveis. Esta
medidaé maissimplesetem margem deerro menor do que
guando se utilizaafracdo de gjecéo, baseadanosvolumes
ventriculares. Todos os indices de funcéo sistélicadepen-
dem dapré e da pés-carga, mas neste trabal ho, as condi-
¢Oesclinicaseaausénciadedoencanosindividuosestuda
dospermiteminferir que estesfatoresndo influenciam ou
entdo exercem influéncia semel hante nos dois grupos. O
grupo 1 apresentou um valor médio de FES significativa-
mente maior do que o grupo 2 (p<0,01), apesar de ambos
estarem dentro doslimitesdanormalidade. Nogrupo 1, dois
individuostinhamumaFESnolimiteméaximodanormalidade
etrésum valor acimado definido como normal, deacordo
com as medidas propostas pela SAE. Diversos trabalhos
mostram DC aumentado numafaseprecocedaHAS, suge-
rindo funcéo sistélicado V E exacerbadae aumento daativi-
dade s mpaética. Parece haver maior volumesangiineo cen-
tral, 0 que pode promover um acréscimo no DC eser decor-
rentede desvio de sangue promovido pel 0 sistemanervoso
simpatico ***, Essas al teragoes também sdo observadas
em pacientes sem HA S estabel ecida, mascom HASbhor-
derline ®2, Por causa deste achado, que precede o diag-
nostico de HA Sestabel ecida, pode-seinferir que 0 mesmo
poderiaocorrer em filhosde hipertensos, que sdo conside-
rados como predispostosaHAS. Estes individuos podem
ter umamaior ativacdo do sistemanervoso smpéticoe/oudo
sistema renina-angi otensi na-aldosterona#*-3, transmitido
geneticamentee, apartir dai, umamodificacdo circulatériae
estruturd cardiaca. A HAS, neste caso, poderiaser umfator
secundarioaHV E, endo primério, como cogitado anterior-
mente. A exacerbacdo dafuncao sistélicaeaHVE seriamos
fatores causaisdaHAS™924, A hiperfuncdo ventricular
podeser relacionadaaHV E, o quendo é concordanteentreos
diversosautores®#. A atividades mpéticaaumentadaseria,
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portanto, o agente transmitido, geneticamente, e um dos
possiveis causadoresdaHAS, além de estar associadacom
amelhoradafuncéo sistdlicae ao desvio de sangue circu-
lante, quepodepromover ummaior DC. A HV Etambém pode
ser decorrentedo aumento daatividade s mpética.
OindicedemassadoV E tevecorre acdo comodiame-
tro do AE apenas no grupo 1 e esta associagdo € extrema-
menteimportante. Asmedidasdo AE edoindicede massa
do VE estdo dentro dosval ores considerados normais, mas
estadiferencaentre osgrupossugereateracGesfuncionais
eestruturaiscardiacas, provavel mente produzidaspelahis-
toriafamiliar deHAS, que é consideradaum fator predis-
ponente. O AE éumaestruturade paredefinaeexpostadire-
tamente apressdo do VE, com avavulamitral aberta. Por
causadisso, umaumento napressdo do AE acarretacresci-
mento do seu didmetro e, por haver somente pequenare-
tracdo, umaposterior diminui¢do napressdo ndo o reverte
a0 seu didmetro anterior. O tamanho do AE pode, ent&o, re-
fletir cronicidade emaior duracdo dahipertensdo atrial es-
querda, porém suamedidapel o ecocardiogramauni dimen-
sional consideraapenaso diémetro antero-posterior; o au-
mento, no entanto, pode ser no sentido | ateral, ndo sendo,
pois, detectado por estemétodo. A maneiradediminuir esta
limitacao émedir o AE atravésdo ecocardiogramabidimen-
sional, naincidénciaapical quatro camaras*2. No presente
trabalho, amedidado AEfoi feitaatravésdo ecocardiogra-
maunidimensional , eindividuoscom AE aumentado pelo
bidimensional poderiam estar incluidos como normais.
Alémdisso, um acompanhamento longitudinal, quemostre
um aumento evolutivo do didmetro do AE, pode ser mais
importanteesignificativo do queumdidmetroacimadova-
lor normal. Paraalgunsautores, otamanho do AE correla
ciona-se melhor com aespessurade parededo VE, do que
com as medidasde funcao diastélicaobtidas pelahemodi-
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namicaepelo Doppler . Estamesmarel agdofoi admitida
por Gragttinger ecol *°, ap avdiarem aconfiguracdo daonda
Pnodetrocardiogramaeamassado V E noecocardiograma,
comparando o didmetro do AE eaconfiguragdo daondaP.
UmaondaP bimodal em adol escentes normotensosrefletiu
acometimento cardiaco na doenca cardiaca hipertensiva,
antes mesmo da deteccdo da elevacdo dos niveis pressori-
cos. Portanto, podesignificar manifestag&o pré-hipertensiva,
com umatendénciaaelevacédo daPA edamassado VE¥.
Destaforma, estaassociacdo nogrupo 1 podesignificar uma
manifestacdo precoce dasindrome de HAS que considera
N30 apenas 0s hiveis pressoricos, mas também alteracbes
metabdlicas, enddcrinas, estruturaisefuncionais.
Dentreaslimitacdesdo presenteestudo, podem ser cita
dos: 0 nimero reduzido deindividuosnaamostraestudada;
amedidadaPA isolada, Ginicaeem consultdrio, semautiliza-
¢do de monitorizacdo da PA em 24h; aandlise dafuncéo
sistélica apenas através da FES; os parametros de funcdo
diastdlicandoforam corrigidospelaFC; amedidado AEfoi
redlizadaapenaspel o ecocardiogramaunidimensional; ahis-
toriafamiliar ndofoi acrescidadamedidadaPA dessesindivi-
duos, e aausénciade avaliacdo daresposta hipertensivaao
exercicioedesuacorreacdo comasvariaveisutilizadas.
Conclui-sequeosfilhosde hipertensosexibem exacer-
bacdo dafuncao sistdlicado V E, quando comparadoscom
filhosde normotensos, similar ao queocorrenafaseinicia
daHAS enahipertensdoborderline, mesmo quendo haja,
ainda, HVE ou aumento dosniveispressoricos. O TD mitral
foi maiscurto nosfilhos de hipertensos, masaandlisedos
demaisparametrosdafuncgo diastélicadoV Efoi normal em
ambososgruposavaliados. A correlacdo entreo indicede
massado VE eo didmetro do AE nosfilhos de hipertensos
sugere que hatendénciaem modificar otamanho do AE de
acordo com alteragBesfuncionaisehemodindmicasdo VE.
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