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RESUMO 
 

Introdução: Atualmente verifica-se a ampla necessidade de racionalização de 
recursos e melhoria dos resultados, e cada vez mais se reconhece a 
necessidade e a importância de estudos para análise e a adequação dos 
tratamentos, em especial nas patologias crônico-degenerativas porque estão 
entre as principais causas de morte no Brasil e no mundo. O reconhecimento 
da prevalência e do impacto significativo da hipertensão arterial nos idosos, no 
risco cardiovascular e na qualidade de vida é muito importante para a política 
de saúde e para a estratégia de saúde pública nos países em desenvolvimento. 
Objetivo: Estabelecer os valores de referencia para VOP em uma grande 
coorte de idosos normotensos e hipertensos, de ambos os sexos, em área 
urbana no Brasil. Material e Métodos: Análise transversal da primeira visita de 
1192 pacientes idosos (>60 anos), que participam do Estudo da Velocidade de 
Onda de Pulso em Idosos em área Urbana no Brasil (EVOPIU), com 
seguimento de 4 anos. Todos os pacientes foram submetidos à tonometria de 
aplanação utilizando o aparelho SphygmoCor® XCEL, modelo EM4C (AtCor 
Medical, Sydney, Au). Os pacientes foram divididos em três grupos de acordo 
com os seus respectivos níveis pressóricos: Normotensos (N) com pressão 
arterial (PA) <140/90 mmHg, sem uso de anti-hipertensivos há mais de 3 
meses, Hipertensos Controlados (HC) com PA < 140/90 MMhg mas em uso de 
anti-hipertensivos e  Hipertensos (H) com PA 140/90 mmHg. Foram coletadas 
a VOP no trecho carótida-femoral (VOPc-f), as pressões centrais e os índices 
de aumentação da onda de pulso aórtico (AIx75) nos três grupos. Resultados: 
A idade média do grupo geral foi de 69.2 (7.0) anos. Os valores da VOPc-f 
encontrados foram: grupo geral: 9.3(3.1), N: 8.6(2.2); HC: 8.7(2.0) e H: 9.8(2.2) 
m/s (P<0.005). Para o AIX75: grupo geral= 33.3(14.4), N=32.4(13.7); HC= 
33.3(14.8) e 33.8(14.5) (H) % (P>0.05). Conclusão: A VOPc-f em idosos em 
área urbana no Brasil foi superior aqueles valores detectados em outros países 
sul americanos e europeus. As diferenças antropométricas e métodos 
utilizados poderiam explicar tais divergências. Os valores pressóricos 
apresentaram maior significância no grupo dos pacientes hipertensos quando 
comparados aos grupos normotensos e hipertensos controlados. Quando 
comparamos o grupo de pacientes hipertensos controlados com os pacientes 
normotensos, a VOPc-f apresentou valores similares, demonstrando a 
possibilidade do tratamento anti-hipertensivo reverter parte da rigidez dos 
grandes vasos. (FAPEMIG). 

 
Palavras chaves: Velocidade da Onda de Pulso, Idosos, Rigidez vascular. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: There is now a great need for resource rationalization and 
improvement of results, and it is increasingly recognized the need and 
importance of studies for analysis and the adequacy of treatments, especially in 
chronic-degenerative pathologies because they are among the Leading causes 
of death in Brazil and worldwide. Recognition of the prevalence and significant 
impact of hypertension in the elderly, cardiovascular risk and quality of life is 
very important for health policy and public health strategy in developing 
countries. Objective: The present study was to establish reference PWV values 
in a large cohort of normotensive and hypertensive elderly persons of both 
sexes in an urban area in Brazil. Materials and Methods: Cross-sectional 
analysis of the first visit of 1192 elderly patients (> 60 years) who enrolled in the 
Study on the PWV in Elderly Individuals in an Urban Area of Brazil (in 
Portuguese: Estudo da Velocidade de Onda de Pulso em Idosos em área 
Urbana no Brasil – EVOPIU), with a 4-year follow-up. All patients were 
submitted to applanation tonometry with a SphygmoCor® XCEL device, model 
EM4C (AtCor Medical, Sydney, Australia). Patients were divided into three 
groups according to their respective pressure levels: Normotensive (N), with 
blood pressure (BP) < 140/90 mmHg and no antihypertensive drug use in the 
past 3 months; Controlled Hypertensive (CH), with BP < 140/90 mmHg, using 
antihypertensive drugs; and Hypertensive (H), with BP  140/90 mmHg. 
Carotid-femoral PWV (cf-PWV), central pressures and aortic augmentation 
indices (AIx75) were measured in the three groups. Results: The mean age 
overall was 69.2 (7.0) years. The cf-PWV values were as follows: overall: 
9.3(3.1) m/s, N: 8.6(2.2) m/s; CH: 8.7(2.0) m/s, and H: 9.8(2.2) m/s (P < 0.005). 
The AIx75 values were as follows: overall = 33.3(14.4) %; N = 32.4(13.7) %; CH 
= 33.3(14.8) %; and H = 33.8(14.5) % (P > 0.05). Conclusion: The cf-PWV in 
elderly individuals from an urban area in Brazil showed differents values when 
compared with elderly patients from other South American and European 
countries. The different anthropometric measurements and methods used might 
explain these discrepancies. Pressure values exhibited a higher significance in 
the hypertensive group compared with the normotensive and controlled 
hypertensive groups. In the comparison of controlled hypertensive with 
normotensive patients, cf-PWV exhibited similar values, thus showing the 
potential of antihypertensive treatment to partially reverse artery stiffness. 

 
 
Keywords: Pulse Wave Velocity, Elderly, Vascular rigidity. 
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INTRODUÇÃO 

 

De acordo com projeções populacionais, no ano de 2060, o percentual 

de pessoas acima de 60 anos será cerca de 34% da população brasileira 

(IBGE, 2013). Este processo de envelhecimento se deve à significativa redução 

da taxa de fecundidade desde a década de 1960 e ao aumento da longevidade 

dos brasileiros, proporcionando modificações no perfil epidemiológico no país, 

aumentando a mortalidade por doenças crônicas não transmissíveis, entre elas 

a Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) (BRASIL, 2012). O envelhecimento é 

um fator de risco não modificável para a HAS e o melhor conhecimento da 

eficácia dos tratamentos, diagnóstico e prognóstico podem ajudar na redução 

de eventos cardiovasculares e melhora na qualidade de vida da população.  

Segundo dados do DATASUS (2014), em 2012 a população brasileira, 

na faixa etária acima ou igual a 60 anos, era de 20.889.849 indivíduos, sendo a 

região Sudeste a mais numerosa, totalizando 9.659.516 indivíduos. Em Minas 

Gerais a população residente, com idade de 60 anos acima, totalizava, em 

2012, 2.337.624 idosos e na cidade de Uberlândia, esta população idosa, era 

de 63.259 residentes.  

 Assim como tem crescido a população idosa, os casos de doenças 

crônicas têm se tornado mais frequentes nesta faixa etária, principalmente a 

HAS e o Diabetes Mellitus (DM). Segundo estimativas do IBGE, 35% da 

população brasileira acima de 40 anos é hipertensa (cerca de 17 milhões de 

pessoas) e cerca de 11% da população brasileira acima de 40 anos é 

portadora de diabetes (em torno de 5,5 milhões), existindo ainda cerca de 2,7 

milhões de indivíduos com as duas patologias (BRASIL, 2007). O Ministério da 

Saúde (2002) define Hipertensão Arterial como uma “doença crônica, não 

transmissível, de natureza multifatorial, assintomática que compromete 

fundamentalmente o equilíbrio dos mecanismos vasodilatadores e 

vasoconstritores.”  
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Segundo a Organização Mundial de Saúde e a Organização 

Panamericana de Saúde, a HAS é definida como a elevação crônica da 

pressão arterial sistólica (PAS) ou da pressão arterial diastólica (PAD), a níveis 

iguais ou maiores que 140 mmHg e 90 mmHg, respectivamente (OPAS, 2016; 

OMS, 2009). Na avaliação da doença, além dos níveis tensionais, devem ser 

considerados: presença de fatores de risco, comorbidades e lesões em órgãos-

alvo (SBC, 2010). As alterações próprias do envelhecimento tornam o indivíduo 

mais propenso ao desenvolvimento de HAS. 

Estima-se que pelo menos 60% dos idosos brasileiros, são portadores 

de HAS (SBC, 2006). Entre os mecanismos fisiopatológicos implicados na HAS 

do idoso está o enrijecimento vascular de grandes vasos com consequente 

perda das suas propriedades elásticas (ZHENG; JIN; LIU, 2015).  

Atualmente verifica-se a ampla necessidade de racionalização de 

recursos e melhoria dos resultados, e cada vez mais se reconhece a 

necessidade e a importância de estudos para análise e a adequação dos 

tratamentos, em especial nas patologias crônico-degenerativas porque estão 

entre as principais causas de morte no Brasil e no mundo. O reconhecimento 

da prevalência e do impacto significativo da hipertensão arterial nos idosos, no 

risco cardiovascular e na qualidade de vida é muito importante para a política 

de saúde e para a estratégia de saúde pública nos países em desenvolvimento.  

No intuito de efetuar o cadastramento e acompanhamento dos 

portadores de HAS e DM, atendidos na rede ambulatorial do Sistema Único de 

Saúde (SUS), o Ministério da Saúde (MS), implantou em 2002 o Programa 

HiperDia (Sistema de Gestão Clínica de Hipertensão Arterial e Diabetes 

Mellitus da Atenção Básica), permitindo gerar informação para aquisição, 

dispensação e distribuição de medicamentos de forma regular e sistemática a 

todos os indivíduos cadastrados (BRASIL, 2014a). 

Em Uberlândia, o HiperDia, foi implantado por volta de 2004, e 

atualmente desenvolve os seguintes programas: - Assistência Farmacêutica: 

fornecimento gratuito de medicamentos necessários ao controle de hipertensão 
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e diabetes; - Centro Municipal de Atenção ao Diabético: presta assistência ao 

indivíduo diabético tipo 1 de forma integral e fornece glicosímetro e insumos 

para os indivíduos diabéticos tipo 2 que fazem uso de insulina; - Centro de 

Atenção ao Diabético: presta assistência aos diabéticos portadores de pé 

diabético. 

Segundo dados do sistema Hiperdia, no período de Janeiro/2012 a 

Novembro/2014, o total estimado de hipertensos em todo o Brasil foi de 

16.934.711, destes, o percentual de indivíduos hipertensos cadastrados que 

apresentaram uma ou mais das seguintes complicações: angina, Infarto Agudo 

do Miocárdio (IAM), Aneurisma Vascular Cerebral (AVC) foi de 9,62% (BRASIL, 

2014b). No Município de Uberlândia, o total estimado de Hipertensos no ano de 

2012 foi de 234.209, e destes, 160.432 indivíduos, tiveram acompanhamento 

durante o ano de 2012. (DATASUS, 2014). 

 No ano de 2014 iniciou-se, na cidade de Uberlândia o Projeto de 

Pesquisa EVOPIU – “Estudo da Velocidade de Onda de Pulso e das Pressões 

Central e Periférica em Idosos em área urbana no Brasil”, aprovado no 

Conselho de Ética em Pesquisa (CEP) da Universidade Federal de Uberlândia 

(UFU) conforme número CAAE – 37440114.3.0000.5152, com o objetivo de 

obter informações de indivíduos idosos com ou sem hipertensão arterial, no 

município de Uberlândia, relativo as velocidade de onda de pulso (VOP), 

pressões arteriais sistêmica central e periférica (PASc, PASp), bem como obter 

dados relativos às características demográficas, clínicas e laboratoriais destes 

indivíduos. Para o armazenamento destes dados foi criado o “Registro da 

Velocidade de Onda e das Pressões Central e Periférica, em Idosos 

(REVOPIU): desenho, banco de dados e metodologia”. O REVOPIU é uma 

base de dados que conterá dados demográficos, clínicos e laboratoriais dos 

indivíduos cadastrados no projeto EVOPIU. 

O objetivo do REVOPIU foi criar uma base de dados contendo valores 

das Pressões Arterial Sistêmica Central (PASc) e Periférica (PASp) e da 

Velocidade da Onda de Pulso Carótida-Femoral (VOPc-f), nos idosos em 

atendimento nas unidades de saúde do município de Uberlândia-MG, Brasil, 
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identificando as associações entre VOPc-f, PASc, PASp e desfechos clínicos, 

incluindo mortalidade geral, doenças cardiovasculares e hospitalizações, com a 

finalidade de compor um banco de dados único no Brasil para os dados de 

Tonometria de Aplanação, em idosos, servindo de referência nacional.  

A composição da base de dados com informações clínicas e 

epidemiológicas, dos indivíduos atendidos nos ambulatórios das 

Unidades de Atenção Primária à Saúde da Família (UAPSF) da Prefeitura 

Municipal de Uberlândia - MG, proporcionará avaliação do controle da HAS 

com o uso das medicações oferecidas no programa, assim como, a sua 

eficácia e ação com base na relação dos valores encontrados nas aferições da 

PASb, PASc e VOP, o que poderia melhorar a prática clínica e gerar dados 

para pesquisas futuras, com menor desgaste ao sujeito de pesquisa 

especialmente porque tais coletas serão realizadas durante o atendimento 

ambulatorial. 
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FUNDAMENTAÇÃO TÉORICA 

- Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) 

A Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) é um problema de saúde global. 

Um bilhão de pessoas em todo o mundo têm hipertensão (KEARNEY et. al, 

2005) e sessenta e cinco milhões de habitantes nos Estados Unidos sozinhos 

exigem tratamento para sua hipertensão (EGAN; ZHAO; AXON, 2010).  

A hipertensão arterial, uma doença de natureza multifatorial, está 

frequentemente associada a alterações metabólicas e hormonais e fenômenos 

tróficos. É caracterizada pela elevação da pressão arterial, considerada como 

um dos principais fatores de risco cardíaco e cerebrovasculares, e 

complicações renais. No Brasil, HAS atinge 32,5% (36 milhões) de indivíduos 

adultos, mais de 60% dos idosos, contribuindo direta ou indiretamente para 

50% das mortes por doença cardiovascular (DCV) (SCALA et. al., 2015). Por 

outro lado, as complicações resultantes do diagnóstico tardio da hipertensão ou 

da não adesão ao tratamento podem demandar em internações e custos 

hospitalares, constatados pelos dados apresentados no Sistema de 

Informações Hospitalares do SUS do Ministério da Saúde (MS), ou seja, 17,6% 

das internações estão relacionados com a hipertensão e doenças 

hipertensivas, o que corresponde a 5,9% dos recursos pagos pelo SUS 

(MIRANZI et al., 2008).  

Contudo, a hipertensão assintomática, na maioria dos casos é 

reconhecida como “assassina silenciosa”, pelas altas taxas de morbidade e 

mortalidade cardiovasculares relacionadas, envolvendo todas as faixas etárias. 

No entanto, apesar de dispormos de um número considerável de drogas para o 

seu tratamento, ainda deparamos com a triste realidade de que apenas cerca 

de 10% dos hipertensos têm a sua pressão arterial controlada no Brasil 

(BRANDÃO; MOTA; MACHADO, 2007).  

A hipertensão arterial é definida como uma pressão arterial sistólica 

(PAS) maior ou igual a 140 mmHg e uma pressão arterial diastólica (PAD) 

maior ou igual a 90 mmHg, em indivíduos que não estão fazendo uso de 
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medicação anti-hipertensiva. Admite-se como pressão arterial ideal, condição 

em que o indivíduo apresenta o menor risco cardiovascular, PAS < 120 mmHg 

e PAD < 80 mmHg. A pressão arterial de um indivíduo adulto que não esteja 

em uso de medicação anti-hipertensiva e sem comorbidade associada é 

considerada normal quando a PAS é < 130 mmHg e a PAD < 85 mmHg. Níveis 

de PAS entre 130 e 139 mmHg e de PAD entre 85 e 89 mmHg são 

considerados limítrofes (BRASIL, 2006).  

O Comitê Nacional Conjunto para a Prevenção, Detecção, Avaliação e 

Tratamento da Hipertensão Arterial (JNC), dos Estados Unidos - definem a 

hipertensão como uma pressão arterial sistólica ≥ 140 mmHg ou uma pressão 

arterial diastólica (PAD) ≥ 90 mmHg. De acordo com o 7º e último relatório do 

JNC, a pressão arterial elevada é dividida em três categorias (em mmHg): 

Préhipertenso (PAS de 120-139 ou PAD entre 80-89); Hipertensão estágio 1 

(PAS de 140-159 ou PAD entre 90-99); e, Hipertensão da Fase 2 (PAS ≥ 160 

ou PAD ≥ 100) (JONES; HALL, 2004). 

A hipertensão sistólica isolada (HSI) é definida como pressão arterial 

sistólica > 140 mmHg e pressão arterial diastólica < 90 mmHg, sendo a forma 

mais prevalente de elevação da pressão arterial em indivíduos acima de 50 

anos de idade (SBC, 2007; FRANKLIN et. al, 2001). 

A elevação da pressão arterial pode acarretar em uma morbidade 

substancial, ocasionando prejuízos na função de órgãos críticos, dentre eles o 

cérebro, coração, vasos sanguíneos e rim (WAEBER; DE LA SIERRA; 

RUILOPE, 2009). A hipertensão é uma das principais causas de acidente 

vascular cerebral (SAINI; SHUAIB, 2010; VEGLIO et. al., 2009). A hipertensão 

pode causar infarto do miocárdio (FIRDAUS; SIVARAM; REYNOLDS, 2008) e 

cardiomiopatia hipertensiva (ZHOU et. al., 2009). Falha renal crônica é muitas 

vezes um resultado da hipertensão, conhecida como nefropatia hipertensiva 

(BAKRIS; RITZ, 2009; HERRINGTON; MASON, 2009). A hipertensão também 

pode contribuir para o diabetes tipo II, pois a pressão arterial elevada está 

associada com níveis elevados de glicemia (GROSSMAN; MESSERLI, 2008). 
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A identificação de vários fatores de risco para hipertensão arterial, tais 

como: a hereditariedade, a idade, o gênero, o grupo étnico, o nível de 

escolaridade, o status socioeconômico, a obesidade, o etilismo, o tabagismo e 

o uso de anticoncepcionais orais, colaboraram para os avanços na 

epidemiologia cardiovascular e, consequentemente, nas medidas preventivas e 

terapêuticas dos altos índices pressóricos, os quais abarcam os tratamentos 

farmacológicos e não farmacológicos (ZAITUNE et al., 2006). 

A hipertensão arterial sistêmica é uma condição clıńica multifatorial 

caracterizada por níveis elevados e sustentados de pressão arterial (PA). 

Associa-se frequentemente a alterações funcionais e/ou estruturais dos órgãos-

alvo (coração, encéfalo, rins e vasos sanguı́neos) e a alterações metabólicas, 

com consequente aumento do risco de eventos cardiovasculares fatais e não 

fatais (KJELDSEN; AKSNES; RUILOPE, 2013; EDCED; BRAGA, 2013; SBC, 

2010). Além disso, a HAS é um grave problema de saúde pública, responsável 

por inúmeras mortes e aumentos dos custos com saúde pública e privada 

(KJELDSEN; AKSNES; RUILOPE, 2013; SBC, 2010). 

Na concepção fisiopatológica, as alterações associadas à evolução da 

idade justificam o frequente desenvolvimento da HSI. Enquanto o aumento da 

pressão arterial diastólica é causada pela constrição de pequenas arteríolas, a 

HSI desenvolve-se pela perda da distensibilidade e elasticidade das grandes 

artérias, especialmente da aorta (KAPLAN, 2006; O’ROURKE; HAYWARD; 

LEHMANN, 2000). 

 

- Prevalência da Hipertensão Arterial Sistêmica   

Estudos epidemiológicos indicam que a prevalência de hipertensão é 

maior nos homens do que nas mulheres, independentemente da raça, etnia ou 

país de origem. Resultados de pesquisas relativos às diferenças de sexo na 

prevalência de hipertensão são paralelos às observações de diferenças de 

sexo na pressão arterial (SANDBERG; JI, 2012). O estudo NHANES, que 

pesquisou dados para a população total dos Estados Unidos da América  em 
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todos os grupos etários e raciais entre 1999 e 2004 apresentou resultados  que 

os homens, independentemente da raça e etnia, tinham uma maior prevalência 

de hipertensão do que as mulheres na faixa etária de 18-39 anos. Na faixa 

etária de 50-69, a prevalência de hipertensão permaneceu maior em homens 

do que mulheres em brancos não-hispânicos, enquanto esta diferença de sexo 

foi grandemente diminuída na população negra não-hispânica e desapareceu 

nos mexicano-americanos. Apartir da idade de 70 anos, as mulheres tinham 

uma maior prevalência de hipertensão em todos os grupos raciais (CUTLER et. 

al., 2008). 

No Brasil, a HAS apresenta prevalência de mais de 50% na faixa etária 

de 60 a 69 anos e 75% acima dos 70 anos. Os avanços no conhecimento da 

hipertensão arterial já permitem classificá-la com uma doença sistêmica que 

envolve o sistema cardiovascular e os vasos arteriais. Existem várias etiologias 

para a HAS, mas a disfunção endotelial e distúrbios na elasticidade arterial tais 

como alterações na estrutura e espessura e da parede do miocárdio são 

causas e consequências da hipertensão (SBC, 2010; EDCED; BRAGA, 2013; 

BRANDÃO et. al., 2010; SCALA; PÓVOA; PASSARELLI JR, 2012). 

Aproximadamente 30% das pessoas com mais de 20 anos nos Estados 

Unidos têm hipertensão, por falta de adesão ao tratamento para HAS (ONG et. 

al., 2007). A prevalência aumenta marcadamente com a idade, de modo que 

aproximadamente dois terços dos idosos com mais de 60 anos de idade têm 

hipertensão (BURT et. al., 1995). 

A idade representa um fator determinante na prevalência de hipertensão 

arterial. Pesquisas epidemiológicas demonstraram que a idade desempenha 

um papel importante no aumento do valor da pressão, especialmente a pressão 

arterial sistólica, que tende a aumentar com a idade (HANON, 2009; HANON; 

SEUX; RIGAUD, 2004). 

Na América Latina e no Caribe, as doenças não transmissíveis têm um 

impacto ainda maior sobre a mortalidade e representaram 73% dos óbitos e 

76% dos anos de vida ajustados por deficiência. As estimativas de prevalência 
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de hipertensão variam de 7% a 49%. O número total estimado de pessoas com 

hipertensão na Ibero-América e no Caribe foi 44.816.036 indivíduos. A 

prevalência de hipertensão arterial em pessoas com 60 anos ou mais foi de 

64,8% (DÍAZ; TRINGLER, 2014). 

As doenças cardiovasculares, em especial o acidente vascular 

encefálico e as doenças coronarianas, foram - e, apesar de seu declínio, 

continuam sendo - a principal causa de morte no Brasil (SCHMIDT et. al., 

2011). De acordo com dados do Ministério da Saúde (BRASIL, 2016), em 2010, 

cerca de 29% de todas as mortes eram atribuíveis a doenças cardiovasculares.  

A Hipertensão Arterial é o principal fator de risco para óbitos e anos de vida 

perdidos no Brasil (LIM et. al., 2012). 

No Brasil, são escassos os dados relativos a real prevalência da HAS 

(LESSA, 2001; BRANDÃO et. al., 2010) sendo também escassas as 

informações referentes ao grau de tratamento e controle, principalmente no que 

tange a diferenças entre gêneros.  

Em um estudo realizado no Brasil, sobre a prevalência de HAS em 

idosos entre 2006 e 2010, verificou que a prevalência de HAS foi acima de 

55,0% na população idosa em todas as regiões geográficas do país (MENDES; 

MORAES; GOMES, 2014). Em outra pesquisa, realizada em uma cidade do 

interior do estado de São Paulo, revelou que, dentre os fatores de risco para 

HAS, a idade tem relação direta e linear, ultrapassando a prevalência de 60,0% 

em maiores de 65 anos (CESARINO et. al., 2008). Outros estudos identificaram 

que, além da idade, outros fatores de risco conhecidos são: sexo, 

sedentarismo, obesidade, fatores socioeconômicos, tabagismo, alcoolismo, 

entre outros (SBC, 2010; TAVARES et. al., 2013; SANTOS; MOREIRA, 2012). 

No Piauí, a hipertensão arterial atinge 290 mil habitantes, sendo que 43 

mil têm além da hipertensão o diabetes. Esses dados foram revelados pela 

Secretaria Estadual de Saúde e engloba a população com mais de 40 anos, 

refletindo o estilo de vida do piauiense, que tem uma má alimentação e não 

pratica exercícios regularmente (CASTRO et. al., 2011). 
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Vários estudos de base populacional foram realizados em diversos 

estados brasileiros nos últimos anos, observando-se prevalências entre 10,0% 

e 42,0%, de acordo com a região, subgrupo populacional e critério diagnóstico 

utilizado (LESSA, 2001). 

Vinte e dois estudos populacionais em cidades brasileiras nos últimos 20 

anos registraram prevalência média de hipertensão (PA≥140/90 mmHg) de 

32,5%, mais de 50% na faixa de 60 a 69 anos e 75% acima de 70 anos 

(ROSÁRIO et. al., 2009). 

  

- Velocidade da Onda de Pulso (VOP) 

Entre os componentes da PASc e PASb, especificamente a pressão de 

pulso central (PPc) tem demonstrado que é um preditor independente de 

eventos cardiovasculares (SAFAR, 2000; ROMAN et al., 2007; SAFAR et al., 

2002). Dados sugerem que a PPc pode estar estreitamente correlacionada a 

hipertrofia ventricular esquerda (COVIC et al., 2000) devido ao aumento da 

espessura da camada íntima e média dos vasos (BOUTOUYRIE et al., 1999). 

Outros estudos demonstraram o mesmo fato, em que a PPc parece ser um 

preditor independente de risco cardiovascular, superando a pressão de pulso 

braquial (PPb) (ROMAN et al., 2007; SAFAR et al., 2002; WILLIAMS; LACY; 

THOM, 2006). 

 As artérias são vasos condutores através das quais o sangue é 

bombeado do coração para os órgãos, mas além disso têm a função de 

suavização das grandes mudanças da pressão arterial e do fluxo resultante da 

ejeção ventricular. Os grandes vasos arteriais são capazes de um fluxo mais 

constante e sem maiores oscilações. A aorta, onde a parede da artéria contém 

uma alta proporção de fibras de elastina, permite distensão significativa durante 

a sístole. Durante a diástole, o sangue é empurrado para a frente através da 

árvore arterial devido ao recolhimento elástico que assegura o fluxo de sangue 

em uma direção e alisamento do fluxo sanguíneo. Mais distal artérias 

musculares diferem da aorta na medida em que eles têm uma maior proporção 
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de fibras de colágeno tornando-os menos distensíveis (QUINN; TOMLINSON; 

COCKCROFT, 2012). 

 Existem várias maneiras de definir as propriedades biomecânicas da 

parede arterial. O mais comumente usado para expressar a propriedade 

viscoelástica é a rigidez, que expressa a relação entre a mudança na pressão 

(ΔP) e a mudança no volume (ΔV). A rigidez representa a inclinação 

instantânea da relação pressão-volume (ΔP / ΔV) (QUINN; TOMLINSON; 

COCKCROFT, 2012). 

 O aumento da ridez arterial traz consequências hemodinâmicas 

adversas, pois à medida que a aorta se endurece conduz a uma série de 

alterações fisiopatológicas ligadas dentro da circulação. É menos capaz de 

acomodar o volume de sangue ejetado pelo ventrículo esquerdo, com maior 

incremento de pressão na sístole, expondo o miocárdio a pressões sistólicas 

mais altas e resultando em hipertrofia ventricular esquerda e fibrose (LONDON 

et. al., 1993). Redução do recolhimento elástico aórtico e da capacidade do 

reservatório leva a uma queda na pressão diastólica, resultando no aumento da 

pressão de pulso observada com a idade. 

 A obtenção prognóstica das propriedades físicas da parede arterial 

tornou-se importante, desenvolvendo-se parâmetros diferentes e técnicas de 

medição para caracterizá-los. A procura por métodos que permitam o 

diagnóstico precoce e a monitorização das alterações estruturais do coração e 

das artérias tornou-se prioridade quando se trata da hipertensão arterial. 

Atualmente, grandes estudos populacionais avaliam os fatores que se 

associam a hipertensão envolvendo a identificação dos fatores tradicionais e 

não tradicionais (ARNETT; EVANS; RILEY, 1994; BREVES, 2006; NAIDU; 

REDDY, 2012).  

 É evidente que, na hipertensão arterial, as grandes artérias não devem 

mais ser consideradas tubos passivos, mas, sim, em termos de sua resposta 

ativa a forças mecânicas a que são submetidas. Novos aspectos na 

investigação da HAS envolvem não apenas mecanismos genéticos, celulares e 
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moleculares, mas também mecanismos hemodinâmicos que refletem 

mudanças na matriz extracelular e influenciam o remodelamento estrutural dos 

vasos (LI et. al., 2014; KIRIŞ et.al., 2012; MALACHIAS, 2004). 

As propriedades mecânicas das paredes arteriais também são 

determinantes da propagação e da reflexão das ondas de pressão ao longo 

das artérias, por sua vez, o enrijecimento arterial aumenta a velocidade de 

propagação da onda de pulso, promovida pela sístole ventricular, em direção à 

periferia e, na sequência, o aumento da sua amplitude devido a onda reflexa 

em direção contrária, resultando na dificuldade de esvaziamento ventricular 

esquerdo e na redução da perfusão coronariana (IZZO, 2014; JANNER et. al., 

2013; QUINN; TOMLINSON; COCKCROFT, 2012; SANCHEZ-GONZALEZ et. 

al., 2012). 

Diversos métodos têm sido utilizados para a determinação de índices de 

enrijecimento, dentre eles, temos a medida da VOP, que expressa a relação 

entre enrijecimento, elasticidade e complacência, da seguinte forma: VOP = 

Enrijecimento ÷ Complacência + elasticidade. É um método não invasivo de 

avaliar a rigidez ao longo de uma seção arterial. Quando um pulso de pressão 

gerado pela ejeção ventricular é propagado ao longo da árvore arterial, sua 

velocidade é determinada pelas propriedades geométricas e elásticas da 

parede arterial e a VOP mostrou aumentar paralelamente com a rigidez arterial 

(MALACHIAS, 2004; FARRAR et. al., 1991).  

 A medição da VOP representa a forma mais simples de medir a rigidez 

de um segmento arterial específico, uma vez que é não invasiva, reprodutível, 

preciso e apoiada por uma considerável literatura científica, sendo considerada 

por vários autores como um método padrão ouro para avaliar a rigidez das 

artérias centrais, pois tem a mais clara significação fisiopatológica e dados de 

resultados extensos (ZHENG et. al., 2015; SALVI, 2012; MANCIA et. al., 

2007b; LAURENT et. al., 2006). 

 Se o intervalo de tempo entre o pé da onda de pulso é medido em dois 

locais diferentes a distância entre os dois locais é conhecida, a VOP pode ser 
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calculada como: Velocidade m / s = distância (m) / tempo (s). (QUINN; 

TOMLINSON; COCKCROFT, 2012; SALVI, 2012). 

A tonometria de aplanação é o método pelo qual a morfologia da onda 

de pressão arterial de determinada artéria pode ser avaliada de maneira não 

invasiva, fornecendo o índice de rigidez (elasticidade) arterial. Esta técnica é 

baseada nos princípios da tonometria ocular utilizada para aferição da pressão 

intraocular pela “aplanação” da superfície do globo ocular. É um sistema de 

análise da onda de pulso, que avalia, de maneira não invasiva, a rigidez do 

sistema arterial. Seu software é equipado com uma função de transferência, 

pela qual através da leitura da onda (LI et. al., 2014; KIRIŞ et. al., 2012; 

NAIDU; REDDY, 2012; BREVES, 2006; MALACHIAS, 2004; NÜRNBERGER 

et. al., 2002; ARNETT; EVANS; RILEY, 1994). 

A tonometria de aplanação e a estimativa da PASc não invasiva da 

artéria carótida com registro da pressão sobre a parede arterial, feito por um 

transdutor e o registro das ondas de distensão da artéria carótida obtida por um 

tipo especial de ultrassom. Apesar de factível e reprodutível, este tipo de 

metodologia apresenta erros relacionados a calibração da onda de pressão 

central obtida pela medida oscilométrica da artéria periférica, tornando-se fator 

limitante, mas não restritivo, a sua aplicação clínica em diferentes populações 

(O`ROURKE; NICHOLS, 2005; DE LUCA et al., 2004). 

O dispositivo SphygmoCor® (XCEL, modelo EM4C, AtCor Medical, 

Sydney, Austrália) é um dos dispositivos mais utilizados para realizar avaliação 

não-invasiva da hemodinâmica central, com foco na pressão arterial central, 

medidas de rigidez arterial e da função autonômica, podendo obter a forma de 

onda do pulso radial por tonometria de aplanação com a calibração da pressão 

sanguínea braquial do braço e então calcular a pressão arterial central com 

cada algoritmo embutido. A tecnologia que alimenta esse produto está centrada 

sobre um algoritmo que deriva a onda de pressão na aorta ascendente a partir 

de uma medição externa feita na artéria radial. É indolor, rápido e fornece 

resultados instantâneos (IZO, 2014; DING et. al., 2013; GARCIA-ORTIZ et. al., 

2012; PAUCA; O’ROURKE; KON, 2001). 
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Para a determinação da velocidade da onda de pulso carótido-femoral 

(que expressa a VOP aórtica), na posição supina, são colocados dois 

transdutores sensíveis à pressão sobre a pele das partes mais proeminentes 

das artérias carótida comum direita e femoral direita. É mensurado, pelo 

sistema, o intervalo de tempo entre o início da onda carotídea e o início da 

onda femoral, à velocidade de registro de 150 mm/s (BREVES, 2006; DING et. 

al., 2013; GARCIA-ORTIZ et. al., 2012).  

A medida da distância entre os transdutores é, então, usada para 

calcular a VOP aórtica, como a razão da distância entre os dois transdutores e 

o intervalo de tempo entre as duas ondas. A idade nitidamente afeta a VOP, 

que é de, aproximadamente 5 a 8 m/s na aorta de um adulto jovem e de, 

aproximadamente, 12 a 15 m/s em um indivíduo hipertenso de 60 anos de 

idade (ACAR et. al., 2014; GARCIA-ORTIZ et. al., 2012).  

O ponto de corte para a VOP normal como preditor de eventos 

cardiovasculares e mortalidade foi sugerido ser 12 m/s de acordo com a 

Sociedade Europeia e a Sociedade Argentina de Hipertensão Arterial 

(INGARANO, 2007; MANCIA, 2007a) e 10 m/s nas mais recentes diretrizes 

européias (MANCIA, 2013). 

Em um indivíduo normotenso jovem, a reflexão da onda é evidente na 

curva de pressão aórtica como uma onda de pressão diastólica secundária, 

vista imediatamente após a incisura que marca o fechamento da valva aórtica 

(KIRIŞ et. al., 2012; KHOSHDEL et. al., 2007).  

O Índice de Aumentação (AIx), medida que reflete a rigidez arterial, é 

expresso como uma porcentagem da PPc (AIx = AP/ PPc x 100%) decorrente 

da reflexão da onda de pulso que percorre o território arterial, de modo que 

gera um incremento à onda de pulso inicial. Por variar com a frequência 

cardíaca (FC), o AIx é ajustado pelo próprio aparelho para a frequência de 75 

batimentos por minuto, independente da Frequência Cardíaca (FC) 

apresentada pelo indivíduo, gerando o AIx-75 (MARQUES et. al., 2014) 
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- Idade e sua influência na pressão arterial 

 A idade também é associada ao endurecimento dos vasos arteriais, e 

os primeiros experimentos de fisiologia que medem as mudanças nas 

propriedades das artérias começaram há mais de noventa anos (BRAMWELL; 

HILL, 1922). A rigidez aórtica está fortemente associada à idade e é a força 

motriz da hipertensão sistólica isolada a principal forma de hipertensão em 

indivíduos mais idosos (QUINN; TOMLINSON; COCKCROFT, 2012). 

Com o envelhecimento, há uma progressiva elevação da PAS, 

ocorrendo maior aumento na PAS em relação a pressão arterial diastólica 

(PAD) (WANG et al., 2005). A PAS eleva-se progressivamente com o avançar 

da idade, principalmente devido a diminuição da elasticidade dos grandes 

vasos, enquanto a PAD aumenta 10 a 15 mmHg até a sexta década, para 

então se estabilizar ou reduzir gradativamente (BENETOS; ZUREIK; MORCET, 

2000). 

A pressão de pulso (PP), calculada como a diferença entre a PAS e a 

PAD é considerada a melhor preditora de eventos cardiovasculares do que a 

PAS ou PAD isoladas. A PP reflete a complexa interação intermitente entre a 

fração de ejeção e as propriedades hemodinâmicas das grandes artérias 

(BORTOLOTTO; SAFAR, 2006; ARAT; ALTAY; SABAH, 2008). A PP e 

determinada por dois componentes: o efeito direto da ejeção ventricular 

(interagindo com as propriedades viscoelásticas das grandes artérias) e o 

efeito indireto da onda de reflexão. Em outras palavras a PP expressa, de 

forma mais adequada, a onda de ejeção, a velocidade e a magnitude da onda 

de reflexão. 

A PP aumenta a partir dos 50 anos e mantém-se elevada com o avançar 

da idade, em função das modificações estruturais dos diferentes componentes 

da parede arterial. Estas modificações são decorrentes da redução da 

complacência dos grandes vasos arteriais, devido a diminuição de fibras 

elásticas e ao aumento no conteúdo de íons cálcio e fibras colágenas 

(NICHOLS; O’ROURKE, 2005). 
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Quando elevada, a PP indica rigidez de grandes artérias e 

consequentemente aumento da velocidade da onda de pulso, especialmente 

em indivíduos idosos (SAFAR; LEVY; STRUIJKER-BOUDIER, 2003). A PP tem 

sido considerada como um determinante independente da mortalidade 

cardiovascular, e quando superior a 65 mmHg e acompanhada de aumento do 

risco coronariano, mesmo que os valores absolutos de PS e/ou PD não 

estejam acima dos limites superiores da normalidade. 

Resultados similares foram demonstrados por outros estudos, 

notadamente na população de Framingham e no estudo britânico Medical 

Research Council (1992) (SAFAR, 2004; FRANKLIN et al., 1999; MILLAR; 

LEVER; BURKE, 1999). 

A diferença entre as pressões central e braquial são influenciadas pela 

idade e por diferenças genéticas. Em indivíduos jovens saudáveis, a pressão 

arterial sistólica central (PASc) na raiz da aorta é cerca de 20 mmHg mais 

baixa do que a pressão arterial sistólica braquial (PASb), enquanto que a PAD 

permanece estável ao longo da arvore arterial (BENETOS; SAFAR, 2006; 

NICHOLS; O’ROURKE, 2005). 

Em indivíduos jovens, a aorta é altamente distensível, expandindo-se 

durante a sístole em resposta à sobrecarga de pressão, minimizando a 

elevação da pressão arterial (KAPLAN, 2006; O’ROURKE; HAYWARD; 

LEHMANN, 2000). Adolescentes e jovens adultos têm HSI por predomínio de 

aumento de débito cardíaco (FRANKLIN; MITCHELL, 2008; MCENIERY et. al., 

2005; MITCHEL et. al., 2004; FRANKLIN et.al., 1997). Quando ocorre 

elasticidade máxima das artérias centrais, a velocidade de onda de pulso é 

baixa, mas a impedância permanece elevada. Assim, há uma grande onda 

refletida, mas ela retorna à aorta do meio para o fim da diástole, levando a 

pequeno ou nenhum aumento na pressão central. 

Nos indivíduos com idade entre 30 e 50 anos ocorre proporcional 

aumento na pressão sistólica e diastólica, devido à predominância da 

resistência vascular periférica e da pressão arterial média no sistema 
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cardiovascular (FRANKLIN; MITCHELL, 2008; FRANKLIN et. al., 1997). 

Geralmente, após os 50 ou 60 anos, a pressão diastólica diminui e a pressão 

central aumenta, determinando um balanço próximo entre resistência 

aumentada e aumento da impedância na aorta torácica. Assim, a pressão de 

pulso começa a se elevar, e a HSI se torna o principal subtipo de hipertensão 

após a sexta década de vida. 

Na idade entre 20 e 50 anos, a velocidade de onda de pulso aumenta, 

mas permanece abaixo da velocidade de onda periférica (FRANKLIN; 

MITCHELL, 2008; FRANKLIN et. al., 1997). A onda refletida retorna 

discretamente antes na sístole e o período de ejeção sistólica se alonga, 

levando a uma sobreposição entre ondas que progridem e que são refletidas e 

a um rápido aumento na elevação da pressão central. Assim, os picos de 

pressão arterial central e periférica se convergem e a amplificação da pressão 

de pulso parece diminuir. 

Geralmente, após os 60 anos, a queda na pressão diastólica e o rápido 

alargamento da pressão de pulso se tornam indicadores de enrijecimento 

arterial central (FRANKLIN; MITCHELL, 2008; MITCHEL et. al., 2004; 

MITCHEL et. al., 2003). Realmente, após os 60 anos, o aumento da rigidez 

arterial central e a amplitude da onda de pulso se tornam os fatores 

hemodinâmicos dominantes em ambos os indivíduos normotensos e 

hipertensos. Entretanto, a rigidez arterial (medida pela velocidade de onda de 

pulso carótida-femoral) atinge e excede a rigidez arterial periférica (medida pela 

velocidade de onda de pulso carótida braquial). Assim, a reflexão nessa 

superfície é reduzida e há locais que refletem distalmente. Essa combinação de 

impedância nos sítios de reflexão proximais promove a redução da reflexão e, 

dessa forma, o aumento da transmissão da pulsação distalmente, com o 

resultante aumento na pressão de pulso braquial. A combinação da redução da 

reflexão proximal e a transmissão de sítios distais resultam em estabilização do 

aumento da pressão central após os 60 anos. 

Em estudos populacionais transversais realizados na Argentina, 

mostraram que a PAS aumenta progressivamente com a idade, enquanto que 
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PAD sobe até a faixa etária de 55-60 anos e depois estabiliza ou reduz 

levemente. Essas altareções das pressões faz com que, entre outras coisas, 

haja uma maior prevalência de hipertensão em idosos, assim, no grupo de 65-

74 anos a HAS variou entre 45,9 e 81,7% e 65 anos acima de 68,5 e 67,3% 

(ECHEVERRÍA et. al., 1988; DE LENA et. al., 1995; NIGRO et. al., 1999; 

CARBAJAL et. al., 2001; MARIN et al., 2012; DE ALL et. al., 2012). 

No Brasil cerca de 65% dos idosos são hipertensos, e entre mulheres 

maiores de 75 anos a prevalência pode chegar a 80%. Os valores pressóricos 

variam segundo idade e sexo, além de sofrer influência dos medicamentos 

utilizados, das doenças crônicas associadas e da mudança do estilo de vida 

(BORIM; GUARIENTO; ALMEIDA, 2011). 

 

- Diferenças Sexuais e sua influência na pressão arterial 

Os homens têm maior pressão arterial do que as mulheres através de 

grande parte da vida, independentemente da raça e etnia (SANDBERG; JI, 

2012). 

Vários estudos transversais, dentre eles o Programa de Avaliação da 

Hipertensão Comunitária (STAMLER et. al., 1975), o Grupo Cooperativo do 

Programa de Detecção e Acompanhamento da Hipertensão (CORNONI-

HUNTLEY; LACROIX; HAVLIK, 1989), o NHANES II (ROWLAND; ROBERTS, 

1982) e o NHANES III (BURT et. al., 1995) sugerem que a taxa de idade 

associado ao aumento da pressão arterial acelera em mulheres em torno da 

quinta e sexta décadas de vida e, eventualmente, excede a dos homens. 

No estudo do Grupo Cooperativo de Detecção e Acompanhamento de 

Hipertensão com 158.906 indivíduos entre 30 e 69 anos de 14 comunidades 

diferentes entre 1973 e 1974, descobriu que a hipertensão era mais prevalente 

em homens do que mulheres de ascendência européia ou afro-americana. 

Uma análise secundária da prevalência de hipertensão realizada em 46 

estudos populacionais de 22 países diferentes durante o período de 1960-1991 
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encontrou a prevalência de hipertensão na maioria, mas nem todos os estudos 

foi maior nos homens do que nas mulheres (KLUNGEL et. al, 1997). 

Na pesquisa de Schimidt e outros (2011), no Brasil, aproximadamente 

metade dos homens e mais da metade das mulheres com 60 anos ou mais 

relataram que o diagnóstico prévio de hipertensão e o controle da doença 

(<140/90 mm Hg) é insatisfatório. 

O estudo ELSA-Brasil é um grande estudo de coorte multicêntrico 

multirracial (15.105 participantes) focado no risco de doenças cardiovasculares, 

diabetes e obesidade em adultos brasileiros de 35 a 74 anos de idade 

(AQUINO et. al., 2012). Este estudo apresentou em seus resultados que a 

prevalência de HAS foi maior entre os homens do que entre as mulheres 

(40,1% vs. 32,2%) e aumentou com a idade. Nesta coorte, de 35 a 74 anos, 

35,8% dos participantes foram classificados como hipertensos, com maior 

prevalência entre os homens (CHOR et. al., 2015). 

O Estudo de Saúde dos Idosos do Município de Tubarão (ESITU), 

realizado em parceria entre a Secretaria de Saúde do Município de Tubarão/SC 

e a Universidade do Sul de Santa Catarina (UNISUL), no período de setembro 

de 2010 a maio de 2011, com o objetivo de avaliar as condições e os 

problemas de saúde da população idosa do município, foi desenvolvido com 

1.015 idosos inicialmente sorteados, que após aplicado critérios de inclusão e 

exclusão, resultou em 805 idosos incluídos no estudo. Os resultados deste 

estudo apresentaram que 61,5% eram mulheres, média de idade de 68,5 anos. 

Verificou-se que 56,2% idosos tinham alteração na PAS isolada. Em relação às 

demais alterações de pressão arterial, como hipertensão arterial sistodiastólica, 

hipertensão arterial diastólica isolada e uso de medicação anti-hipertensiva, as 

mulheres corresponderam a 61,4% e os homens a 38,6% (NUNES et. al., 

2015). 
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OBJETIVOS 

Geral: 

Estabelecer os valores de referência para VOP em uma grande coorte de 

idosos normotensos e hipertensos, de ambos os sexos, em uma área urbana no Brasil 

 

Específicos: 

- Obter do banco de dados REVOPIU, os dados antropométricos, laboratoriais, 

Hemodinâmicos e de Tonometria de Aplanação dos idosos participantes do 

Projeto EVOPIU. 

-  Apresentar os valores pressóricos para grupos de idosos normotensos (NT), 

hipertensos controlados (HT) e hipertensos (H) participantes do Projeto 

EVOPIU. 
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DESCRIÇÃO DE MATERIAL E MÉTODOS 

 

- Tipo de Estudo 

O projeto denominado EVOPIU – Estudo da Velocidade de Onda de 

Pulso e das Pressões Central e Periférica, em idosos em área urbana no Brasil, 

é um estudo multiclínico, observacional, prospectivo do tipo longitudinal, com 

seguimento de 4 anos, iniciado em Agosto de 2014, com inclusão de indivíduos 

no período de 06/08/2014 a 08/10/2015 e término previsto para 2018, realizado 

em um município de grande porte com 700 mil habitantes. 

 

- Desenho do estudo 

O EVOPIU terá a duração de 48 meses, onde os indivíduos serão 

acompanhados em visitas semestrais, numeradas de V1 a V8. Nas visitas são 

realizadas assinatura do TCLE (V1) e preenchimento de formulário com os 

dados antropométricos, exames físicos e solicitação dos exames 

bioquímicos/hematológicos, além de Eletrocardiograma (ECG) e realização da 

Tonometria de Aplanação (V1 à V8). (Figura 1) 

 

Figura 1: Desenho do estudo.  

 

 

 

 

 

 

V1 V2 V3 V4 V5 V6 V7 V8 Visitas 

0 m 06 m 12 m 18 m 24 m 30 m 36 m 42 m Meses 
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Na visita 1, a coleta de dados inicia-se na Unidade de Saúde e consiste 

em três etapas, descritas a seguir: 

1ª etapa: Assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido  

(TCLE), preenchimento do questionário e realização do exame físico para 

obtenção dos dados antropométricos e aferição de três pressões arteriais 

braquiais.   

2ª etapa: Realização do eletrocardiograma. 

3ª etapa: Realização da tonometria de aplanação, onde é aferido as 

PASb, PASc, AP, AIx, VOPc-f e FC.  

Todas as etapas têm a duração de aproximadamente 40 minutos. 

Nas visitas pares (2, 4, 6 e 8), é preenchido o Formulário de Follow Up 

com a coleta das seguintes informações os indivíduos: dados pessoais; 

eventos anteriores (internação, AVC, óbito, infarto, neoplasia, angina); novos 

diagnósticos para DM, HAS, Doença Renal e inclusão de novos medicamentos 

para uso e realizado também a aferição de três pressões arteriais braquiais e 

os exames físicos.  

Nas visitas impares (3, 5, 7), é coletado preenchido o formulário Follow 

Up com os dados pessoais e a realização da aferição das três pressões 

arteriais braquiais, exames físicos, Eletrocardiograma e a Tonometria de 

Aplanação (2ª e 3ª etapa da visita 1). 

Todos os dados coletados são armazenados em um banco de dados 

eletrônico, sob a responsabilidade da Universidade Federal de Uberlândia; MG, 

Brasil, aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) conforme número 

CAAE – 37440114.3.0000.5152 e financiado com recursos do FAPEMIG – 

Fundo de Amparo a Pesquisa do Estado de Minas Gerais. 
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- Local da Pesquisa 

A coleta de dados está sendo realizado na cidade de Uberlândia, estado 

de Minas Gerais; Brasil, setor Oeste, nos bairros Canaã, Jardim das Palmeiras, 

Taiaman, Dona Zulmira, São Lucas, Mansour e Jardim Europa, nas salas de 

ambulatório das Unidades de Atenção Primária à Saúde da Família (UAPSF) 
da Prefeitura Municipal de Uberlândia, denominadas: UAPSF Canaã I, II, III e 

IV; UAPSF Jardim das Palmeiras I, II e III; UAPSF Taiaman II, UAPSF Mansour 

I e I, UAPSF São Lucas. 

 

- Critérios de Inclusão e Exclusão 

 Foram convidados 1.204 idosos, submetidos aos seguintes critérios de 

inclusão e exclusão: 

- Inclusão: 

 Idade igual ou superior a 60 anos, completos em Agosto/2014; 

 Ambos o gêneros; 

 Estabilidade hemodinâmica; 

 Concordaram em participar da pesquisa mediante assinatura do termo 

de consentimento livre e esclarecido. 

 

- Exclusão: 

 Portadores(as) de insuficiência renal crônica em terapia dialítica; 

 Portadores(as) de neoplasias conhecidas; 

 Impossibilitados de permanecer em posição supina; 

 Impossibilidade técnica de realização do procedimento; 
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 Não concordaram em participar da pesquisa; 

 Em algum momento da coleta de dados desejaram ser excluídas da 

pesquisa por qualquer motivo ou natureza 

 

- Amostra 

Foram convidados 1204 idosos para participarem do estudo, que após 

submetidos aos critérios de inclusão e exclusão, foram excluídos 12 indivíduos 

que não atenderam aos critérios de inclusão, sendo eles: seis com idade 

inferior a 60 anos, dois com neoplasias, três em duplicidade e um com 

inexistência de prontuário, finalizando o cadastrado no REVOPIU com o total 

de 1.192 indivíduos. Os indivíduos que compõe o estudo foram oriundos de oito 

unidades ambulatoriais distintas e de um unidade de atendimento privado. 

 

- Tamanho Amostral 

O tamanho da população a ser estudada foi baseado na média da 

prevalência dos seguintes desfechos: óbito, acidente vascular cerebral, infarto 

agudo do miocárdio, fibrilação atrial, doença arterial periférica e insuficiência 

cardíaca congestiva, considerada em 20% (BONOW et al., 2013). Para este 

percentual de eventos esperados é necessário seguimento de 36 meses no 

mínimo. Para testar a hipótese alternativa (H1) com pelo menos um evento 

cardiovascular, com poder amostral de 80% e erro amostral de 5% na análise 

bicaudal, serão necessários 880 pacientes. Assim, foram convidados 1.204 

pacientes considerando futuras perdas de seguimento. 
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- Análise Estatística 

Os dados são apresentados como média e desvio padrão. Foram 

aplicados o teste t de Student, ANOVA com teste de Bonferroni para 

comparação de três grupos ou mais. O erro alfa = 0.05 foi considerado em 

todas as análises. Foi utilizado o software STATA, versão 14.0 para as análises 

estatísticas. 

 

- Equipamentos utilizados 

 Para avaliação do diagnóstico da pressão central e da elevação 

da VOP, utilizamos o SphygmoCor® (XCEL, modelo EM4C, AtCor Medical, 

Sydney, Austrália), que fornece avaliação não invasiva da função do sistema 

cardiovascular, com foco na pressão arterial central, medidas de rigidez arterial 

e da função autonômica. Ressaltamos que o equipamento SphygmoCor é 

propriedade da Universidade Federal de Uberlândia (UFU), adquirido com 

recursos do FAPEMIG.  

 O Eletrocardiograma é realizado em todos os indivíduos, por meio 

do aparelho, modelo ECG HS 60G, marca Innomed Heart Screen®. 

 Sala básica de atendimento ao indivíduo, com maca, mesa, 

cadeiras, fita métrica, termo de consentimento livre e esclarecido, questionário, 

aparelho de ECG e o aparelho Sphygmocor.  

 

- Coleta de dados   

A coleta de dados é realizada por meio de formulário estruturado 

aplicado por profissionais de Medicina, Enfermagem, Farmácia e Fisioterapia, 

sob a supervisão permanente do orientador/professor deste projeto. No intuito 

de garantir a padronização das informações, foi realizado previamente um 

treinamento da equipe e realização de estudo piloto. 
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O período de coleta de dados será de 4 anos (48 meses), onde os 

indivíduos serão avaliados semestralmente em consultas de rotina das 

unidades envolvidas na pesquisa. As visitas na Unidade de origem serão assim 

denominadas: 

- Visita 1: Inclusão do indivíduo e preenchimento dos anexos 1 e 2  

- Visita 2 até a Visita 8: Preenchimento do anexo 3 

O questionário de coletas de dados dos participantes (Anexos 1, 2 e 3), 

contêm perguntas semi-estruturadas, divididos em:  

- Dados Pessoais e Fatores de Risco; 

- Comorbidades prévias a inclusão;  

- Doença Arterial Coronariana;  

- Medicação que faz uso;  

- Exame Físico;  

- Exames Laboratoriais/Bioquímica;  

- Eletrocardiograma; e 

- Tonometria de Aplanação (VOP)  

Os itens do formulário: Dados Pessoais, Comorbidades prévias a 

inclusão; Doença Arterial Coronariana e Fatores de Risco, são aplicados na 

forma de perguntas diretas aos participantes, com opção de respostas 

padronizadas e se necessário com esclarecimentos de dúvidas sobre a 

pergunta, e as respostas não foram validadas no histórico clínico.  

A coleta de dados da pesquisa é realizada nos turnos da manhã e tarde 

com o intuito de contemplar todos os horários de atendimento das unidades. 

Os participantes da pesquisa são abordados pelos pesquisadores do projeto 

durante sua admissão na sala de atendimento, efetuando a explicação dos 

procedimentos metodológicos a serem adotados e requerendo a assinatura do 
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Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (Anexos 4 e 5). Após este 

procedimento, os pesquisadores efetuam aplicação do questionário de coleta 

de dados e realizam as atividades propostas, que são: respostas ao 

questionário, três aferições da Pressão Arterial Braquial, realização de 

Eletrocardiograma, realização do VOP, e o agendamento da coleta 

laboratorial/bioquímico ou a consulta dos prontuários eletrônicos, destes 

indivíduos, nos últimos seis meses, disponíveis nos registros. 

No item Dados Pessoais é obtido às seguintes informações: Gênero - 

Feminino ou Masculino; Data Nascimento; Ocupação atual - Ativo ou Inativo;  

Raça - Negro e não-negro.  

O item Comorbidade Prévias a Inclusão é aplicado na forma de 

perguntas diretas, com opção de respostas padronizadas entre SIM e NÃO, 

dos seguintes dados: É Sedentário; É tabagista?; Teve Câncer?; Teve 

Aneurisma Vascular Cerebral (AVC)?; Se sim, qual tipo AVC: isquêmico ou 

hemorrágico?; Teve Ortopnéia?; Teve Claudicação?; É Obeso?; Teve 

Desconforto Precordial?; É Hipertenso?; Teve Palpitação?; Teve Déficit Motor?; 

Tem Doença Renal Crônica?; Teve Colagenoses?; Tem Doença Reumática?; 

Teve Síncope?; É Diabético?; Tem Histórico Familiar para Hipertensão? e Tem 

outras Comorbidades além das informadas acima?.  

Para verificação do Item Doença Arterial Coronariana, é efetuado na 

forma de perguntas diretas, com opção de respostas padronizadas, entre SIM e 

NÃO, para os seguintes dados: Eventos Anteriores; Angina; Infarto; Isquemia 

Silenciosa; Insuficiência Cardíaca Congestiva; Arritmia; Angioplastia; Stent; 

Quantidade de Stent introduzidos; Aneurisma Vascular Cerebral; 

Revascularização; Em caso de Doença Arterial Crônica quantidade  de vasos 

acometidos. 

Para preenchimento do item Medicação que faz uso é solicitado ao 

participante a prescrição medicamentos ou o relato dos nomes dos 

medicamentos que utilizam, e para aqueles indivíduos que não sabem os 

nomes dos medicamentos foi consultado os prontuários dos mesmos. Após a 
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obtenção da informação, o pesquisador incluiu o medicamento, o tempo de uso 

e a dosagem, na classe correspondente constante no questionário que são: 

Diuréticos,  Beta-Bloqueador, Bloqueador do Canal de Cálcio, Vasodilatador, 

Inibidor de ECA; Bloqueador dos Receptores de Angiotensina; Insulina; 

Estatinas; Hipoglicemiantes Orais; Anti Inflamatórios e Antiulcerosos 

Para o item Exame Físico é verificado os dados da pressão arterial 

braquial, sendo efetuado aferição de três pressões arteriais braquiais, em 

intervalos de cinco minutos entre cada uma, com o indivíduo na posição 

sentado. A aferição é realizada pelo aparelho de pressão digital de Braço 

modelo 7200, marca Intelli Sense Omron Hem® e os dados Antropométricos 

analisados são: peso (em quilogramas) e altura (em centímetros), por meio da 

Balança Antropométrica Digital, Modelo W 11, Marca Welmy®, peso máximo 

200kg e mínimo 2Kg  (UBSF Taiaman II) e Balança Antropométrica Analógica, 

Modelo: AT 180, Marca Caumaq®, peso máximo:  180Kg e mínimo 2Kg 

(UAPSF - Canaã Jerusalém), circunferência abdominal (CA) aferida com fita 

métrica não extensível, com unidades em centímetros (cm), medindo 1,50 m. A 

relação do peso com a altura é determinada por meio do Índice de Massa 

Corporal (IMC) obtido a partir da razão entre o peso corporal e o quadrado da 

altura.  

Para o item Fatores de Risco, também realizado na forma de perguntas 

diretas, com respostas padronizadas, para as seguintes informações: 

Hipertensão Arterial; Diabetes Mellitus; Dislipidemia; Ex tabagismo: parou há 

quanto tempo?  e Fumou por quanto tempo?; Doença vascular periférica; 

Estresse; Atividade física, qual frequência e intensidade?; Internação recente, 

qual o motivo e quando foi?; Você está acostumado a esquecer de tomar seus 

remédio?; Você costuma esquecer o horário de tomar a medicação?; Quando 

você está se sentindo bem às vezes você suspende a medicação?; Quando 

você toma seu remédio e se sente pior você para de tomar sua medicação?. 

Para o item Exames Laboratoriais/Bioquímica é verificado no Sistema 

Eletrônico de Exames e Prontuários da unidade se o indivíduo têm exames 

recentes, com intervalo de seis meses anterior a aplicação do questionário. 
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Caso tenha os exames, os mesmo são impressos; caso não tenham, é 

solicitado ao médico/enfermeiro da unidade a realização do pedido de exames.  

Com os exames em mãos, são selecionadas as seguintes informações: 

Colesterol Total; Triglicerídeos; HDL; LDL; Uréia; Creatinina; Hematocrito; 

Hemácias; Hemoglobina; Creatinina Urina Isolada; Proteinúria / Creatinina; 

Glicose;  Ácido Úrico e Taxa de Filtração Glomerular.  

As dosagens séricas do ácido úrico, uréia, creatinina, glicemia e 

lipidograma foram realizadas utilizando-se método colorimétrico (Cobas 6000; 

Rocha Hitachi®) e respectivos resultados apresentados em mg/dL. A 

bioquímica, sedimento urinário e relação proteína creatinina urinária foram 

realizados pelo aparelho Analisador Urisys 2400® (Roche®, Br). Os exames 

hematológicos pelo Analisador Hematológicos Sysmex XED-2100® (Roche®, 

Br). 

A Taxa de Filtração Glomerular (TFG) foi calculada pela fórmula CKD-

EPI (LEVEY et. al., 2009). 

 O Eletrocardiograma é realizado em todos os indivíduos, por meio do 

aparelho Innomed Heart Screen®, modelo ECG HS 60G (USA).  

 

- Medidas da Pressão Arterial Sistêmica 

- Braquial (PASb): 

Após repouso de 10 minutos, a PASb foi aferida em três medidas 

consecutivas com intervalos de três minutos, com o indivíduo na posição 

sentada. Duas das aferições utilizando-se o aparelho de pressão arterial 

automático oscilométrico digital (HE 7200 Intelli Sense Omron Hem®) e uma 

terceira aferição utilizando-se os valores braquiais aferidos pelo SphygmoCor®, 

especificado a seguir. Os valores apresentados individualmente correspondem 

a média aritmética das três medidas e apresentadas em mmHg. Os manguitos 

dos aparelhos de pressão arterial foram adequados às circunferências dos 
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braços. Consideramos como indivíduo normotenso (N) aquele cuja pressão 

sistólica braquial foi menor que 140 mmHg e/ou diastólica menor que 90 

mmHg, como hipertenso controlado (HC) aquele cuja pressão sistólica braquial 

foi menor que 140 mmHg e/ou diastólica menor que 90 mmHg, porém em uso 

de medicações anti-hipertensivas e como hipertenso (H) aquele cuja pressão 

sistólica braquial foi igual ou maior que 140 mmHg e/ou diastólica igual ou 

maior que 90 mmHg.  

 

- Central (PASc) e Velocidade da Onda de Pulso carótido-femoral (VOPc-f) e 

AIx75: 

Os valores das pressões centrais, as características da onda de pulso 

geradas, assim como sua velocidade e índice de aumentação aórtico foram 

obtidas através da tonometria de aplanação, utilizando o aparelho 

SphygmoCor® (XCEL, modelo EM4C, AtCor Medical, Sydney, Austrália), 

(DING et. al., 2013; GARCIA-ORTIZ et. al., 2012). Com o indivíduo na posição  

supina, a VOP medida no trecho carotido-femural (VOPc-f), em m/seg, foi 

obtida através da colocação de um tonômetro na região cervical lateral, sobre o 

pulso carotídeo. Neste local, o operador exerce uma discreta pressão na 

tentativamente de se obter o melhor sinal possível. O aparelho 

automaticamente define a melhor onda para os cálculos que, além da VOPc-f, 

mostra os valores da pressão de pulso central (PPc), sistólica central (PASc), 

diastólica central (PADc), do incremento da PPc (PP) e do índice de 

aumentação AIx75 em %. A tonometria de aplanação foi realizada em uma 

única medida, baseada em estudo piloto publicado previamente, demonstrando 

alta reprodutibilidade nas medições  (SOUZA et al., 2016). 
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RESULTADOS INICIAIS 

 

População do Estudo 

 O banco de dados contém 1.192 participantes, sendo 40%(471) do sexo 

masculino e 60%(721) do feminino e em relação a etnia/raça, 8%(99) são 

brancos e não-brancos totalizou 92%(1.071) sujeitos. As características 

antropométricas são apresentados na Tabela 1.  

 Aos serem incluídos na pesquisa foi verificado junto aos participantes as 

comorbidades prévias, os eventos anteriores e os fatores de risco acometidos 

antes de sua inclusão. Estes dados são apresentados na Tabela 2.  

Os Dados Laboratoriais Bioquímicos/Hematológicos são apresentados 

na Tabela 3. 

Os valores da pressão arterial braquial e central foram obtidos com a 

monitoração ambulatorial da PA e pelo aparelho Sphygmocor®. Analisando a 

Média das Pressões Arteriais Sistólicas e Diastólicas Braquial e Central pelo 

aparelho Sphygmocor®, os valores estão abaixo do preconizado para 

Hipertensão Arterial (PAs ≥140 e PAd ≥90) (Tabela 4). 

 

TABELA 1: Perfil Antropométrico 

 
VARIÁVEIS Geral Masculino Feminino t1 
Idade (anos) 69,25(7,0) 70,42(7,23) 68,50(6,82) 4,64**  

Sexo (%) 1192(100) 471,0(39,5) 721,0(60,4)  

Cor Negro  (%) 238,0(20,3) 96,0(20,7) 142,0(20,0)  

Cor Não-Negro (%) 932,0(79,6) 264,0(79,2) 568,0(80,0)  

Peso (kl) 70,40(15,2) 74,22(15,16) 67,93(14,88) 7,01 

Circunferência Abdominal (m) 98,27(13,0) 98,81(13,49) 97,93(12,77) 1,12 

Índice de Massa Corporal (kl/m2) 28,44(6,0) 27,31(4,98) 29,17(6,49) 5,22** 

Altura (m) 1,57(0,09) 1,65(0,07) 1,53(0,07) 27,95** 
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TABELA 2: Dados Laboratoriais 

 

VARIÁVEIS Geral Masculino Feminino t1 
Colesterol Total (mg/dl) 197,1(43,9) 188,2(39,0) 203,2(46,0) 5,62**  

Triglicerídeos (mg/dl) 154,6(106,4) 146,0(78,4) 160,5(121,3) 2,14  

HDL (mg/dl) 50,7(15,5) 46,3(14,5) 53,7(15,5) 7,58**  

LDL (mg/dl) 116,4(37,4) 112,5(34,1) 119,2(39,4) 2,80**  

Uréia (mg/dl) 35,2(13,4) 35,8(12,3) 34,9(14,1) 1,05  

Creatinina 0,8(1,0) 1,1(1,6) 0,8(0,3) 4,11**  

Creatinina Urina Isolada 93,1(66,2) 112,3(83,0) 79,6(47,0) 7,12**  

Proteína / Creatinina  (mg/mg) 0,1(1,3) 0,2(2,1) 0,1(0,4) 0,82  

Glicose (mg/dl) 112,2(40,4) 111,1(35,4) 112,4(43,9) 0,48  

Acido Úrico (mg/dl) 5,7(1,5) 6,3(1,5) 5,4(1,5) 9,74**  

Taxa Filtração Glomerular (mL/min) 86,1(23,3) 82,5(21,4) 88,6(24,3) 3,69**  

Hematocrito (%) 41,6(4,0) 43,4(4,1) 40,5(3,5) 12,01**  

Hemoglobina (g/dl) 13,8(1,6) 14,6(2,0) 13,4(1,3) 10,39**  
1Estatística do teste t de Student; **: P > 0,05. 

 

TABELA 3: Medicação em Uso 

 

VARIÁVEIS Geral Masculino Feminino 
Diuréticos 505,0(33,9) 15,0(13,1) 348,0(29,2) 

Beta-Bloqueador 299,0(25,1) 98,0(8,2) 201,0(16,8) 

Bloqueador de Canal de Cálcio 180,0(15,1) 62,0(5,2) 118,0(9,9) 

Vasodilatador 37,0(3,1) 15,0(1,2) 22,0(1,8) 

Inibidor de ECA 349,0(29,3) 154,0(12,9) 195,0(16,3) 

Bloqueador  Receptor de Angiotensina 326,0(27,3) 102,0(8,5) 224,0(18,8) 
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TABELA 4: Comorbidades Prévias, Eventos anteriores e os fatores de risco 

acometidos antes da inclusão dos participantes na pesquisa 

 
COMORBIDADES PRÉVIAS TOTAL MASCULINO FEMININO 
Ortopnéia 150(13) 47(4) 103(9) 

Claudicação 147(12) 48(4) 99(8) 

Desconforto Precordial 210(18) 70(6) 140(12) 

Doença Reumática 119(10) 29(2) 90(8) 

Diabete Mellitus 323(27) 114(10) 209(18) 

 
EVENTOS ANTERIORES TOTAL MASCULINO FEMININO 
Hipertensão Arterial Sistêmica 844(71) 311(26) 533(45) 

Sedentarismo 646(54) 250(21) 396(33) 

Tabagista 153(13) 61(5) 92(8) 

Angina 37(3) 15(1) 21(2) 

Infarto Agudo do Miocárdio 78(7) 40(3) 38(3) 

Insuficiência Cardíaca Congestiva (ICC) 4(0,32) 2(0,16) 2(0,16) 

Angioplastia 51(4) 31(3) 20(2) 

Aneurisma Vascular Cerebral 23(2) 13(1) 10(1) 

 
FATORES DE RISCO TOTAL MASCULINO FEMININO 
Hipertensão Arterial 882(74) 328(70) 554(77) 

Diabetes Mellitus 358(30) 121(10) 237(20) 

Dislipdemia 438(37) 137(12) 301(25) 

Tabagistas/Ex-Tabagismo 485(41) 268(23) 217(18) 

Doença Vascular Periférica 274(23) 53(4) 221(19) 

Doença Renal Crônica 15(1) 6(1) 9(1) 
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TABELA 5: Valores Obtidos com a Monitoração Ambulatorial da PA e FC 
 

Parâmetros Total Masculino Feminino t1 
PASb 138,7(20,0) 138,7(18,9) 139,1(20,7) 0,87ns 

PADb 78,2(11,2) 79,3(11,9) 77,4(10,6) 3,07** 

PPb 60,7(15,3) 59,0(13,5) 61,7(16,4) 3,14** 

PAMb 98,4(12,7) 99,0(13,0) 98,0(12,6) 1,32ns 

FC 74,9(14,5) 73,2(15,0) 76,1(14,0) 1,78ns 
1Estatística do teste t de Student; **: P < 0,01; ns: P > 0,05. 

PASb, PADb, PPb, PAMb: Pressões arteriais braquial Sistólica, Diastólica, Média e de 

Pulso (mmHg); FC: Frequência Cardíaca (bpm). 

 

 

TABELA 6: Valores Obtidos para Velocidade de Onda de Pulso e Tonometria de 
Aplanação   

 

Parâmetros Total 
(N = 1177) 

Masculino 
(N = 463) 

Feminino 
(N = 714) 

t1 

PASc 132,2(19,3) 128,6(17,6) 134,5(20,0) 5,26** 

PADc 84,1(12,6) 84,1(12,5) 83,9(12,7) 0,40ns 

PAMc 103,6(15,1) 101,9(14,2) 104,7(15,5) 3,21** 

PPc 48,1(14,5) 44,3(12,5) 50,6(15,1) 7,83** 

AP 17,3(11,3) 14,1(9,3) 19,3(12,1) 8,19** 

AIx75 33,6(16,4) 29,7(15,7) 36,2(16,3) 6,80** 

VOPc-f 8,3(2,2) 8,5(2,1) 8,2(2,2) 0,32** 

FC 69,3(11,6) 66.9(11,4) 70,8(11,5) 5,55** 
1Estatística do teste t de Student; **: P < 0,01; ns: P > 0,05. 

PASc, PADc, PAMc, PPc: Pressões arteriais central Sistólica, Diastólica, Média e de 

Pulso (mmHg); AP: Pressão de Incremento (mmHg); AIx75: Índice de Aumentação 

(%);VOPc-f: Velocidade da Onda de Pulso Carótido-Femoral (m/s); FC: Frequência 

Cardíaca (bpm). 
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TABELA 7: Valores das pressões arteriais nos grupos Normotenso (N), 

Hipertenso Controlado (HC) e Hipertenso (H) 

 
Variáveis Grupo Total 

(1192) 
N  

(223) 
HC  

(4442) 
H  

(527) 

Idade (anos) 69.2(7.0) 68.0 (6.9) 68.8 (6.6) 70.1 (7.3)* 

PASb 138.7(20.0) 124.5 (9.5) 124.8 (10.1) 155.7 (15.5)* 

PADb 78.1(11.1) 73.3 (7.7) 72.4 (7.9) 84.7 (10.9)* 

PPb 55.3(19.3) 47.8 (13.5) 49.9 (12.7) 63.0 (22.4)* 

PASc 132.1(19.2) 119.2 (13.1) 123.5 (14.3) 144.4 (17.6)* 

PADc 84.0(12.6) 78.4 (9.6) 79.6 (10.8) 98.8 (12.6)* 

PPc 48.1(14.4) 41.0 (10.7) 43.9 (11.6) 54.4 (15.2)* 

AP 17.4(11.1) 14.2 (8.3) 16.0 (10.2) 19.8 (12.1)* 

Alx75 33.3(14.4) 32.4 (13.7) 33.2 (14.8) 33.8 (14.5) 

VOPc-f 9.3(3.1) 8.6(2.2) 8.8(2.0 9.8(2.2) 

FC 69.2(11.6) 68.3 (10.1) 69.2 (11.9) 69.6 (11.9) 

*P < 0,05; (DP) 

PASb, PADb, PPb: Pressões arteriais braquial Sistólica, Diastólica e de Pulso (mmHg); 

PASc, PADc, PPc: Pressões arteriais central Sistólica, Diastólica e de Pulso (mmHg); 

AP: Pressão de Incremento (mmHg); AIx75: Índice de Aumentação (%);VOPc-f: 

Velocidade da Onda de Pulso Carótido-Femoral (m/s); FC: Frequência Cardíaca 

(bpm). 
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TABELA 8: Valores das pressões arteriais nos grupos Normotenso (N), 

Hipertenso Controlado (HC) e Hipertenso (H): Comparação entre sexo 

masculino/feminino, masculino/masculino e feminino/feminino 
 

Grupos N HC H 
Sexo Masc. Fem. Masc. Fem. Masc. Fem. 

Idade (anos) 70.2 (7.6) 66.2 (5.8)1 70.8 (6.3) 67.6 (6.4)1 70.2 (7.6) 70.0 (7.0)3 

PASb 126.2 (9.0) 123.2 (9.7)1 124.5 (11.8) 125.1 (8.9) 154.0 (13.7) 156.7 (16.5)1; 2;3 

PADb 74.9 (7.5) 72.0( 7.7)1 72.2 (8.1) 72.5 (7.8) 86.7 (11.6) 83.4 (10.3)1;2;3 

PPb 47.0 (14.4) 48.4 (12.8) 49.8 (13.1) 49.9 (12.6) 60.1 (21.2) 64.9 (23.0)1; 2;3 

PASc 117.3 (12.0) 120.7 (13.7) 121.1 (13.5) 125.0 (14.6)1 139.5 (16.2) 147.5 (17.7)1; 2;3 

PADc 79 (9.1) 77.9 (10.0) 79 (10.1) 80.0 (11.1) 90.6 (12.6) 89.4 (12.6)2;3 

PPc 38.2 (9.0) 43.2 (11.4)1 42.1 (11.7) 45.0 (11.4)1 48.6 (12.8) 58.0 (15.5)1;2;3 

AP 11.7 (7.2) 16.1 (8.6)1 13.8 (8.6) 17.3 (10.9)1 15.6 (10) 22.4 (12.7)1;2;3 

Alx75 27.7 (12.9) 36.1 (13.3)1 28.1 (14.2) 36.3 (14.3)1 29.3 (14.8) 36.6 (13.5)1 

VOPc-f 8.8(1.9) 8.4(2.3) 9.1(2.3) 8.5(1.8) 9.8(2.1) 9.7(2.3) 

FC 67.2 (9.4) 69.2 (10.6) 65.8 (11.5) 71.3 (11.7)1 67.6(12.1) 70.8(11.6)1 
1P < 0,05 – Masculino vs Feminino (mesmo grupo); 2 P < 0,05 – Masculino vs 

Masculino (entre grupos); 3 P < 0,05 – Feminino vs Feminino (entre grupos); 

PASb, PADb, PPb: Pressões arteriais braquial Sistólica, Diastólica e de Pulso (mmHg); 

PASc, PADc, PPc: Pressões arteriais central Sistólica, Diastólica e de Pulso (mmHg); 

AP: Pressão de Incremento (mmHg); AIx75: Índice de Aumentação (%);VOPc-f: 

Velocidade da Onda de Pulso Carótido-Femoral (m/s); FC: Frequência Cardíaca 

(bpm). 
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TABELA 9: Valores das pressões arteriais nos grupos Normotenso (N), 

Hipertenso Controlado (HC) e Hipertenso (H): Comparando Sexos e Situação 

Pressórica 

 

SEXO MASCULINO FEMININO 
Variáveis N HC H N HC H 

PASb 126.2 (9.1)b 124.5 (11.8)c 154.0 (13.7) 123.2 (9.5)b 125.1 (9.0)c 156.8 (16.0) 

PADb 75.0 (7.5)b 72.2 (8.1)c 86.7 (11.6) 72.3( 7.9)b 72.4 (7.8)c 83.1 (11.1) 

PPb 51.1 (8.8)b 52.8 (10.9)c 67.4 (13.0) 51.1 (9.2)b 52.8 (9.1)c 73.3 (15.6) 

PASc 117.1 (12.0)b 121.3 (13.5)c 139.5 (16.2) 121.0 (13.9)b 125.0 (14.6)c 147.5 (17.7) 

PADc 79.1 (9.2)b 78.9 (10.1)c 90.6 (12.6) 78.4 (10.7)b 79.9 (10.9)c 89.4 (12.6) 

PPc 37.9 (9.2)a 42.3 (11.6)b 48.8 (12.5)c 42.9 (11.3)b 45.3 (11.4)c 58.0 (15.5) 

AP 11.6 (7.2)b 13.9 (8.6)c 15.6 (9.9) 15.9 (8.6)b 17.4 (11.0)c 22.4 (12.7) 

Alx75 27.6 (13.3) 28.0 (13.9) 29.3 (14.8) 35.9 (13.0) 36.7 (14.3) 36.6 (13.5) 

VOPc-f 8.8(1.9) 9.1(2.3) 9.8(2.1) 8.4(2.3) 8.5(1.8) 9.7(2.3) 

FC 67.2 (9.4) 65.8 (11.5) 67.6(12.1) 69.2 (10.6) 71.3 (11.7) 70.8(11.6) 
aP < 0,05 – N vs HC; bP < 0,05 – N vs H; cP < 0,05 – H vs HC 

PASb, PADb, PPb: Pressões arteriais braquial Sistólica, Diastólica e de Pulso (mmHg); 

PASc, PADc, PPc: Pressões arteriais central Sistólica, Diastólica e de Pulso (mmHg); 

AP: Pressão de Incremento (mmHg); AIx75: Índice de Aumentação (%);VOPc-f: 

Velocidade da Onda de Pulso Carótido-Femoral (m/s); FC: Frequência Cardíaca 

(bpm). 
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Figura 2: Correlação entre idade e a VOPc-f em idosos 

 

 

 



52 

 

 

Figura 3: Velocidade da Onda de Pulso em Pacientes idosos Normotensos e 

Hipertensos separados por faixas etárias. 

 

0: Normotensos; 1: Hipertensos Controlados; 2: Pacientes Hipertensos 
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Anexo 1 – Instrumento de Coelta de dados (Formulário Follow Up) 
Estudo da velocidade de onda de pulso em idosos em Uberlândia – EVOPIU 

ID:_________                UNIDADE:___________ 
 
DATA: _____/______/______          PRONTUÁRIO: __________________________  
      
NOME: ______________________________________________________________________  
      
NOME DA MÃE: _______________________________________________________________ 
       
GÊNERO: F ( ) M ( )                     IDADE: _______       DATA NASC: _____/_____/_____  
  
CIDADE: _____________________________ UF: _________      CEP: __________________ 
       
ENDEREÇO: ____________________________________ BAIRRO: ______________________ 
         
TEL 1: _______________  TEL 2: ____________________  CONTATO:__________________ 
             
OCUPAÇÃO:  (   ) INATIVO:________________            (    ) ATIVO:__________________  
 
COR:     (    ) NEGRO             (   )BRANCO       (   )OUTRO  
 
                   COMORBIDADES PRÉVIAS A INCLUSÃO 
Sedentarismo: Sim(   ) Não(   )*obs.: <3x/semana   
Tabagismo: Não(  )  Sim(  ) nº cigarros/dia:____  
Câncer: Não (  )       Sim  (    )                    AVC: (  ) Não (  )Sim: (    ) Isquêmico  (   ) Hemorrágico  
HAS: (  ) Não (  )Sim                    DM: (  ) Não (  )Sim                         D. Reumática: (  ) Não (  )Sim 
Ortopnéia: (  )Não (  )Sim      Claudicação: (  )Não (  )Sim        Desconf. Precordial (  )Não (  )Sim 
Palpitação: (  ) Não (  )Sim          Déficit motor: (  ) Não (  )Sim        Síncope: (  ) Não (  )Sim  
 Hist. Família: (  ) Não (  )Sim:_____________   
 Outros:_______________________________________  

DOENÇA ARTERIAL CORONARIANA 
Evento: ( 1 ) :    Data: _____/______/____       
Angina ( )  Infarto ( )  Isquemia silenciosa ( ) ICC ( )  AVC (  )     
Arritmia ( ) Angioplastia (  ) Stent (  ) ____________       Revascularização ( )   
          
Mesmos de cima:                              Resposta favorável ( )     
      
Em caso de DAC número de vasos acometidos: ________________     
    
Associação da doença da Carótida com VOP ___________________________ 
 

CLASSE DE MEDICAÇÃO
   

Nome: Dosagem Horário 

Diuréticos:      
      
   

Hidroclorotiazida (    ) 
Furosemida (   ) 
Indapamida (     ) 

  (    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
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(    ) M    T(   )   N(   ) 

Betabloqueador:  
      
     

Atenolol (   ) 
Propanolol (    ) 
 
 

 (    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 

Bloqueador do canal de Ca+:
      
     

Anlodipina (   ) 
Nifedipina(    ) 
Verapamil (   ) 
Diltiazem (     ) 
 
 

 (    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 

Vasodilatador:    
      
   

Hidralazina (   ) 
Minoxidil (   ) 
 

 (    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 

Inibidor de ECA:  
      
     

Enalapril (   ) 
Captopril (    ) 
 
 

 (    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 

Bloqueador dos receptores 
de angiotensina:  
       

Losartana (    )  (    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 

Outros:  
 
 

AAS (  ) 
Sinvastatina (    ) 
Metformina (    ) 
Glicazida (    ) 
Insulina (    ) 
 
 

 (    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 

EXAME FÍSICO 
Dados da pressão central:              
   
VOP: __________ Aix: ________ PP: _________       Medidas: C:____________   
PAS: __________ PAM: ____________ PAD: _________        C-F:__________ 
_____________________________________________________________________________                                                                        
Dados da pressão braquial:       
1ª Aferição: PAS: __________ PAM: _________   P:_________  Ass.:______________ 
2ª Aferição: PAS: __________ PAM: _________   P:_________  Ass.:______________   
Dados antropométricos             
Peso: _________ Altura: ________   Circunferência Abdominal: ________     ICM: ___________ 
Baixo peso: (   )    Normal:(    )   Sobrepeso:(   )    Obesidade 1:(   ) Obesidade 2 (   )       
Obesidade 3(   )       

BIOQUÍMICA 
Colesterol Total: _________________ Triglicerídeos: _________________   
    
HDL: ____________ LDL: ______________ VLDL: ____________     
   
Uréia: _________________ Creatinina:_____________ Hemograma: _____________ 
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Proteinúria / Creatinina: ____________________ Glicose: __________________   
    
Ac. Úrico: _______________  TFG: ______________________   
       

ELETROCARDIOGRAMA 
Sokolow: 
Cornell: 

FATORES DE RISCO: 
Hipertensão Arterial: ( ) Sim ( ) Não / Se sim, quanto tempo? ___________  
 
Diabetes Mellitus: ( ) Sim ( ) Não / Se sim, quanto tempo? ___________     
 
Dislipidemia: ( ) Sim ( ) Não / Se sim, quanto tempo? ___________     
 
Ex tabagismo: ( )Sim ( )Não   
 
Se sim, parou há quanto tempo? _____Fumou por quanto tempo?___________ 
 
Doença vascular periférica: ( ) Sim ( ) Não / Se sim, quanto tempo? ___________   
 
Estresse: ( ) Sim ( ) Não             
 
Atividade física:  ( ) Sim ( ) Não / Se sim, qual frequência e intensidade? __________   
 
Internação recente: ( ) Sim ( ) Não / Se sim, qual o motivo e quando foi? ________________  
 
Você está acostumado a esquecer de tomar seus remédio? ( ) sim ( ) não______________   
 
Você costuma esquecer o horário de tomar a medicação ( ) sim ( ) não________________  
 
Quando você está se sentindo bem as vezes você suspende a medicação? ( ) sim ( ) não____  
 
Quando você toma seu remédio e se sente pior você para de tomar sua medicação? ( )sim ( ) 
não_______ 
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Anexo 3 – Termo de Compromisso Livre e Esclarecido (TCLE) 
 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
Você está sendo convidado (a) para participar da pesquisa intitulada Estudo da 
velocidade de onda de pulso em idosos do programa Hiperdia, sob a 
responsabilidade dos pesquisadores Professor Dr Sebastião Rodrigues 
Ferreira Filho, enfermeiro Denis Fabiano de Souza, enfermeira Cristina Ila 
de Oliveira Peres, enfermeira Ana Cláudia de Alvarenga Cunha Bruneli, 
médico Aloisio Daher de Melo, acadêmico de enfermagem (UFU) Alberto 
Lopes Ribeiro Júnior.  
Nesta pesquisa nós estamos buscando entender a pressão dentro do 
coração e saber se essa pressão pode ter alguma relação com derrame, 
infarto ou algum problema de saúde que a pressão alta pode causar.  
O Termo de Consentimento Livre e Esclarecido será obtido pelos 
pesquisadores enfermeiro Denis Fabiano de Souza, enfermeira Cristina Ila 
de Oliveira Peres, enfermeira Ana Cláudia de Alvarenga Cunha Bruneli, 
médico Aloisio Daher de Melo, acadêmico de enfermagem (UFU) Alberto 
Lopes Ribeiro Júnior, nas unidades de atenção primária e unidades 
integradas do programa Hiperdia na cidade de Uberlândia, durante as 
consultas padronizadas pelo programa, que normalmente são realizadas de 
segunda a sexta feira no horário comercial.  
 
Na sua participação, você permitirá que a pressão dentro do seu coração e no 
seu braço seja verificada de forma não invasiva ou seja, não haverá nenhum 
corte, ponto ou ferimento em sua pele ou procedimento que gere algum tipo de 
dor ou desconforto. Nós não coletaremos nenhum material além dos que o seu 
médico/enfermeiro(a) solicita rotineiramente, todavia, os exames que forem 
pedidos por seu médico/enfermeiro incluiremos no banco de dados dessa 
pesquisa. Nós realizaremos uma entrevista onde serão feitas perguntas sobre 
seus costumes, se você faz alguma atividade física, se é portador de alguma 
doença como pressão alta, colesterol alto, glicemia alta (diabetes) e se você 
toma os remédios na hora e quantidade certa, se você esquece de tomar ou 
deixa se estiver se sentindo bem, ou para o uso do medicamento por algum 
mal estar que sinta quando faz o uso. 
Em nenhum momento você será identificado. Os resultados da pesquisa serão 
publicados e ainda assim a sua identidade será preservada. 
Você não terá nenhum gasto e ganho financeiro por participar na pesquisa. 
Os riscos consistem em o único risco é que sua identidade seja exposta, 
todavia nós utilizaremos um código numérico para evitar que isso ocorra com 
você. Os benefícios serão que pretendemos entender melhor a pressão alta 
especialmente a pressão alta dentro do coração e a velocidade que o sangue 
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caminha no seu corpo (onda de pulso). Os benefícios serão gerar um banco de 
dados onde pretendemos estudar a pressão alta, o tratamento correto, a 
importância do uso correto dos remédios e conhecer os riscos adicionais às 
pessoas com a pressão alta. 
Você é livre para deixar de participar da pesquisa a qualquer momento sem 
nenhum prejuízo ou coação. 
 
Uma via original deste Termo de Consentimento Livre e Esclarecido ficará com 
você.  
Qualquer dúvida a respeito da pesquisa, você poderá entrar em contato com: 
Professor Dr Sebastião Rodrigues Ferreira Filho, enfermeiro Denis 
Fabiano de Souza, enfermeira Cristina Ila de Oliveira Peres, enfermeira 
Ana Cláudia de Alvarenga Cunha Bruneli, médico Aloisio Daher de Melo, 
acadêmico de enfermagem (UFU) Alberto Lopes Ribeiro Júnior nos 
telefones, 3218-2389 e 3218-2000 na avenida Pará 1720 bairro Umuarama 
Uberlândia/MG CEP 38400-902. Poderá também entrar em contato com o 
Comitê de Ética na Pesquisa com Seres-Humanos – Universidade Federal de 
Uberlândia: Av. João Naves de Ávila, nº 2121, bloco A, sala 224, Campus 
Santa Mônica – Uberlândia –MG, CEP: 38408-100; fone: 34-32394131 
 

Uberlândia, ....... de ........de 20....... 
 

_______________________________________________________________
Assinatura dos pesquisadores 

 
Eu aceito participar do projeto citado acima, voluntariamente, após ter sido 
devidamente esclarecido.  

 
____________________________________________ 

Participante da pesquisa 
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 INTRODUCTION: 

The evaluation of vascular function is a key element in mapping cardiovascular 

health. Arterial pulse wave velocity (PWV) is a well-established indirect 

measure of arterial wall stiffness and is an independent predictor of 

cardiovascular events[1,2]. The human aging process is among the most potent 

determinants of cardiovascular risk (CVR) and is associated with changes in the 

function and structure of the heart and vascular network [3]. Changes in the 

walls of large arteries include calcium deposition, progressive substitution of 

elastic fibers by collagen, and stiffening of the walls, with segmental dilations 

and the presence of atherosclerosis [4,5]. These changes lead to increased 

pulse pressure (PP), which is, in turn, associated with increased morbidity and 

mortality in the older population. Aortic wall stiffness changes the PWV and the 

aortic augmentation index (AIx) of the central pulse wave generated by the 

ventricular systole [6,7]. These factors are considered independent predictors of 

cardiovascular and total mortality, as demonstrated in several studies from 

different regions of the world [8-11]. 

Reference values for PWV and Aix in the literature are mainly from Asia, the 

United States, Australia and Europe[10,12,13]. However, Latin American 

populations [14-16] differ in stature, structure and artery stiffness when 

compared with data regarding European or North American populations. Also, 

there are scarce data on PWV reference values specifically regarding the 

elderly population according to hypertensive status. Measuring the carotid-

femoral PWV (cf-PWV) is a simple, non-invasive, reproducible method that is 

considered by various authors as the gold standard for evaluating central artery 
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stiffness[17-19]. The objective of the present study was to establish reference 

PWV values in a large cohort of normotensive and hypertensive elderly persons 

of both sexes in an urban area of Brazil. 

 

METHODS 

The present study is a cross-sectional analysis of the data obtained during the 

first medical visit of the Study of PWV in Elderly Individuals in Uberlandia, a 

large urban area of Brazil (Estudo da Velocidade da Onda de Pulso em Idosos 

de Uberlandia, EVOPIU, Uberlândia, MG; Brazil). EVOPIU is a longitudinal, 

prospective, observational, multi-clinic study with a four-year follow-up. 

Enrollment occurred from August 2014 to October 2015, with its end scheduled 

for 2018. Subjects are followed biannually, during which clinical history, 

biochemical/hematological exams, electrocardiograms (ECGs) and applanation 

tonometry are assessed. All of the collected data were stored electronically and 

are under the responsibility of the Federal University of Uberlândia, MG, Brazil. 

This study was approved by the Research Ethics Committee under CAAE 

number 37440114.3.0000.5152 and was financed by the Minas Gerais State 

Agency for Research and Development (FAPEMIG). 

 

Inclusion/Exclusion Criteria  

A total of 1204 elderly individuals were invited and submitted to the following 

inclusion criteria: age ≥ 60 years, walking spontaneously and not hospitalized. 

Exclusion criteria were chronic kidney failure under dialysis, known malignant 

neoplasms expected to result in death during follow-up, inability to remain in a 
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supine position and not agreeing to participate in the study. The recruitment 

resulted in a final sample of 1,192 patients. All patients came from nine different 

outpatient clinics (eight public and one private).  

 

Anthropometric/Biochemical/Hematological Data and Electrocardiogram  

 

General demographic and clinical data were collected on each subject. Serum 

levels of uric acid, urea, and creatinine, blood glucose, and the lipid profile were 

assessed using colorimetric methods (Cobas 6000; Roche Hitachi®), and the 

respective results are expressed as mg/dL. Biochemistry, urinary sediment and 

the urine protein/creatinine ratio were assessed using a Urisys 2400® (Roche®, 

Brazil), whereas hematological exams were performed with a Sysmex XED-

2100® (Roche®, Brazil). The electrocardiogram  was obtained with an Innomed 

Heart Screen® device, model EKG HS 60G (Innomed, USA). The glomerular 

filtration rate (GFR) was calculated by Chronic Kidney Disease Epidemiology 

Collaboration (CKD-EPI) equation [20]. Patients were considered to have 

hypercholesterolemia when total fasting cholesterol > 200 mg/dL, and diabetes 

mellitus when fasting plasma glucose ≥ 110 mg/dL. Smoking status was defined  

as never, prior, or current smokers. 

 

 

Blood Pressure Measurements 

- Brachial (bBP): 
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After 10 min of rest, bBP was assessed in the seated position by means of 

three consecutive measurements at 3-min intervals. For the two first 

measurements, an automatic digital oscillometric blood pressure device (HE 

7200 Intelli Sense Omron Hem®, Brazil) was used, whereas the third 

measurement was performed with the SphygmoCor® device. Individual values 

represent the arithmetic mean of the three measurements, in mmHg. Blood 

pressure cuffs were adjusted to arm circumference. We considered the bBP 

(systolic/diastolic) levels for the classification of the hypertensive status of 

subjects. Those with bBP < 140/90mmHg were considered normotensive; those 

with bBP < 140/90 mmHg and using antihypertensive drugs were defined as the 

controlled hypertensive group (CH); and those with bBP ≥ 140x90 mmHg, 

whether using antihypertensive drugs or not, as the uncontrolled hypertensive 

group (UH).  

 

- Central blood pressure, PWV, and AIx: 

Central blood pressure values, carotid femoral pulse wave velocity (cf-PWV) 

and the aortic augmentation index (AIx) were obtained by applanation 

tonometry with a SphygmoCor® XCEL device, model EM4C (AtCor Medical, 

Sydney, Australia). cf-PWV was measured in m/s, with the patient in a supine 

position. The carotid-femoral distance (cm) was obtained and then it was 

multiplied by 0.8 (direct method)[21]. The device automatically determines the 

best wave for calculation and generates cf-PWV values and central pulse 

pressure (cPP), central Systolic blood pressure (cSBP) and central diastolic 

blood pressure (cDBP), and the AIx. The AIX was automatically adjusted for a 
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heart rate of 75 bpm as heart rate is an important modifier of the AIX. 

Applanation tonometry was performed in a single measurement, based on our 

own pilot study demonstrating high measurement reproducibility in this patient 

population [22].  

      

Sample Size 

The sample size was calculated for the analysis of cardiovascular outcomes in 

this cohort and is, therefore, not applicable to the present analysis. The present 

analysis represents the evaluation of the entire cohort at baseline.  

 

STATISTICAL ANALYSIS 

We assessed normality of the data set using the Kolmogorov-Smirnov test. All 

variables were normally distributed, so we the data are expressed as means 

and standard deviations. Groups were compared with Student’s t test, whereas 

three or more groups were compared with analysis of variance (ANOVA) and 

the Bonferroni post-test. Significance was set at 0.05 in all analyses. STATA 

software, version 14.0, was used for statistical analyses. 
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RESULTS: 

Of all participants, 81 % were diagnosed with systemic arterial hypertension, 

and 60 % of the participants were women. Table 1 lists the clinical 

characteristics of participants. The population was generally overweight and of 

relatively short stature, a factor with relevance to wave reflection. Other 

comorbidities were present and are also showed in Table 1. 

 

Table 2 shows blood pressure values in the normotensive, CH and UH groups. 

In general, BP values, both peripheral and central, and measures of arterial 

stiffness were similar between normotensives treated CH subjects. In contrast, 

UH patients were older than both normotensives and CH individuals, and had 

higher values of for all BP parameters as well as cf-PWV and AIX. Distending 

pressure has a direct effect on cf-PWV (higher pressures, higher PWV), so we 

performed analyses that adjusted cf-PWV values for systolic arterial pressure.  

 

Table 3 lists the blood pressure values in the normotensive, CH and UH groups 

stratified by gender. In general, women were younger (except in the UH group), 

had higher central BP and higher AIX, but not cf-PWV.   

 

Figure 1 shows the overall correlation between age and cf-PWV. Despite wide 

variability in the distribution, there was a positive linear relationship between 

age and cf-PWV (r= 0.301; P < 0.001). Figure 2 shows the correlation between 

cf-PWV and age according to blood pressure group. Other correlations between 
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age and cPP (r = 0.264, p <0.001); age and Aix (r = 0.03, p = 0.273) were also 

calculated. 

Figure 3 shows c-fPWV in patients of the normotensive, CH and UH groups 

stratified by age groups. Within each clinical group, increasing age was 

associated with higher cf-PWV, with an inflection point that was statistically 

significant at age 65 years for normotensives and age 70 years for 

hypertensives, both controlled and uncontrolled (Table 4). This pattern was not 

observed with Aix when stratified by age groups (data not shown). 
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DISCUSSION 

This study provides detailed normative data on central BP and measures of 

arterial stiffness in a large population of normotensive, controlled and 

uncontrolled hypertensive subjects from a cohort of older urban-living Brazilian 

individuals. Other large Brazilian cohorts have evaluated arterial stiffness, but 

differently from the present study, were not restricted to the elderly, and focused 

on other clinical and epidemiological factors not directly related to hypertension 

[23-26].  Our data provide relevant novel information on the impact of age, 

gender and hypertensive status on arterial stiffness in this older population, a 

major target of arterial stiffening.  

 

Evidence from several observational and controlled randomized trials suggests 

that antihypertensive treatment reduces arterial wall thickening. This effect 

seems to be attributed not only to reduced bSBP but also to arterial remodeling 

and cf-PWV can be seen as strong evidence of arterial de-stiffening [27-30]. 

Our data suggest that elderly subjects taking antihypertensive medication have  

cf-PWV values similar to those of non-hypertensive aged individuals. 

 

Another interesting observation is that cf-PWV continues its progressive 

increase throughout older age ranges (figure 1), but seems to reach a plateau 

after 60 years in normotensive and 70 years in hypertensive patients, whether 

adequately controlled or not (Figure 2 and Table 4). This behavior was 

observed in all three groups and mirrors the normative data from the Reference 

Values for Arterial Stiffness’ Collaboration, while extending the observations 
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and focusing the analysis on this higher end of age categories [31]. We can 

speculate that at the age of 70 years and older, new damage to the arterial wall 

results in modest increments of cf-PWV. This pattern was not observed with 

AIx. However, the use of AIx can be imprecise if it is used as the exclusive 

parameter to assess arterial wall stiffness because multiple factors other than 

the intrinsic stiffness of the arterial wall interfere in its analysis [25]. 

 

PWV was indistinguishable between normotensives and controlled 

hypertensives. Likewise, all components of brachial and central blood pressure 

in the CH group exhibited values similar to those of the normotensive group, 

thus suggesting that antihypertensive therapy maintains the above parameters 

at values indistinguishable from those of normotensive subjects. Because of the 

cross-sectional nature of our data, we do not know it BP control allows 

normalization of arterial stiffness during follow-up; our longitudinal analysis of 

uncontrolled patients at baseline will allow us to address this question in the 

future. 

 

Regarding sex-related differences, hypertensive women had higher systolic 

values than men, but PWVs were similar in both sexes (Table 3). Among the 

values observed in elderly men and women, bSBP, cPP, bPP and AIx were 

higher among women in the UH and CH groups (Table 3). Differences between 

genders regarding central pressures and arterial wall thickening are still 

incompletely understood [12]. Furthermore, the higher AIx in women could be 

due to an early return of the wave reflection due to their shorter height [13] and 
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decreased aortic diameter or associated with the sex-related differences in the 

force of ventricular contraction[32].  

 

The PWV values in elderly subjects from an urban center in Brazil were higher 

than those obtained in other studies from Latin American countries. In 

Argentina, Diaz et al. [15] found PWV values of subjects from 60 to 70 years old 

that were below the overall values from the present study (8.4 vs. 9.3 m/s). The 

data from the Argentine study were closer to those found in our N and CH 

groups. In Uruguay, Farro et al. [14] reported PWV values of 10.4 m/s in a 

hypertensive population under 60 years of age. In Brazil, Brant et al. found 

mean PWV values similar to those found in the present study, though in a 

population with a mean age of 52 years [16].  

 

Some limitations specific to cross-sectional studies might be present, such as 

the measurements of blood pressure and applanation tonometry on a single 

occasion, which might not have the same values on repeat measurements on 

different occasions, although the reproducibility of measurements (at the same 

BP) is usually adequate [33,34] 
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CONCLUSION 

In an urban cohort of older Brazilian individuals, central BP and cf-PWV were 

higher in uncontrolled hypertensives compared with normotensive and 

controlled hypertensive patients. PWV increased with age even within this older 

cohort. Women had higher AIX, possibly due to shorter stature, but similar cf-

PWV compared with male counterparts.  When compared to normotensive 

patients, controlled hypertensives exhibited similar cf-PWV values, thus raising 

the possibility that effective antihypertensive treatment may delay or reverse 

hypertension-associated arterial stiffening.  
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Figure Legends 

 

FIGURE 1: Correlation between age and pulse wave velocity (entire cohort). 

FIGURE 2: Correlation between age and pulse wave velocity according to blood 

pressure group. 

FIGURE 3: Pulse wave velocity in normotensive and hypertensive elderly 

patients, stratified by age. 

 



Abbreviation List: 

 

PWV: Pulse Wave Velocity 

cf-PWV: carotid femoral Pulse Wave Velocity 

AP: Augmentation Pressure 

Aix: Augmentation Index 

BP: Blood Pressure 

bSBP: brachial Systolic Blood Pressure 

cSBP: central Systolic Blood Pressure 

bDBP: brachial Diastolic Blood Pressure 

cDBP: central Diastolic Blood Pressure 

bPP: brachial Pulse Pressure 

cPP: central Pulse Pressure 

HR: Heart rate 

GFR: Glomerular Filtration Rate 

EKG: electrocardiogram 

N: Normotensive patients 

CH: Controlled Hypertensive patients 

UH: Uncontrolled Hypertensive patients 

HDL: High Density Lipoprotein 

ACE: angiotensin convert enzyme 

 

 

 

Abbreviations definition list



 

Colunas1 Colunas2 Colunas3 Colunas4 Colunas5

Table 1: Clinical and laboratory characteristics

General Male Female P

(n=1192) (n=471) (n=721)

Age (years) 69.2 ± 7.0 70.4 ± 7.2 68.5 ± 6.8 <	.0001

Sex (%) 39.5 60.5 <	.0001

Race
      Black (%) 20.3 20.7 20 0.046

      Non-Black (%) 79.6 79.2 80 0.046

Height (m) 1.57 ± 0.09 1.65 ± 0.07 1.52 ± 0.06 <	.0001

Weight (kg) 70.4 ± 15.2 74.2 ± 15.1 67.9 ± 14.8 <	.0001

Abdominal Circumference (cm) 98.2 ± 13.0 98.8 ± 13.4 97.9 ± 12.7 0.131

Body Mass Index (kg/m2 ) 28.4 ± 6.0 27.3 ± 4.9 29.1 ± 6.4 <	.0001

LABORATORY

Total Cholesterol (mg/dL) 197 ± 43.9 188 ± 39.0 203 ± 46.0 <	.0001

Triglycerides (mg/dL) 154 ± 106.4 146 ± 78.4 160 ± 121.3 0.0161

HDL (mg/dL) 50 ± 15.5 46 ± 14.5 53 ± 15.5 <	.0001

LDL (mg/dL) 116 ± 37.4 112 ± 34.1 119 ± 39.4 0.0032

Urea (mg/dL) 35 ± 13.4 35 ± 12.3 34 ± 14.1 0.8534

Creatinine (md/dL) 0.8 ± 1.0 1.1 ± 1.6 0.8 ± 0.3 <	.0001

Protein/Creatinine (mg/mg) 0.1 ± 1.3 0.2 ± 2.1 0.1 ± 0.4 0.2058

Glucose (mg/dL) 112 ± 40.4 111 ± 35.4 112 ± 43.9 0.7237

Uric Acid (mg/dL) 5.7 ± 1.5 6.3 ± 1.5 5.4 ± 1.5 <	.0001

Glomerular Filtration Rate (mL/min) 86 ± 23.3 82 ± 21.4 88 ± 24.3 0.9999

Hematocrit (%) 41.6 ± 4.0 43.4 ± 4.1 40.5 ± 3.5 <	.0001

Hemoglobin (g/dL) 13.8 ± 1.6 14.6 ± 2.0 13.4 ± 1.3 <	.0001

MEDICATIONS IN USE  (%) 

Diuretics 42 31 69 <	.0001

ACE Inhibitor 29 44 56 0.05

Angiotensin Receptor Blocker 27 31 68 0.001

Beta Blocker 25 32 68 0.006

Calcium Channel Blocker 15 34 66 0.159

Direct Vasodilators 3 40 60 0.512

Without antihypertensive drugs 29 48 52 <	.0001

Comorbitidies (%)

Systolic Pressure ≥ 140 and/or Diastolic ≥ 90 mmHg 59 35 65 <	0.001

Systolic Pressure ≥ 140 mmHg 56 35 65 <	0.005

Diabetes Mellitus 49 42 58 0.078

Total Cholesterol ≥ 190 mg/dL 46 65 35 <	0.001

Peripheral vascular disease 13 33 67 0.072

GFR < 60 ml.min.m2 8 52 48 0.008

Previous Heart Infarction 6 33 67 0.281

Previuos Stroke 6 37 63 0.807

Currently smokers 12 62 38 0.595

HDL: High-Density Lipoprotein; LDL: Low-Density Lipoprotein; ACE: Angiotensin-Converting Enzyme; GFR: Glomerular Filtation Rate;
P values refer to comparisons between males and females.

Table 1



 

Table 2: Peripheral and Central Blood Pressure, Pulse Wave Velocity and Augmentation Index in

Normotensive (NT) ControlledHypertensive (CH) and Uncontrolled Hypertensive (UH) Subjects.

All subjects NT CH UH P* P**

(n=1192) (n=223) (n=442) (n=527) value value
Heart Rate (bpm) 69.2 ± 11.6 68.3 ± 10. 69.2 ± 11.9 69.6 ± 11.9
Blood Pressure (mmHg)

bSBP 138.7 ± 20.0 124.5 ± 9.5 124.8 ± 10.1* 155.7 ± 15.5 0.003 0.0001

bDBP 78.1 ± 11.1 73.3  ± 7.7 72.4 ± 7.9 84.7 ± 10.9 1 0.0001

bPP 55.3 ± 19.3 47.8 ± 13.5 49.9 ± 12.7 63.0 ± 22.4 0.001 0.0001

cSBP 132.1 ± 19.2 119.2 ± 13.1 123.5 ± 14.3 144.4 ± 17.6 0.004 0.0001

cDBP 84.0 ± 12.6 78.4 ±  9.6 79.6 ± 10.8 98.8 ± 12.6 0.719 0.0001

cPP 48.1 ± 14.4 41.0 ± 10.7 43.9 ± 11.6 54.4 ± 15.2 0.023 0.0001

Arterial stiffnees

AP (mm) 17.4 ± 11.1 14.2 ± 8.3 16.0 ± 10.2 19.8  ± 12.1 0.22 0.0001

Alx (%) 33.3 ± 14.4 32.4 ± 13.7 33.2 ± 14.8 33.8  ± 14.5 1 1

cf-PWV (m/s) 9.3 ± 3.1 8.6 ± 2.2 8.7 ± 2.0 9.8  ± 2.2 0.991 0.0001

P*: NT versus CH; P** CH versus UH, b/cSBP,b/cDBP and b/cPP: brachial or central Systolic, Diastolic Pulse pressures; AP: 
Pressure; AP: Augmentation Pressure, Aix: Augmentation Index; c-f-PWV: carotid femoral Pulse Wave Velocity

Table 2



 

Male Female P  Male Female P Male Female P

N 98 125 value 189 253 value 208 319     value

Age (years) 70 ±  7.6 66 ± 5.8 <0.0001 70 ± 6.3 67 ± 6.41 <0.0001 70 ± 7.6 70 ± 7.03 0.4001

Heart Rate (bpm) 67 ± 9.4 69 ± 10.6 0.0867 65 ± 11.5
71 ± 

11.7 1 <0.0001 67 ± 12.1 70 ± 11.6 1 0.001
Blood Pressure (mmHg)

bSBP 126 ± 9.0 123 ± 9.7 0.0081 124 ± 125 ± 8.9 0.2706 154 ± 13.7 156 ±16.5 0.0216
bDBP 74 ± 7.5 72 ± 7.7 0.0045 72 ± 8.1 72 ± 7.8 0.5877 86 ± 11.6 83 ± 10.3 0.0002
bPP 47 ± 14.4 48 ± 12.8 0.5096 49 ± 13.1 49 ± 12.6 0.4904 60 ± 21.2 64 ± 23.0 <0.0001
cSBP 117 ± 12.0 120 ± 13.7 0.0121 121 ± 125 ±14.6 0.0049 139 ± 16.2 147 ± 17.7 <0.0001
cDBP 79 ± 9.1 77 ± 10.0 0.6897 79 ± 10.1 80 ± 11.1 0.1867 90 ±12.6 89 ± 12.6 0.8598
cPP 38 ± 9.0 43 ± 11.4 0.0002 42 ± 11.7 45 ± 11.4 0.0064 48 ± 12.8 58 ± 15.5 <0.0001
Arterial Stifinnes

AP (mmHg) 11 ± 7.2 16 ± 8.6 <0.0001 13 ± 8.6 17 ± 10.9 0.0004 15 ± 10 22 ± 12.7 <0.0001
Alx (%) 27 ± 12.9 36 ± 13.3 <0.0001 28 ± 14.2 36 ± 14.3 <0.0001 29 ± 14.8 36 ± 13.5 <0.0001
cf-PWV (m/s) 8.8 ± 1.9 8.4 ± 2.3 0.069 9.1 ± 2.3 8.5  ± 1.8 0.0015 9.8 ± 2.1 9.7  ± 2.3 0.3563

Table 3: Perpheral and Central Blood Pressure, Pulse Wave Velocity and Augmentation Index in Normotensive, Controlled

Controlled
Hypertensive and Uncotrolled Hypertensive subjects by gender

(n = 223) (n = 442) (n = 527)

Normotensive

P  value: Male vs Female. bSBP, bDBP and bPP: brachial Systolic, Diastolic and Pulse pressures. cSBP, cDBP and cPP: central Systolic, Diastolic and . 
Pulse Pressures; AP: Augmentation Pressure, Aix: augmentation Index,cf-PWV: carotid femoral Pulse Wave Velocity

Uncontrolled 
Hypertensive Hypertensive

Table 3



 

60-64 65-69 70-74 75-80
Patients > 80 years                                                                     P values
Normotensives 0.003 0.615 0.312 1
F = 6.64

Controlled Hypertensive 0.002 0.009 1 1
F =  8.08

Uncontrolled Hypertensive < 0.001 0.01 1 1
F = 14.12
*ANOVA/Bonferroni - post hoc test

Table 4: Comparison between patients over 80 years and lower age range groups *

                               Age range (years)

Table 4



Figure 1 Click here to download Figure Fig1.jpg 



Figure 2 Click here to download Figure Fig 2.jpg 



Figure 3 Click here to download Figure Fig 3.jpg 



  
 
 
We analyzed 1192 older patients (> 60 years) subjected to applanation 

tonometry. They were divided in Normotensive (NT), Controlled Hypertensive 

(CH) and Uncontrolled Hypertensive (UH) patients. Central blood pressure and 

pulse wave velocity (PWV) were higher in UH compared with NT and CH 

patients. PWV increased with age even within this older cohort. Women had 

higher augmentation index, possibly due to shorter stature, but similar PWV 

compared with male counterparts.  When compared to NT patients, CH 

exhibited similar PWV values, thus raising the possibility that effective 

antihypertensive treatment may delay or reverse hypertension-associated 

arterial stiffening. 
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Anexo 1 – Instrumento de Coelta de dados (Formulário Follow Up) 
Estudo da velocidade de onda de pulso em idosos em Uberlândia – EVOPIU 

ID:_________                UNIDADE:___________ 
 
DATA: _____/______/______          PRONTUÁRIO: __________________________  
      
NOME: ______________________________________________________________________  
      
NOME DA MÃE: _______________________________________________________________ 
       
GÊNERO: F ( ) M ( )                     IDADE: _______       DATA NASC: _____/_____/_____  
  
CIDADE: _____________________________ UF: _________      CEP: __________________ 
       
ENDEREÇO: ____________________________________ BAIRRO: ______________________ 
         
TEL 1: _______________  TEL 2: ____________________  CONTATO:__________________ 
             
OCUPAÇÃO:  (   ) INATIVO:________________            (    ) ATIVO:__________________  
 
COR:     (    ) NEGRO             (   )BRANCO       (   )OUTRO  
 
                   COMORBIDADES PRÉVIAS A INCLUSÃO 

Sedentarismo: Sim(   ) Não(   )*obs.: <3x/semana   

Tabagismo: Não(  )  Sim(  ) nº cigarros/dia:____  

Câncer: Não (  )       Sim  (    )                    AVC: (  ) Não (  )Sim: (    ) Isquêmico  (   ) Hemorrágico  

HAS: (  ) Não (  )Sim                    DM: (  ) Não (  )Sim                         D. Reumática: (  ) Não (  )Sim 

Ortopnéia: (  )Não (  )Sim      Claudicação: (  )Não (  )Sim       Desconf. Precordial (  )Não (  )Sim 

Palpitação: (  ) Não (  )Sim          Déficit motor: (  ) Não (  )Sim        Síncope: (  ) Não (  )Sim  

 Hist. Família: (  ) Não (  )Sim:_____________   
 Outros:_______________________________________  

DOENÇA ARTERIAL CORONARIANA 

Evento: ( 1 ) :    Data: _____/______/____       
Angina ( )  Infarto ( )  Isquemia silenciosa ( ) ICC ( )  AVC (  )     
Arritmia ( ) Angioplastia (  ) Stent (  ) ____________       Revascularização ( )   
          
Mesmos de cima:                              Resposta favorável ( )     
      
Em caso de DAC número de vasos acometidos: ________________     
    
Associação da doença da Carótida com VOP ___________________________ 

 

CLASSE DE MEDICAÇÃO
   

Nome: Dosagem Horário 

Diuréticos:      
      
   

Hidroclorotiazida (    ) 
Furosemida (   ) 
Indapamida (     ) 

  (    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
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(    ) M    T(   )   N(   ) 

Betabloqueador:  
      
     

Atenolol (   ) 
Propanolol (    ) 
 
 

 (    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 

Bloqueador do canal de Ca+:
      
     

Anlodipina (   ) 
Nifedipina(    ) 
Verapamil (   ) 
Diltiazem (     ) 
 
 

 (    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 

Vasodilatador:    
      
   

Hidralazina (   ) 
Minoxidil (   ) 
 

 (    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 

Inibidor de ECA:  
      
     

Enalapril (   ) 
Captopril (    ) 
 
 

 (    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 

Bloqueador dos receptores 
de angiotensina:  
       

Losartana (    )  (    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 

Outros:  
 
 

AAS (  ) 
Sinvastatina (    ) 
Metformina (    ) 
Glicazida (    ) 
Insulina (    ) 
 
 

 (    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 

EXAME FÍSICO 

Dados da pressão central:              
   
VOP: __________ Aix: ________ PP: _________       Medidas: C:____________   
PAS: __________ PAM: ____________ PAD: _________        C-F:__________ 
_____________________________________________________________________________                                      
Dados da pressão braquial:       
1ª Aferição: PAS: __________ PAM: _________   P:_________  Ass.:______________ 
2ª Aferição: PAS: __________ PAM: _________   P:_________  Ass.:______________   
Dados antropométricos             
Peso: _________ Altura: ________   Circunferência Abdominal: ________     ICM: ___________ 
Baixo peso: (   )    Normal:(    )   Sobrepeso:(   )    Obesidade 1:(   ) Obesidade 2 (   )       
Obesidade 3(   )       

BIOQUÍMICA 

Colesterol Total: _________________ Triglicerídeos: _________________   
    
HDL: ____________ LDL: ______________ VLDL: ____________     
   
Uréia: _________________ Creatinina:_____________ Hemograma: _____________ 
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Proteinúria / Creatinina: ____________________ Glicose: __________________   
    
Ac. Úrico: _______________  TFG: ______________________   

       

ELETROCARDIOGRAMA 
Sokolow: 
Cornell: 

FATORES DE RISCO: 
Hipertensão Arterial: ( ) Sim ( ) Não / Se sim, quanto tempo? ___________  
 
Diabetes Mellitus: ( ) Sim ( ) Não / Se sim, quanto tempo? ___________     
 
Dislipidemia: ( ) Sim ( ) Não / Se sim, quanto tempo? ___________     
 
Ex tabagismo: ( )Sim ( )Não   
 
Se sim, parou há quanto tempo? _____Fumou por quanto tempo?___________ 
 
Doença vascular periférica: ( ) Sim ( ) Não / Se sim, quanto tempo? ___________   
 
Estresse: ( ) Sim ( ) Não             
 
Atividade física:  ( ) Sim ( ) Não / Se sim, qual frequência e intensidade? __________   
 
Internação recente: ( ) Sim ( ) Não / Se sim, qual o motivo e quando foi? ________________  
 
Você está acostumado a esquecer de tomar seus remédio? ( ) sim ( ) não______________   
 
Você costuma esquecer o horário de tomar a medicação ( ) sim ( ) não________________  
 
Quando você está se sentindo bem as vezes você suspende a medicação? ( ) sim ( ) não____  
 
Quando você toma seu remédio e se sente pior você para de tomar sua medicação? ( )sim ( ) 
não_______ 
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Anexo 3 – Termo de Compromisso Livre e Esclarecido (TCLE) 
 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
Você está sendo convidado (a) para participar da pesquisa intitulada Estudo da 
velocidade de onda de pulso em idosos do programa Hiperdia, sob a 
responsabilidade dos pesquisadores Professor Dr Sebastião Rodrigues 
Ferreira Filho, enfermeiro Denis Fabiano de Souza, enfermeira Cristina Ila 
de Oliveira Peres, enfermeira Ana Cláudia de Alvarenga Cunha Bruneli, 
médico Aloisio Daher de Melo, acadêmico de enfermagem (UFU) Alberto 
Lopes Ribeiro Júnior.  
Nesta pesquisa nós estamos buscando entender a pressão dentro do 
coração e saber se essa pressão pode ter alguma relação com derrame, 
infarto ou algum problema de saúde que a pressão alta pode causar.  
O Termo de Consentimento Livre e Esclarecido será obtido pelos 
pesquisadores enfermeiro Denis Fabiano de Souza, enfermeira Cristina Ila 
de Oliveira Peres, enfermeira Ana Cláudia de Alvarenga Cunha Bruneli, 
médico Aloisio Daher de Melo, acadêmico de enfermagem (UFU) Alberto 
Lopes Ribeiro Júnior, nas unidades de atenção primária e unidades 

integradas do programa Hiperdia na cidade de Uberlândia, durante as 
consultas padronizadas pelo programa, que normalmente são realizadas de 
segunda a sexta feira no horário comercial.  
 
Na sua participação, você permitirá que a pressão dentro do seu coração e no 
seu braço seja verificada de forma não invasiva ou seja, não haverá nenhum 
corte, ponto ou ferimento em sua pele ou procedimento que gere algum tipo de 
dor ou desconforto. Nós não coletaremos nenhum material além dos que o seu 
médico/enfermeiro(a) solicita rotineiramente, todavia, os exames que forem 
pedidos por seu médico/enfermeiro incluiremos no banco de dados dessa 
pesquisa. Nós realizaremos uma entrevista onde serão feitas perguntas sobre 
seus costumes, se você faz alguma atividade física, se é portador de alguma 
doença como pressão alta, colesterol alto, glicemia alta (diabetes) e se você 
toma os remédios na hora e quantidade certa, se você esquece de tomar ou 
deixa se estiver se sentindo bem, ou para o uso do medicamento por algum 
mal estar que sinta quando faz o uso. 
Em nenhum momento você será identificado. Os resultados da pesquisa serão 
publicados e ainda assim a sua identidade será preservada. 
Você não terá nenhum gasto e ganho financeiro por participar na pesquisa. 
Os riscos consistem em o único risco é que sua identidade seja exposta, 
todavia nós utilizaremos um código numérico para evitar que isso ocorra com 
você. Os benefícios serão que pretendemos entender melhor a pressão alta 
especialmente a pressão alta dentro do coração e a velocidade que o sangue 
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caminha no seu corpo (onda de pulso). Os benefícios serão gerar um banco de 
dados onde pretendemos estudar a pressão alta, o tratamento correto, a 
importância do uso correto dos remédios e conhecer os riscos adicionais às 
pessoas com a pressão alta. 
Você é livre para deixar de participar da pesquisa a qualquer momento sem 
nenhum prejuízo ou coação. 
 
Uma via original deste Termo de Consentimento Livre e Esclarecido ficará com 
você.  
Qualquer dúvida a respeito da pesquisa, você poderá entrar em contato com: 
Professor Dr Sebastião Rodrigues Ferreira Filho, enfermeiro Denis 
Fabiano de Souza, enfermeira Cristina Ila de Oliveira Peres, enfermeira 
Ana Cláudia de Alvarenga Cunha Bruneli, médico Aloisio Daher de Melo, 
acadêmico de enfermagem (UFU) Alberto Lopes Ribeiro Júnior nos 
telefones, 3218-2389 e 3218-2000 na avenida Pará 1720 bairro Umuarama 
Uberlândia/MG CEP 38400-902. Poderá também entrar em contato com o 
Comitê de Ética na Pesquisa com Seres-Humanos – Universidade Federal de 
Uberlândia: Av. João Naves de Ávila, nº 2121, bloco A, sala 224, Campus 
Santa Mônica – Uberlândia –MG, CEP: 38408-100; fone: 34-32394131 
 

Uberlândia, ....... de ........de 20....... 
 

_______________________________________________________________
Assinatura dos pesquisadores 

 
Eu aceito participar do projeto citado acima, voluntariamente, após ter sido 
devidamente esclarecido.  

 
____________________________________________ 

Participante da pesquisa 
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A hipertensao arterial sistemica (HAS) e uma condicao clinica multifatorial caracterizada por níveis elevados

e sustentados de pressão arterial (PA). Associa-se frequentemente a alterações funcionais e/ou estruturais

dos orgaos-alvo (coracao, encefalo, rins e vasos sanguineos) e a alteracoes metabolicas, com consequente

aumento do risco de eventos cardiovasculares fatais e nao fatais(1-4). Além disso, a HAS é um grave

problema de saúde pública, responsável por inúmeras mortes e aumentos dos custos com saúde pública e

privada(1,2).

Apresenta prevalência entre 35 a 45% da população acima de 60 anos, todavia pode ocorrer em pessoas

em todas a idades. Os avanços no conhecimento da hipertensão arterial já permitem classificá-la com uma

doença sistêmica que envolve o sistema cardiovascular e os vasos artérias. Existem várias etiologias para a

HAS, mas a disfunção endotelial e distúrbios na elasticidade arterial tais como alterações na estrutura e

espessura e da parede do miocárdio são causas e consequências da hipertensão(3-6).

A procura por métodos que permitam o diagnóstico precoce e a monitorização das alterações estruturais do

coração, das artérias, dos rins é prioridade no quesito hipertensão arterial. Atualmente, grandes estudos

populacionais avaliam os fatores que se associam a hipertensão envolvendo a identificação dos fatores

tradicionais e não tradicionais(10-12).
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Em 1970, O’Rourke aplicou os conceitos de transmissão da pressão de pulso (PP) a pacientes hipertensos,

estudando as grandes artérias na hipertensão e no uso das drogas anti-hipertensivas. Com o advento do

ultrassom, a análise dinâmica da complacência e distensibilidade arterial foram muito facilitadas. Análises

computadorizadas mostram que a curva de pressão arterial pode ser dividida em dois componentes: um fixo

e estável, a PAM- pressão arterial média, e um componente pulsátil, a PP (diferença entre PAS- Pressão

arterial sistólica e PAD- pressão arterial diastólica.). Enquanto a PAM é quase constante ao longo da árvore

arterial, a PP aumenta marcadamente quando se “propaga” das artérias mais centrais para as mais

periféricas, indicando que cada artéria deve ser caracterizada de acordo com a sua própria curva de pressão

de pulso(12-14).

Esse conceito implica grandes modificações nos métodos usados para identificar a relação entre fatores

mecânicos e a estrutura e função das grandes artérias. Está claro que, na hipertensão arterial, as grandes

artérias não devem mais ser consideradas tubos passivos, mas, sim, em termos de sua resposta ativa a

forças mecânicas a que são submetidas. Novos aspectos na investigação da HAS envolvem não apenas

mecanismos genéticos, celulares e moleculares, mas também mecanismos hemodinâmicos que refletem

mudanças na matriz extracelular e influenciam o remodelamento estrutural dos vasos(14-16).

As propriedades mecânicas das paredes arteriais também são determinantes da propagação e da reflexão

das ondas de pressão ao longo das artérias. A ejeção ventricular gera uma onda de pressão que caminha

do coração em determinada velocidade, denominada velocidade de onda de pulso (VOP), que aumenta com

o enrijecimento arterial(17,18).

A onda de pulso é normalmente refletida em qualquer ponto de descontinuidade estrutural ou geométrica da

árvore arterial, gerando uma onda refletida, que caminha em sentido retrógrado através da árvore arterial. O

enrijecimento arterial (complacência diminuída) tem dois efeitos adversos sobre a circulação central e sobre

a interação entre o ventrículo esquerdo (VE) e a aorta (12-14,16).

Primeiro, como consequência do enrijecimento aórtico local, a ejeção de sangue do VE gera uma onda de

pressão de maior amplitude na aorta do que no VE. Isso é efeito óbvio e direto da complacência aórtica

diminuída. Mas há um efeito secundário indireto de, no mínimo, igual importância. O aumento da rigidez

arterial causa aumento na velocidade de propagação da onda de pulso pela aorta e grandes artérias

(aumento da velocidade da onda de pulso – índice de rigidez arterial)(19,20).

A VOP aumentada resulta em retorno precoce das ondas de pulso refletidas da periferia para a
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aorta ascendente e para o VE, ainda na sístole, ao invés de na diástole, e causa aumento adicional na

pressão na parte final da sístole. Isso aumenta as pressões aórtica e ventricular esquerda, aumenta o

consumo miocárdico de oxigênio e promove hipertrofia ventricular esquerda (21,22).

Os dois fenômenos, aumento local da rigidez aórtica (impedância) e retorno precoce das ondas refletidas,

podem ser avaliados pela alteração na amplitude e na morfologia da onda de pressão das artérias centrais.

Assim, o enrijecimento arterial determina grande diminuição da sua complacência (14,16).

Diversos métodos têm sido utilizados para a determinação de índices de enrijecimento. Um desses

métodos, a medida da VOP, que expressa a relação entre enrijecimento, elasticidade e complacência, da

seguinte forma: VOP = Enrijecimento ÷ Complacência + elasticidade (14)

A tonometria de aplanação e o método pelo qual a morfologia da onda de pressão arterial de determinada

artéria pode ser avaliada de maneira não invasiva, fornecendo o índice de rigidez (elasticidade) arterial. Esta

técnica e baseada nos princípios da tonometria ocular utilizada para aferição da pressão intraocular pela

“aplanação” da superfície do globo ocular. E um sistema de analise da onda de pulso, que avalia, de

maneira não invasiva, a rigidez do sistema arterial. Seu software e equipado com uma função de

transferência, pela qual através da leitura da onda(10-16)

Para a determinação da velocidade da onda de pulso carótido-femoral (que expressa a VOP aórtica), na

posição supina, são colocados dois transdutores sensíveis à pressão sobre a pele das partes mais

proeminentes das artérias carótida comum direita e femoral direita. É mensurado, pelo sistema, o intervalo

de tempo entre o início da onda carotídea e o início da onda femoral, à velocidade de registro de 150 mm/s

(10,23,24).

A medida da distância entre os transdutores é, então, usada para calcular a VOP aórtica, como a razão da

distância entre os dois transdutores e o intervalo de tempo entre as duas ondas. A idade nitidamente afeta a

VOP, que é de, aproximadamente 5 a 8 m/s na aorta de um adulto jovem e de, aproximadamente, 12 a 15

m/s em um indivíduo hipertenso de 60 anos de idade (24,25).

Em um indivíduo normotenso jovem, a reflexão da onda é evidente na curva de pressão aórtica como uma

onda de pressão diastólica secundária, vista imediatamente após a incisura que marca o fechamento da

valva aórtica (16,26).

A VOP é, ainda, fortemente influenciada pela HA, pela PP na aorta, pela geometria vascular e pelas

propriedades visco-elásticas do material da parede. A principal causa do enrijecimento arterial é o acúmulo

de colágeno que se sabe ser influenciado, entre outros, pelo sódio, sistema renina-angiotensina-aldosterona

(SRAA), pelos receptores da angiotensina II e sofre mediação, pelo menos em parte, pela função endotelial.

Atualmente, tem-se conhecimento de ampla gama de
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fatores que influenciam o estado das artérias e, como consequência, a VOP (12-14,27,28).

Diversos fatores genéticos, metabólicos, nutricionais, hormonais, inflamatórios e até mesmo infecciosos têm

suas correlações com a VOP bem estabelecidas. Já é bem demonstrada a influência de polimorfismos

genéticos dos sistemas endotelina, aldosterona sintetase, dos receptores tipo I da angiotensina II e da

angiotensina II, entre outros, sobre a VOP. A deficiência de apolipoproteína-E, a ativação plaquetária, a

proteína C-reativa de alta sensibilidade, os níveis plasmáticos e os índices de resistência à insulina, a

excreção urinária de albumina, os peptídeos natriuréticos, a adiponectina, a adrenomedulina, todos esses

vêm mostrando relações (29)com a VOP (13,27,30).

Objetivo geral

Determinar se variações na morfologia ou na velocidade da onda de pulso e na pressão central são

preditores de eventos cardiovasculares

Objetivos específicos

• Avaliar a velocidade de onda de pulso entre idosos em diferentes faixas etárias em acompanhamento nas

unidades de saúde do município de Uberlândia.

• Analisar a velocidade de onda de pulso arterial em indivíduos portadores de hipertensão sistêmica em

terapia medicamentosa.

• Descrever a morfologia velocidade da onda de pulso, relacionando com a função renal do individuo.

• Avaliar se há correlação de alterações no VOP e PASc entre os diferentes com síndrome metabólica.

• Demonstrar o perfil clínico dos portadores de hipertensão arterial sistêmica quanto aos valores da PASc e

PASb no programa hiperdia em Uberlândia – MG;

• Criar um banco de dados com informações de pacientes idosos com ou sem hipertensão arterial, no

município de Uberlândia, relativo às velocidade de onda de pulso (VOP), pressões arteriais central e

periférica PAc, PAp);

• Demonstrar o perfil epidemiológico dos portadores de hipertensão arterial sistêmica.
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Segundo os pesquisadores:

O único risco estimado é o de quebra de sigilo de informações, contra o qual os pesquisadores se

comprometem em seguir a resolução 466/12. O principal benefício do presente estudo é conhecer as

pressões centrais (aferida na aorta central de forma não invasiva) e a velocidade de onda de pulso nos

indivíduos idosos e, com isso determinar fatores preditivos para eventos cardiovasculares. Estes resultados

podem favorecer a clínica diária na detecção futura de eventos mórbidos.

Avaliação dos Riscos e Benefícios:

Desfecho Primário: Ocorrência de acidente vascular encefálico, infarto, insuficiência renal ou morte por

causa cardiovascular.

Desfecho Secundário: Ocorrência de hospitalizações por consequência de elevação na PASc e PASb ou

elevação na velocidade de onda de pulso.

Tamanho da Amostra no Brasil: 1.200 participantes.

Orçamento Financeiro: Total em R$ R$ 63.100,00. O aparelho para tonometria de aplanação foi aprovado

pela FAPEMIG. E pertencente a Universidade Federal de Uberlândia.

Comentários e Considerações sobre a Pesquisa:

Os termos foram apresentados.

Considerações sobre os Termos de apresentação obrigatória:

Nenhuma.

Recomendações:

As pendências listadas no Parecer Consubstanciado do CEP No. 878.271, de 19 de Novembro de 2014,

foram respondidas em documento do WORD; e as alterações foram realizadas.

De acordo com as atribuições definidas na Resolução CNS 466/12, o CEP manifesta-se pela aprovação do

protocolo de pesquisa proposto.

O protocolo não apresenta problemas de ética nas condutas de pesquisa com seres humanos, nos limites

da redação e da metodologia apresentadas.

Conclusões ou Pendências e Lista de Inadequações:
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Aprovado

Situação do Parecer:

Não

Necessita Apreciação da CONEP:

Data para entrega de Relatório Final ao CEP/UFU: julho de 2017.

OBS.: O CEP/UFU LEMBRA QUE QUALQUER MUDANÇA NO PROTOCOLO DEVE SER INFORMADA

IMEDIATAMENTE AO CEP PARA FINS DE ANÁLISE E APROVAÇÃO DA MESMA.

O CEP/UFU lembra que:

a- segundo a Resolução 466/12, o pesquisador deverá arquivar por 5 anos o relatório da pesquisa e os

Termos de Consentimento Livre e Esclarecido, assinados pelo sujeito de pesquisa.

b- poderá, por escolha aleatória, visitar o pesquisador para conferência do relatório e documentação

pertinente ao projeto.

c- a aprovação do protocolo de pesquisa pelo CEP/UFU dá-se em decorrência do atendimento a Resolução

CNS 466/12, não implicando na qualidade científica do mesmo.

Orientações ao pesquisador :

• O sujeito da pesquisa tem a liberdade de recusar-se a participar ou de retirar seu consentimento em

qualquer fase da pesquisa, sem penalização alguma e sem prejuízo ao seu cuidado (Res. CNS 466/12 ) e

deve receber uma via original do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, na íntegra, por ele assinado.

• O pesquisador deve desenvolver a pesquisa conforme delineada no protocolo aprovado e descontinuar o

estudo somente após análise das razões da descontinuidade pelo CEP que o aprovou (Res. CNS 466/12),

aguardando seu parecer, exceto quando perceber risco ou dano não previsto ao sujeito participante ou

quando constatar a superioridade de regime oferecido a um dos grupos da pesquisa que requeiram ação

imediata.

• O CEP deve ser informado de todos os efeitos adversos ou fatos relevantes que alterem o curso normal do

estudo (Res. CNS 466/12). É papel de o pesquisador assegurar medidas imediatas adequadas frente a

evento adverso grave ocorrido (mesmo que tenha sido em outro centro) e enviar notificação ao CEP e à

Agência Nacional de Vigilância Sanitária – ANVISA – junto com seu posicionamento.

Considerações Finais a critério do CEP:
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• Eventuais modificações ou emendas ao protocolo devem ser apresentadas ao CEP de forma clara e

sucinta, identificando a parte do protocolo a ser modificada e suas justificativas. Em caso de projetos do

Grupo I ou II apresentados anteriormente à ANVISA, o pesquisador ou patrocinador deve enviá-las também

à mesma, junto com o parecer aprobatório do CEP, para serem juntadas ao protocolo inicial (Res.251/97,

item III.2.e).

UBERLANDIA, 11 de Dezembro de 2014

Sandra Terezinha de Farias Furtado
(Coordenador)

Assinado por:
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14 APQ-00931-13
Natália Maria da Silva Fernandes 
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Avaliação Comparativa Da Eficácia Da Visita Eletrônica Com 
A Visita Presencial No Controle Clínico De Usuários Com 
Doença Renal Crônica Em Tratamento Conservador.
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DADOS ANTROPOMÉTRICOS DE PACIENTES IDOSOS, HIPERTENSOS, QUE 
PARTICIPAM DO EVOPIU – “ESTUDO DA VELOCIDADE DE ONDA DE PULSO EM 

IDOSOS DE UBERLÂNDIA” 
 
Guilherme Silva de Mendonça1*, Sebastião Rodrigues Ferreira-Filho2 
1. Enfermeiro, Especialista em Educação a Distância. Centro de Pesquisa e Educação 
Permanente em Enfermagem do Hospital de Clínicas da Universidade Federal de 
Uberlândia. 
2. Médico, Doutor em Ciências da Saúde. Professor Titular da Faculdade de Medicina da 
Universidade Federal de Uberlândia. 
 
Introdução: Segundo dados do DATASUS, em 2012 a população brasileira, na faixa etária 
de 60 anos acima, era de 20.889.849. Na cidade de Uberlândia-MG, esta população era, em 
2012, 63.259 residentes. A população idosa tem crescido satisfatoriamente, levando a 
necessidade de ações de saúde voltada para a faixa etária de 60 anos acima, bem como, os 
casos de doenças crônicas tem se tornado mais frequentes nesta faixa etária de população, 
principalmente a Hipertensão Arterial Sistêmica e o Diabetes Mellitus. No ano de 2014 
iniciou-se, na cidade de Uberlândia o Projeto EVOPIU – “Estudo da Velocidade de Onda de 
Pulso (VOP) e das Pressões Central e Periférica em Idosos Atendidos no Programa 
Hiperdia na Cidade de Uberlândia-MG”, aprovado no CEP conforme número CAAE – 
37440114.3.0000.5152, com o objetivo de obter informações de pacientes idosos com ou 
sem hipertensão arterial, cadastrados no Programa Hiperdia, desenvolvido pela Secretaria 
Municipal de Saúde da Prefeitura Municipal de Uberlândia. Para o armazenamento destes 
dados foi criado o Registro Uberlandense da Velocidade de Onda e das Pressões Central e 
Periférica, em Idosos (REVOPIU): desenho, banco de dados e metodologia. A obtenção dos 
dados antropométricos dos idosos participantes do Projeto EVOPIU, permitirá conhecer o 
perfil epidemiológico destes idosos, possibilitando aos serviços de saúde pública de 
Uberlândia a adoção de condutas focadas neste grupo de pacientes. Objetivos: Apresentar 
os dados antropométricos e laboratoriais dos idosos participantes do Projeto EVOPIU; Obter 
do banco de dados REVOPIU, os dados antropométricos e laboratoriais dos idosos 
participantes do Projeto EVOPIU; Apresentar o perfil antropométrico destes idosos; Analisar 
os fatores clínicos, laboratoriais e demográficos dos idosos participantes do Projeto 
EVOPIU. Materiais e métodos: Trata-se de um estudo transversal desenvolvido com dados 
dos pacientes provenientes da projeto EVOPIU, e cadastrados no banco de dados 
REVOPIU.  Os dados referente a avaliação antropométrica serão subsidiados com 
informações referentes ao: - Peso e altura; - Circunferência abdominal (CA) e - Índice de 
Massa Corporal (IMC). A avaliação clínica-laboratorial será obtida por meio dos resultados 
de exames de Uréia e Creatinina e a pressão arterial – braquial. Número de Sujeitos da 
pesquisa: 1.200 idosos.  Amostra por conveniência com dados coletados do projeto 
EVOPIU, armazenados no Banco de Dados REVOPIU. Os dados amostrados serão 
tabulados em planilhas eletrônicas e resumidos por meio de estatística descritiva, e 
apresentados em tabelas e figuras na forma de média ± desvio padrão (dados quantitativos), 
as variáveis categóricas e ou qualitativas serão expressas como frequências absolutas ou 
relativas. Não serão utilizados testes de inferência para comparação entre grupos, já que o 
estudo tem caráter descritivo e visa somente caracterizar o grupo. Resultados esperados: 
Espera-se encontrar: - Gênero: Não há disparidade, - Peso: Maioria dos pacientes na 
categoria obesa. - IMC: Percentil médio da população estudada está com IMC acima do 
preconizado.; - CA: Apresentam valores acima do preconizado.  
 
Palavras Chaves: Antropometria, Idoso, Hipertensão Arterial   
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Evaluation of the clinical effectiveness of ACEI or ARB in

hypertension using plasma renin activity/plasma aldosterone

concentration ratio

Federico Giulietti, Francesco Spannella, Elisabetta Borioni,

Francesca E. Lombardi, Emma Espinosa, Riccardo Sarzani. Universit�a

Politecnica delle Marche, IRCCS-INRCA, Ancona, Italy

Renin-angiotensin system (RAS) modulation is considered a cornerstone

of hypertension therapy and ACE inhibitors and angiotensin receptor

(AR) blockers are among the most widely used anti-hypertensive drugs.

The expected effects on the RAS are an increase in plasma renin activity

(PRA) together with a reduction of plasma aldosterone concentration

(PAC), proportional to the efficacy of ACE or AR blockade. Aim: evalu-

ation of real-life clinical-practice efficacy of stable therapies based on

ACE or AR blockers, using PRA / PAC ratio values. We studied 184

essential hypertensives (59.2 � 11.9 years, 63% males) in stable treatment

for at least three months with an ACEI or ARB as part of the treatment.

PRA was expressed as ng/ml and PAC as ng/dl, then the ratio was multi-

plied by 100. Tertiles of PRA/PAC ratio were considered for the analysis.

ABPM was performed to evaluate the BP control. Tertiles of PRA/PAC:

1st 0.2 to 5.7; 2nd 5.9 to 28.4; 3rd 29.4 to 509.8. There was no difference

by age, sex, BMI and eGFR between PRA/PAC tertiles. A significant

reduction in 24hour, daytime and nighttime BP values was associated

with increasing PRA/PAC tertiles (all p<0.05). An increase of PRA/

PAC tertiles was associated with a higher prevalence of controlled patients

during the nighttime period (1st: 14.5%; 2nd: 43.3%; 3rd: 45.9%; p<0.001

for trend). PRA/PAC ratio was also a predictor of nighttime BP control, as

shown by ROC curve (AUC: 0.664, 95% CI: 0.582-0.745; p<0.001). An

increasing PRA/PAC ratio reflects, in most cases, reduced values of

PAC despite higher values of PRA as expression of a more effective

RAS blockade by ACEIs or ARBs. These findings are associated with

lower BP values and better BP control, especially in nighttime period,

highlighting the effectiveness and compliance to the anti-hypertensive

therapy with ACEI or ARB. Therefore, PRA/PAC ratio may be not only

a useful biomarker of effective treatment based on ACEI or ARB, but

also it can be used as an indirect index of drug intake and therapy

compliance.

Keywords: Renin-angiotensin system; Blood pressure control; ACE or

ARB
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Trends in antihypertensive medication use among persons with

resistant hypertension in the U.S. from 2008-2013

Steven M. Smith, Andrew Y. Hwang, Chintan Dave. University of Florida,

Gainesville, FL, United States

Little is known of U.S. trends in antihypertensive drug use for patients with

treatment-resistant hypertension (TRH). Accordingly, we analyzed antihy-

pertensive use among patients with TRH (treated with �4 antihypertensive

drugs) from July 2008 through December 2013 using Marketscan admin-

istrative claims data, which contains nationally-representative data for pa-

tients receiving employer-based insurance. We included adults, aged 18-65

years, with �6 months of continuous enrollment, a hypertension diagnosis

(ICD-9 401) and �1 episode of overlapping use of �4 antihypertensive

drugs; patients with heart failure (ICD-9 428) were excluded. Episodes

of TRH treatment, rather than patients, were used as the denominator.

We identified 354,109 episodes of TRH treatment from 230,068 patients

with a mean age of 55.9 years. The mean number of antihypertensive drugs

per TRH episode was 4.22. Antihypertensive use (according to class) is

summarized in the Figure, by quarter. Interestingly, ACE inhibitors were

used in 60.9% of episodes in Q3 2008, decreasing to 49.9% of episodes

in Q4 2013; likewise, renin inhibitor, non-DHP calcium channel blocker,

and loop diuretic use decreased. Conversely, we observed increased use

of ß-blockers and DHP calcium channel blockers, but only a modest in-

crease in use of aldosterone antagonists from 7.4% (Q3 2008) to 9.5%

(Q4 2013). No appreciable change was observed among other antihyper-

tensive classes. Concurrent ACE inhibitor/ARB use declined substantially

from 17.7% to 7.8% over the study period. Not surprisingly, hydrochloro-

thiazide was the most prevalent thiazide diuretic from 2008 to 2013,

whereas chlorthalidone use increased only modestly from 3.8% to 6.4%.

Our notable findings were an unanticipated decreased use of ACE inhibi-

tors and infrequent use of spironolactone and chlorthalidone persisting

from 2008 through 2013. Our data suggest a need for better efforts to in-

crease use of recommended antihypertensive approaches, particularly in

light of recent clinical trials demonstrating their efficacy.

Figure. Trends in antihypertensive class use by quarter, July 2008 through 2013.

Keywords: resistant hypertension; antihypertensive drugs
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Agreement among sequential carotid-femoral pulse wave velocity

(cf-PWV) measurements in elderly hypertensive patients

Denis F. Souza,1 Ana CA. Brunelli,1 Cristina IO. Peres,1

Michelle CA. Dorneles,1 Gabriela A. Nolasco,1 Guilherme S. Mendonça,1

Ercilhana GB. Freitas,1 Aldo J. Peixoto,2 Sebasti~ao R. Ferreira-Filho.1

1Federal University of Uberlandia, Uberlandia, Brazil; 2Yale University

School of Medicine, New Haven, CT, United States

Figure 1.
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Introduction: Measurement of cf-PWV using aplanation tonometry re-

quires that patients remain in the supine position for a considerable amount

of time, at least 15-20 minutes, to allow multiple measurements that can be

averaged. This may pose a problem to elderly patients with difficulty lying

supine for prolonged periods. In addition, as cf-PWV moves into clinical

practice, shorter times to complete the procedure would be essential to

allow proper office workflow. Accordingly, we assessed the agreement

among repeated sequential cf-PWV measurements to evaluate the neces-

sity of more than one measurement in clinical practice.

Methods: We performed cf-PWV in 3 sequential measurements made by

the same trained observer in 38 elderly hypertensive patients using the

SphygmoCor device (AtCor Medical, Sydney, Australia). Subjects were

in the supine position for at least 10 minutes and we performed cf-PWV

measurements in 10-minute intervals.

Results: Subjects averaged 67� 5.8 years, with average BP 131/75�21/11

mmHg, heart rate 72�11 bpm., and cf-PWV 7.8�2.0 m/s. Three success-

ful measurements were obtained in all subjects. We quantified the limits of

agreement among measurements using Bland-Altman plots. The average

difference (SD) was 0.09(1.98) m/s, 0.14(2.01) m/s and 0.06(1.98) m/s be-

tween the first and second, first and third, and second and third measure-

ments, respectively. Therefore, the 95% limits of agreement were 3.88

m/s, 3.94 m/s and 3.88 m/s, respectively. The range of measurements

within individual subjects was 0.39 m/s (range 0 to 1.7 m/s). Only 3

subjects had a range of variation >1 m/s, and 26 subjects had a range

<0.5 m/s. Lin concordance coefficients for the 38 sets of triplicate

measurements (114 comparisons) was 0.978 (95% limits 0.968-0.985),

indicating ‘‘substantial’’ agreement among measurements (figure).

Conclusion: Sequential measurements of cf-PWV showed almost perfect

agreement (arbitrarily defined when Lin’s coefficient is >0.99) and most

measurements were within 0.5-1 m/s of each other. We conclude that a sin-

gle measurement of cf-PWV provides enough precision in elderly hyper-

tensive patients. This has particular relevance to the practicability of its

implementation in clinical practice.

Keywords: pulse wave velocity; aplanation tonometry; elderly
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Effect of the combination drug to treat morning hypertension

Kazuo Takeda, Jiro Moriguchi, Takakazu Yagi, Tetsuya Tatumi,

Kazue Nakamura. Kyoto Industrial Health Association, Kyoto, Japan

In hypertension treatment, the morning hypertension is very popular.

Recently, it is easy to detect, because patients measure blood pressure in

the home at the morning. However, sometime it is hard to control the

morning hypertension with the regular treatment of hypertension. So,

we tried to treat the morning hypertension by the administration of

anti-hypertensive drug just before sleeping. This time, we used the combi-

nation drug ( amlodipine 5mg puras barsartan 80mg).

Patients and Methods: 29 hypertensive patients ( male 19, female 10)

were enrolled. Average age was 68.8 mmHg. All patients were measured

blood pressure at clinic and home (morning and evening). Before starting

drugs, their blood pressure was 151.2 and 90.4 mmHg and home blood

pressure at morning, 146.2 and111.1mmHg). After the treatment start,

they took the antihypertensive drugs at morning regularly, however, just

before sleeping, they took the combination drug.

Result: Clinic blood pressure was 151.7and 90.4mmHg before treatment

and 142.4 and 88.0mmHg ( P 0.05 in Systolic BP) after 2 month treatment.

Home blood pressure at morning was 146.3 and 83.8mmHg before treat-

ment and 135.3 and 70mmHg after treatment (P 0.05).

Conclusion: The administration of combination drug before sleeping was

useful to treat the morinig hypertension.

Keywords: Hypertension; Morning; Conbination drug; ARB
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Passive leg raising induced brachial artery dilation is impaired in

sickle cell disease patients

Jacqueline Tin, Muhammad Ihsan, Arismendy Nunez, Peter Gillette,

Clive Goulbourne, Pramod Kariyanna, Karnika Ayinapudi, Dale Railwah,

Louis Salciccioli, Ernest Garnier, Jason Lazar. Downstate Medical

Center, Brooklyn, NY, United States

Passive leg raising (PLR) is a simple diagnostic maneuver that has been

proposed as a measure of arterial vasodilator reserve and possibly endothe-

lial function. PLR has previously been shown to lower blood pressure, in-

crease brachial artery (BA) flow velocity and elicit BA dilation. As an

alternative provocation to post-occlusion hyperemia, PLR is well suited to-

wards evaluating patients in which arterial occlusion may be contraindi-

cated such as sickle cell disease (SCD), a disorder in which vascular

abnormalities are increasingly being recognized. The effects of PLR on

BA flow and dimensions have not been studied in the setting of SCD.

We compared changes (D) in mean flow velocity (MFV) and BA dimen-

sions induced by PLR in 40 SCD patients and 40 healthy subjects. Age,

gender, heart rate and systolic blood pressure were similar among the 2

groups, whereas diastolic BP was lower in the SCD group (p<.001). As

compared to controls, the SCD group exhibited less of an increase in

MFV (21.0�34.1% vs 6.4�18.3%, p¼.02) and less marked BA dilation

(5.8�5.3% vs 3.5�3.9%, p¼.03). On multivariate analyses after adjusting

for age and blood pressure, SCD was an independent predictor of DMFV

(R2¼.13, p¼.02 for model). Among the SCD group, there was a trend to-

wards a correlation between hemoglobin level and DMFV (r¼.25, p¼.08)

but not between hemoglobin and BA dilation. In conclusion, SCD patients

exhibit less of an increase in MFV and in BA dilation in response to PLR.

DMFV may be related to the degree of anemia.

Keywords: sickle cell disease; arterial stiffness; endothelial function;

passive leg raising
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The influence of shift work on systolic and diastolic pressure, pulse

pressure, and dipping patterns on healthy medicine residents

Divyashree Varma, Pratik Dalal, Taleen Khalaf, Son Pham, Rene Oliveros.

Audie Murphy VA Hospital, San Antonio, TX, United States

Introduction: Prior to the advent to duty hours, medicine residents

would often work prolonged shifts blurring the circadian rhythm

Figure.
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using Bland-Altman plots. The average difference (SD) was 0.09(1.98) m/s, 0.14(2.01)

m/s and 0.06(1.98) m/s between the first and second, first and third, and second and

third measurements, respectively. Therefore, the 95% limits of agreement were 3.88

m/s, 3.94 m/s and 3.88 m/s, respectively. The range of measurements within individual

subjects was 0.39 m/s (range 0 to 1.7 m/s). Only 3 subjects had a range of variation >1

m/s, and 26 subjects had a range <0.5 m/s. Lin concordance coefficients for the 38 sets

of triplicate measurements (114 comparisons) was 0.978 (95% limits 0.968-0.985),

indicating “substantial” agreement among measurements (figure). 

Conclusions: Sequential measurements of cf-PWV showed almost perfect agreement

(arbitrarily defined when Lin’s coefficient is >0.99) and most measurements were

within 0.5-1 m/s of each other. We conclude that a single measurement of cf-PWV

provides enough precision in elderly hypertensive patients. This has particular

relevance to the practicability of its implementation in clinical practice. 
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