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RESUMO 

 

 

Introdução: A fibrilação atrial, assim como a rigidez arterial, pode ser resultante de 

fatores como a hipertensão arterial sistêmica e a idade. Objetivo: O estudo 

objetivou comparar a rigidez arterial de idosos com e sem fibrilação atrial incidental e 

verificar as associações da pressão arterial sistêmica e da idade com a rigidez 

arterial de idosos com fibrilação atrial. Métodos: Estudo coorte retrospectivo em que 

foram selecionados 23 idosos com fibrilação atrial (GFA). O grupo controle foi 

dividido em três grupos, com 23 participantes cada, pareados por pressão arterial 

sistêmica (GI), idade (GII) e pressão arterial e idade (GIII). Os dados foram coletados 

do banco de dados EVOPIU que avaliou a rigidez arterial pela velocidade da onda 

de pulso carotídeo femoral (cfVOP). Resultados: Na análise comparativa, a cfVOP 

não foi diferente quando os grupos tinham idades semelhantes (GFA: 10,2 ± 1,8 m/s 

vs GII: 10,7 ± 1,2 m/s., p = 0,147; GFA: 10,2 ± 1,8 m/s vs GIII: 10,2 ± 1,3 m/s, p = 

0,955). Entretanto, quando a idade média do GFA era maior, a cfVOP  também foi 

mais elevada (GFA: 10,2 ± 1,8 m/s vs GI: 8,9 ± 1,1 m/s, p < 0,05). Na análise 

multivariada, a idade mostrou-se significativamente associada à rigidez arterial 

mesmo na presença da hipertensão arterial sistêmica nos idosos com fibrilação 

atrial. Conclusão: A rigidez arterial é semelhante nos idosos com e sem fibrilação 

atrial quando pareados pela idade e pressão arterial. A idade parece ser o fator mais 

influente na rigidez arterial.  

 

Palavras chave: rigidez arterial, fibrilação atrial, idoso, velocidade de onda de pulso.  

  

 



ABSTRACT 

 

Introduction: Like arterial stiffness, atrial fibrillation (AF) may result from factors 

such as systemic arterial hypertension and age. The aim of this study was to 

compare the arterial stiffness in elderly individuals with and without incidental AF and 

to determine the associations of systemic arterial pressure and age with arterial 

stiffness in elderly individuals with AF. Methods: This was an retrospective cohort 

study and a total of 23 elderly patients with AF (GAF) were selected. The control 

group was divided into three subgroups, with 23 participants each, matched for 

systolic blood pressure (GI), age (GII) or both blood pressure and age (GIII). Data 

were collected from the EVOPIU database. Arterial stiffness was measured by the 

carotid to femoral pulse wave velocity (cfPWV). Results: In the comparative analysis, 

cfPWV did not differ for groups with similar ages (GAF: 10.2 ± 1.8 m/s vs GII: 10.7 ± 

1.2 m/s, p = 0.147; GAF: 10.2 ± 1.8 m/s vs GIII: 10.2 ± 1.3 m/s, p = 0.955). However, 

cfPWV was higher among GAF patients than among younger patients (GAF: 10.2 ± 

1.8 m/s vs GI: 8.9 ± 1.1 m/s, p < 0.05). In the multivariate analysis, age was 

significantly associated with arterial stiffness even in the presence of systemic arterial 

hypertension in elderly individuals with atrial fibrillation. Conclusion: Arterial stiffness 

is similar in elderly individuals with and without atrial fibrillation when matched for age 

and blood pressure. Age appears to be the main determinant of arterial stiffness. 

Keywords: arterial stiffness, atrial fibrillation, elderly, pulse wave velocity. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 A Fibrilação Atrial (FA) é um tipo de arritmia frequente e mais prevalente em 

idosos. Sua repercussão hemodinâmica implica no aumento da morbimortalidade 

(LAURENT et al., 2001; FUMAGALLI et al., 2017). É determinada por condições 

multifatoriais que ocasionam impulsos elétricos ectópicos e causam desorganização 

elétrica atrial. Tais fatores incluem o envelhecimento, a Hipertensão Arterial 

Sistêmica (HAS), a rigidez arterial, entre outros (REIFFEL, 2004; TENEKECIOGLU 

et al., 2014). 

 A HAS também apresenta maior prevalência nos idosos (EMDIN et al., 2017) 

e a pressão de pulso (PP) é considerada como preditor de risco para FA incidental 

(ROETKER et al., 2014). A PP é importante marcador da rigidez vascular e, que, por 

sua vez, promove dificuldades no esvaziamento ventricular, elevando as pressões 

no ventrículo (VE) e no átrio esquerdo (AE), funcionando como gatilhos para a 

atividade atrial ectópica (VAZIRI et al., 1995; DZESHKA et al., 2017b; RAHMAN et 

al., 2016). 

O envelhecimento, assim como a HAS, também contribui para as alterações 

na parede vascular, possibilitando o enrijecimento, e no miocárdico como a 

hipertrofia das câmaras cardíacas que podem resultar no desenvolvimento da FA 

(ANYUKHOVSKY et al., 2005; GEPNER et al., 2017). Portanto, a HAS e a idade 

avançada contribuem para a rigidez arterial e para a FA (CHEN et al., 2015; 

CALUWÉ et al., 2018). 

A rigidez arterial aórtica pode ser avaliada pela velocidade de onda de pulso 

entre artéria carótida e femoral (c-fVOP). É um marcador de rigidez considerado 

padrão ouro e realizado pela tonometria de aplanação, método não invasivo. A onda 

de pulso percorre a árvore arterial após a ejeção ventricular e sua velocidade é 

determinada pela razão da distância pelo intervalo de tempo entre o início da onda 

no pulso carotídeo e femoral (VAN BORTEL et al; 2012; WILLIAMS et al., 2018). 

 Diante do exposto, é possível afirmar que a partir de 60 anos, os pacientes 

aumentam a rigidez vascular arterial e os níveis arteriais sistólicos, podendo a FA 

ser causada tanto pela HAS, comum nesta faixa etária, quanto pelo enrijecimento 

vascular ou por ambas as situações (MCENIERY et al., 2005; MITCHELL et al., 

2007; DZESHKA et al., 2017a). Portanto, estudar a rigidez arterial no idoso com e 
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sem a fibrilação atrial pode propiciar elementos para a investigação fisiopatológica 

do enrijecimento vascular, e também, fornecer informações que possam contribuir 

na educação em saúde da socidade para prevenção e controle das doenças 

cardiovasculares.  

 O EVOPIU (Estudo da Velocidade de Onda de Pulso em Idosos no Brasil) 

avalia a velocidade de onda de pulso em idosos com o objetivo de determinar 

eventos cardiovasculares em um seguimento de 4 anos (DE MENDONÇA et al., 

2018). A partir do banco de dados EVOPIU, esse é um subestudo que objetivou 

comparar a rigidez arterial nos idosos com e sem FA e verificar associação da 

rigidez arterial com a idade e a pressão arterial.   
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2 FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

2.1 FIBRILAÇÃO ATRIAL 

A FA é uma arritmia comum com causas multifatoriais que se caracteriza por 

uma completa desorganização na atividade elétrica atrial, apresentando contração 

atrial descoordenada e ineficaz, podendo ter alta ou baixa frequência (JANUARY et 

al., 2014; MARCOLINO et al., 2015).  

 A FA é classificada, mais recentemente, em: inicial, paroxística, persistente e 

permanente. A inicial refere-se a um caso novo, quando se trata do primeiro 

diagnóstico; a FA paroxística tem duração de até sete dias após o início e termina 

espontaneamente sem ação de cardioversão química ou elétrica; a FA persistente 

apresenta duração maior que sete dias; e a FA permanente é definida no momento 

em que é optado por não realizar novas tentativas de reversão, após a não 

resolução das anteriores (MAGALHÃES et al., 2016; JANUARY et al., 2014). A 

American Heart Association classifica também a FA como persistente de longa 

duração para tempos maiores que um ano (JANUARY et al., 2014). 

A incidência da FA varia nos países entre 0,1 % e 4%, sendo maior acima de 

65 anos e mais evidente a partir dos 70 anos, podendo alcançar prevalência de 8% 

acima de 80 anos (LIP et al., 2016; MAGALHÃES et al., 2016). As taxas de 

internações por essa arritmia alcançam 33% (MAGALHÃES et al., 2016). 

Com o envelhecimento da população, a morbidade da FA tem sido crescente, 

com maior incidência no sexo masculino, porém mais prevalente no sexo feminino, 

relacionada à maior longevidade (MAGALHÃES et al., 2016). Além das mulheres 

com FA apresentarem idade mais elevada, também apresentam maior risco de 

tromboembolismo e complicações como o Acidente Vascular Encefálico (AVE) 

(FANG et al., 2005). Já os homens não negros e os mais idosos, acima de 80 anos, 

mostraram maior probabilidade de apresentar FA (HAYWOOD et al., 2009).  

A literatura indica, ao longo dos anos, que a idade, a HAS e a Diabetes 

Mellitus (DM) são fatores de risco para a FA, tanto em homens quanto em mulheres 

(BENJAMIN, 1994; HUXLEY et al., 2012; LIP et al., 2016). Em contrapartida, 

Rahman et al. (2016) demonstraram   que o DM e o tabagismo, de longa duração, 

não aumentaram a incidência de FA em sua população. No entanto, o estudo 

REGARDS (REasons for Geographic And Racial Differences in Stroke) concluiu que 
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o tabagismo aumenta o risco para FA ao longo de 10 anos para jovens e negros. 

(AHMED et al. 2017). 

A obesidade, apneia do sono, o uso de álcool e drogas, disfunção da tireoide 

também são possíveis fatores associados à FA (JANUARY et al., 2014). A atividade 

física de intensidade moderada à alta foi associada com risco elevado para a 

arritmia em estudo (SKIELBOE et al., 2016). Piccini et al (2012), ao avaliarem 

amostra representativa de 400 mil pacientes nos Estados Unidos da América, no 

período de 1993 a 2007, observaram que os pacientes com FA incidental 

apresentavam-se com média de 80 anos e 84% eram portadores de HAS, 34% de 

DM e 29,8 % tinham o diagnostico de AVE. A taxa de mortalidade cresceu 

exponencialmente nesse período.  

Em 2016, as diretrizes da Sociedade de Cardiologia Europeia (SCE), previram 

a continuidade no aumento da incidência da FA na população mundial e a 

considerou como uma das principais causas de doenças cardiovasculares, como o 

AVC, a insuficiência cardíaca e a morte súbita. As mesmas diretrizes encontram 

também que o AVC e a Hipertrofia do Ventrículo Esquerdo (HVE) estão associados 

com a FA em 20 a 30% dos casos (KIRCHHOF, et al., 2016). Dados similares 

demonstraram a presença da HVE em 10 a 25% dos indivíduos com FA e também 

deterioração hemodinâmica em 89% dos casos (REIFFEL, 2004). Estreitas 

associações têm sido demonstradas entre a HAS e o aumento do músculo cardíaco 

(HEERINGA et al., 2006). A hipertensão prolongada e o tratamento anti-hipertensivo 

em longo prazo também foram associados ao maior risco de incidência de FA 

(RAHMAN et., 2016).  

Para prever a incidência de FA foi desenvolvido o modelo CHARGE - AF 

(Cohorts for Heart and Aging Research in Genomic Epidemiology) a partir de três 

coortes americanos e duas coortes europeias. Esse escore de risco avalia idade, 

raça, altura, peso, pressão arterial sistólica, pressão arterial diastólica, tabagismo, 

uso de medicação anti-hipertensiva, diabetes, insuficiência cardíaca e infarto do 

miocárdio (ALONSO et al., 2013; JANUARY et al., 2014). E, também para prever 

risco de FA e tromboembolismo como AVC, embolia pulmonar e periférica foi 

estabelecido um escore de risco CHA2DS2-VASc , onde a pontuação é definida 

pela presença ou ausência de insuficiência Cardiaca, Hipertensão, idade maior que 

75 anos (Age), Diabetes mellitus, AVE (Stroke), doença Vascular, idade entre 64-75 

anos (Age) e Sexo (The Euro Heart Survey on Atrial Fibrillation) (LIP et al., 2010). 
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Christophersen et al. (2016) comparou os dois scores descritos e o CHARGE - AF 

apresentou melhor desempenho na predição de FA, no entanto, sugere que mais 

estudos avaliem novos fatores de risco para FA.  

 

2.1.1 A hipertensão arterial e a fibrilação atrial 

 

A hipertensão arterial (HA) é uma doença crônica com prevalência elevada 

nos idosos e considerada fator de risco modificável para doenças cardiovasculares 

(CHU et al., 2013; MALACHIAS et al., 2016). A VII Diretriz Brasileira de Hipertensão 

Arterial (2017) define a HA como estágio I, como a elevação sustentada dos níveis 

pressóricos sistólicos maior ou igual a 140 mmHg e/ou diastólicos maior ou igual a 

90 mmHg (quadro I) (MALACHIAS et al, 2016), similarmente ao estágio I da 

classificação da Sociedade de Cardiologia Europeia (WILLIAMS et al., 2018). 

Enquanto que, a American Heart Association considera como estágio I de 

hipertensão os níveis sistólicos de 130 a 139 mmHg e diastólicos de 80 a 89 mmHg 

e como estágio II a PS maior ou igual a 140 mmHg ou a PD maior ou igual a 90 

mmHg (WHELTON et al., 2017).  

 

Quadro I. Classificação da pressão arterial de acordo com a VII Diretriz 

Brasileira de Hipertensão.  

Classificação PS (mmHg) PD (mmHg) 

Normal ≤ 120 ≤ 80 

Pré - hipertensão 121 - 139 81-89 

Hipertensão estágio I 140-159 90 - 99 

Hipertensão estágio II 160 -179 100 - 109 

Hipertensão estágio III ≥ 180 ≥ 110 

Fonte: Malachias et al, 2016 

 

Por outro lado, o estudo SPRINT (Systolic Blood Pressure Intervention Trial) 

mostrou que, entre adultos com alto risco cardiovascular, reduzindo os níveis 

sistólicos para valores abaixo de que 120 mmHg, apresentaram maiores reduções 

nas taxas de eventos cardiovasculares do que aqueles pacientes idosos que 

mantinham valores de pressão sistólica acima que 120 mmHg (WRIGHT, J.T. Jr. et 

al., 2015). Entretanto, Dzeshka et al. (2017b) destacam que a pressão arterial 
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excessivamente baixa pode causar hipoperfusão coronariana nos pacientes com 

cardiopatias prévias. Nota-se que cumprir metas para controle e prevenção de HAS 

é um desafio, mesmo assim devem ser realizados esforços para tal controle, uma 

vez que evidências demonstram a redução de morbimortalidade para valores cada 

vez menores de pressão arterial (WRIGHT, J.T. Jr. et al, 2015). 

 A prevalência da hipertensão demonstra tendência crescente desde décadas 

anteriores com ocorrência maior no idoso norte americano de 65 anos (DZESHKA et 

al., 2017a). O Brasil, por sua vez, tem mostrado estabilidade na prevalência, ainda 

que alta, com mais de 60% dos idosos com essa morbidade e contribuindo para 

50% da mortalidade por doenças cardiovasculares (PICON et al., 2013).  

Com a Pressão Sistólica (PS) e Pressão Diastólica (PD) é possível avaliar a 

PP, definida pela diferença entre PS e PD, assim como a Pressão Arterial Média 

(PAM), que pode ser calculada pela PD mais um terço da PP (PD +1/3PP). A PP 

representa a pulsatilidade dos grandes vasos ao final da contração cardíaca e, 

portanto influenciada por propriedades arteriais e a fração de ejeção. A PAM é uma 

expressão fixa da pressão arterial, não pulsátil avalia melhor a contração ventricular 

e resistência dos médios e pequenos vasos (MITCHELL et al., 2007; KOFFI et al., 

2015).  

A PP está mais associada com a previsão do risco para FA do que a PS 

(ROETKER et al., 2014; KOFFI et al., 2015). Além disso, a PP ainda foi associada 

com a rigidez arterial, principalmente dos grandes vasos, que também é considerada 

fator de risco para a FA. A idade também foi associada com a rigidez arterial e 

redução da PD (MITCHELL et al., 2007, 2008). Nürnberger et al. (2002) 

demonstraram estreita correlação da PP central com a rigidez aórtica. 

A HVE é uma manifestação secundária de hipertensão, preditora de doenças 

cardiovasculares. É verificável por exames como eletrocardiograma, ecocardiograma 

e ressonância magnética (SANTOS, SHAH, 2014). Nota-se que a HAS está 

frequentemente associada às alterações funcionais e estruturais, como a hipertrofia 

e fibrose miocárdicas, que desenvolvem a FA (HEERINGA et al., 2006; ALLAN, et 

al., 2017).  

 No eletrocardiograma é possível verificar as dimensões das câmaras 

cardíacas a partir de critérios de voltagem das ondas  oriundas de determinadas 

posições do eletrodo no tórax dos pacientes. Alguns modelos de escore são 

utilizados, como o método Sokolow-Lyon, em que é avaliado pela soma da 
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amplitude da onda S na derivação precordial um (V1) com a onda R na derivação 

precordial 5 ou 6 (V5, V6), sendo considerados hipertróficos valores acima de 35 

mm para homens e mulheres. Outro escore é o método Cornell, definido pela soma 

da onda R da derivação periférica aVL com onda S da derivação precordial 3 (V3), 

sendo considerado hipertrófico acima de 28 mm para homens e 25 para mulheres. 

Outros modelos têm sido recomendados como escore de Romhilt-Estes, em que é 

analisado intervalo QRS, desvio de eixo, entre outros (CASALE et al., 1985; 

BUCHNER et al., 2009). 

Em indivíduos hipertensos, o estresse provocado na parede do VE pela HAS 

possibilita alterações fisiopatológicas que causam a remodelação estrutural e 

funcional, facilitando a atividade ectópica (TENEKECIOGLU et al., 2014; RAHMAN 

et al., 2016). Fatores inflamatórios e genéticos também estão associados à 

remodelação estrutural. (JANUARY et al., 2014 ). 

O início da FA (figura 1) ocorre a partir de impulsos elétricos ectópicos e 

desorganizados que promovem contração atrial irregular. No eletrocardiograma isso 

se reflete com a substituição das ondas "P", presente no ritmo sinusal, por uma 

ondulação na linha de base. (WAKILI et al, 2011; TENEKECIOGLU et al, 2014;  

MAGALHAES et al., 2016).  

 

Figura 1 - Fibrilação Atrial 

 
Fonte: Wakili et al, 2011 

 

2.1.2 O envelhecimento e a fibrilação atrial 

 

A literatura evidencia o envelhecimento da população e as estimativas de 

expectativa de vida que aumentam continuamente, o que eleva também a 
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probabilidade de doenças associadas, complicações e mortalidade devido a 

vulnerabilidade do idoso. O processo progressivo de envelhecimento reduz a 

capacidade funcional do organismo (TROEN, 2003;FRANCESCHI et al., 2008).  

A população de idosos aumenta e a prevalência da FA eleva-se nesses 

indivíduos. Consta-se que a idade avançada, assim como a HAS, é fator de risco 

para a FA (REIFFEL, 2004; ANYUKHOVSKY et al., 2005; HEERINGA et al., 2006). 

Para os idosos, a FA pode ocasionar consequências de grande impacto, como o 

tromboembolismo e outras comorbidades (CHATAP, GIRAUD, VICENT, 2002).  

O envelhecimento promove alterações degenerativas das paredes vasculares 

e do miocárdio, que pode modificar parâmetros ventriculares e atriais e contribuir 

para o início da FA (ANYUKHOVSKY et al., 2005). Os mecanismos fisiopatológicos 

que desencadeiam a FA nos idosos estão relacionadas a HAS, DM, a rigidez 

vascular, fatores genéticos, inflamatórios, diferentes etnias, entre outros 

(CENTURIÓN, 2015). 

 

2.2  RIGIDEZ VASCULAR ARTERIAL 

 

 A hipertensão arterial e a idade avançada não só podem contribuir para FA 

como também para o enrijecimento arterial. Assim, a FA e a rigidez arterial podem 

coexistir (CHEN et al., 2015; CALUWÉ et al., 2018). 

 O aumento da rigidez arterial ocorre com o envelhecimento devido fatores que 

reduzem a distensibilidade (complacência) das grandes artérias (ZHANG  et al 

2014). Os movimentos sistólicos e diastólicos observados nos grandes vasos, ao 

longo dos anos, podem promover uma exaustão das fibras elásticas, deixando-as 

não alinhadas e quebradiças. Infelizmente, as fibras elásticas não são substituídas 

por outras fibras similares, e sim, pelas fibras colágenas que são calciofílicas. Tais 

efeitos acabam por resultar em rigidez dos grandes vasos arteriais (ZULLIGER, 

STERGIOPULOS, 2007). 

 A PS e o envelhecimento foram associados, mais especificamente, à rigidez 

arterial aórtica (CHIRINOS et al., 2012; GEPNER et al., 2014). O enrijecimento 

aórtico, assim como a pressão arterial elevada, sobrecarregam o ventrículo 

esquerdo, pois proporcionam um retorno precoce da onda de pulso gerada pela 

ejeção ventricular (CHIRINOS et al., 2012; ZHANG  et al 2014). 
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 A PP, determinada pela amplitude da onda de pulso ejetada pelo ventrículo, 

depende de propriedades da aorta proximal (CALUWÉ et al., 2018). Esse 

componente pulsátil, é considerado um preditor de rigidez arterial e fator de risco 

para desenvolvimento da FA (MITCHELL et al., 2007, 2008; KOFFI et al., 2015). 

 Muitas medicações, especialmente, as anti-hipertensivas e também as 

estatinas, hipoglicemiantes, anti-inflamatórios e outros, atuam na parede arterial 

(JANIC, LUNDER, SABOVIC, 2014). A terapia anti-hipertensiva pode reduzir a 

progressão da rigidez arterial aórtica (GEPNER et al., 2014). A ativação do sistema 

renina-angiotensina aumenta a produção de aldosterona, que contribui para a 

fibrose e hipertrofia miocárdicas, além de promover a rigidez arterial (MITCHELL, 

2010; GEPNER et al., 2017; SECCIA et al., 2017). Gepner et al. (2017) descreveram 

que o controle da pressão arterial é fator mais importante para a rigidez arterial do 

que a escolha das medicações. No entanto, o estudo EVOPIU (2018) encontrou 

medida de rigidez arterial maior em idosos hipertensos não controlados do que nos 

controlados e normotensos, sugerindo que o tratamento anti-hipertensivo pode ter 

sido eficaz para a redução da rigidez arterial, uma vez que a velocidade de onda de 

pulso arterial nesse grupo foi semelhante aquela dos idosos normotensos (DE 

MENDONÇA et al., 2018). 

 

2.2.1 Velocidade de Onda de Pulso 

 

A onda de pulso, gerada pela ejeção ventricular, segue, em determinada 

velocidade, o caminho anterógrado na árvore arterial, da aorta proximal para artérias 

periféricas, e, normalmente quando é refletida devido a algum obstáculo à 

continuidade vascular, parte da onda volta em direção ao coração (sentido 

retrógrado). Como descontinuidade pode-se compreender variações do calibre do 

vaso, da parede, presença de placas de ateroma, curvas, entre outros 

(BOUTOUYRIE, 2002; SALVI, 2012; TOWNSEND, et al., 2015b). A cada batimento 

é gerado uma onda de pulso, o que produz múltiplas ondas refletidas de amplitudes 

variadas que impactam na forma final da onda de pressão da aorta. A onda refletida 

afeta predominantemente a pressão sistólica e reduzindo discretamente a pressão 

diastólica. Diversos fatores influenciam nas variações da pressão e do fluxo da onda 

de pulso. Tais variações podem explicar a heterogeneidade de indivíduos com 
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semelhantes pressões braquiais (periférica) e variações na pressão da aorta 

(central) (SALVI, 2012; TOWNSEND, et al., 2015b).  

 A velocidade da onda de pulso (VOP), a amplitude e a morfologia da onda 

gerada são informações que permitem avaliar a rigidez aórtica (TOWNSEND et al., 

2015a; KIRIS et al., 2012; JANNER et al., 2012). O aumento da pressão sistólica 

(AP), causado pelas ondas reflexivas retrógradas é mensurado em mmHg (figura 2). 

O Índice de Aumentação (Aix) é calculado pela razão entre AP e PP, que é expresso 

em percentual (figura 3) (O’ROURKE, JIANG, 2001; WEBER et al., 2004; 

SANCHEZ-GONZALEZ et al., 2012).  

 

Figura 2 - Amplitude da onda no vaso normal e na presença da rigidez arterial. 

 

 

Figura 3 - Aumento da amplitude da onda. 

 

Fonte: Mills et al., 2008 
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Valores de Aix são associados com as doenças cardiovasculares, porém têm 

se mostrado diferentes em homens e mulheres, o que podem ser atribuído a 

estatura e outros fatores de desenvolvimento corporal (JANNER et al., 2012; DE 

MENDONÇA, et al., 2018). Mceniery et al. (2005) identificaram o Aix como um 

marcador sensível de rigidez para indivíduos menores de 50 anos, além de 

encontrar aumento linear da PP central com a idade. 

A rigidez aórtica é considerada uma preditora de mortalidade para pacientes 

hipertensos idosos (LAURENT et al., 2001; LAURENT, BRIET, BOUTOUYRIE, 

2012). A VOP demonstra linearidade com a idade o que significa que quanto maior a 

idade maior rigidez aórtica e maior VOP (Figura 4) (MCENIERY et al., 2005; 

MITCHELL et a., 2007). 

 

Figura 4. Relação da complacência e velocidade de onda de pulso. 

 
Fonte: Adaptação de www.e-urol-sci.com 

 

Alguns dispositivos disponíveis como SphygmoCor® (XCEL, modelo EM4C, 

AtCor Medical, Sydney, Austrália) permitem aferição das pressões periféricas, 

centrais e da VOP  de forma não invasiva utilizando-se da  Tonometria de Aplanação 

(TA) (SALVI, 2012; DING et. al., 2013).  

Portanto, a partir da TA, é possível determinar a velocidade da onda de pulso 

carotídeo-femoral (c-fVOP), em que no paciente em posição supina, são colocados 

dois transdutores sobre a pele na região mais proeminente, sendo um tonômetro 

sobre a artéria carótida comum direita e um manguito sobre a artéria femoral direita. 

A medida da distância entre as artérias é feita manualmente com fita métrica e o 

sistema do dispositvo avalia o intervalo de tempo entre o início da onda carotídea e 

o início da onda femoral (figura 5). A partir do software utilizado, a VOP é calculada 
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pela razão da distância e o intervalo de tempo (SALVI, 2012; GARCIA-ORTIZ et al., 

2012). O transdutor sobre a artéria carótida é um tonômetro de aplanação (TA) que 

tem funcionalidade similar ao tonômetro que afere pressão ocular ao tocar a sua 

superfície (NAIDU, REDDY, 2012) 

 

Figura 5 - Velocidade de onda de pulso carotídeo femoral. 

 

Fonte: Refaat et al., 2015. 

 

O método de avaliação da VOP, pela TA, considerado padrão ouro, além de 

ser não invasivo, é reprodutível e válido quando realizado por um profissional 

capacitado e utilizando uma mensuração precisa da distância adotada para avaliar o 

caminho da onda de pulso (MATSUI et al., 2004; ELIAS et al., 2011).  Diversos 

estudos têm sido realizados nas útlimas décadas e há recomendações de valores de 

corte entre 10 a 12 m/s (ELIAS et al., 2011;  VAN BORTEL et al., 2012; WILLIAMS 

et al., 2018). De Mendonça et al. cols (2018) avaliaram, no Brasil, 1192 pacientes 

idosos e descreveram valores de corte para hipertensos idosos não controlados de 

9,56 m/s e, respectivamente, 9,2 m/s e 9,36 m/s para hipertensos controlados e 

normotensos. 

A VOP e a aterosclerose têm sido estudadas no contexto da rigidez arterial e 

dos fatores de risco comuns para doenças cardiovasculares. É conhecido que o 

enrijecimento dos vasos arteriais é acelerado na presença da hipertensão e idade 

avançada, e estudos mostram que a VOP parece anteceder a progressão e as 

complicações da aterosclerose (WYKRETOWICZ et al., 2007; (CECELJA, 

CHOWIENCZYK, 2009; KIRIS et al., 2012). 

VOP = d / DT 
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A VOP é considerada um método confiável na avaliação do enrijecimento 

arterial na presença da FA (CALUWEL et al. 2018). Os diversos mecanismos 

envolvidos na fisiopatologia da hipertensão, rigidez arterial e envelhecimento podem 

ser algumas das explicações causais para a FA e outras morbidades 

(CHRISTOPHERSEN et al., 2016). 

A rigidez arterial no idoso pode ter sua progressão desacelerada quando a 

pressão arterial está controlada e, dessa forma, é possível reduzir o impacto da 

sobrecarga miocárdica e nas consequências que contribuem para a FA. (GEPNER 

et al., 2017). Por conseguinte, novos estudos ainda são necessários para que 

parâmetros consistentes possam auxiliar no estudo fisiopatológico da rigidez arterial 

e da FA e, também na prevenção e predição de eventos e complicações no idoso. 
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3 OBJETIVO GERAL 

 

Comparar a rigidez arterial de idosos portadores de fibrilação atrial incidental 

com idosos sem a arritmia e verificar as possíveis associações da pressão arterial 

sistêmica e da idade em relação à rigidez arterial de idosos com fibrilação atrial.  
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4 HIPÓTESES 
 

H0- Os pacientes idosos com e sem fibrilação atrial e com a mesma idade e pressão 

arterial sistólica teriam semelhante rigidez vascular arterial. 

 

H1- Os pacientes idosos com fibrilação atrial, com a mesma idade e pressão arterial 

sistólica que aqueles sem fibrilação atrial, teriam maior rigidez vascular arterial. 
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5 MATERIAL E MÉTODOS 

 Estudo coorte retrospectivo de idosos com fibrilação atrial incidental que 

foram incluídos no banco de dados do estudo EVOPIU (Estudo da Velocidade da 

Onda de Pulso em Idosos em Área Urbana no Brasil), aprovado no Comitê de Ética 

em Pesquisa da Universidade Federal de Uberlândia (CAAE – 

37440114.3.0000.5152), com o financiamento pelo Fundo de Amparo à Pesquisa do 

Estado de Minas Gerais (FAPEMIG). Todos os participantes foram orientados 

quanto ao estudo e assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

(TCLE). 

 

5.1 Estudo EVOPIU  

 O EVOPIU é um estudo populacional de coorte prospectiva, que tem como 

objetivo primário determinar a ocorrência de eventos cardiovasculares, relacionados 

à velocidade da onda de pulso, em idosos, durante um período de seguimento de 

quatro anos (2014 a 2018), avaliados em visitas semestrais. Foram incluídos 

participantes com idades maior ou igual a 60 anos e excluídos os portadores de 

insuficiência renal crônica (em terapia dialítica), neoplasias conhecidas, idosos sem 

condições de permanecer em posição supina durante o exame de tonometria de 

aplanação (TA) e, também, aqueles acamados ou dependentes de cadeira de roda. 

O tamanho amostral por conveniência foi composto por 1204 idosos e, após 

exclusões, conforme os critérios citados, a amostra final resultou em 1192 

participantes (DE MENDONÇA et al., 2018). 

 

5.2 Estudo da Rigidez Arterial na Fibrilação Atrial  

 Para o presente estudo, foram examinados 2689 eletrocardiogramas dos 

1192 participantes do EVOPIU, acompanhados de 2014 a 2017, e diagnosticado FA 

incidental em 26 idosos. Por ausência concomitante da medida da velocidade de 

onda de pulso, foram excluídos três participantes, resultando em um grupo com 23 

idosos com FA (GFA), conforme representação na Figura 6. 
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Figura 6. Desenho do estudo. 

Fonte: Autora, 2018. 

 O grupo controle foi constituído de 69 participantes divididos em três grupos: 

GI (n= 23) pareado pela pressão sistólica braquial, número de pacientes diabéticos, 

frequência cardíaca e gênero; GII (n= 23) pareado pela idade, número de pacientes 

diabéticos, frequência cardíaca e número de medicamentos anti-hipertensivos; GIII 

(n= 23) pareado matched for pela idade, pressão sistólica braquial, número de 

indivíduos diabéticos, frequência cardíaca, gênero, número de medicamentos anti-

hipertensivos.   

Quadro 2. Pareamento dos grupos controles. 

Variáveis  de pareamento GI GII GIII 

Idade  X X 

Pressão Sistólica braquial X  X 

Nº de indivíduos com DM X X X 

Frequência cardíaca X X X 

Cor (raça) X X X 

Gênero X  X 

Nº de medicamentos anti-
hipertensivos 

 X X 

Fonte: Autora (2018) 

 

EVOPIU  

N = 1192 

2986  

eletrocardiogramas 

GFA 

N = 23 

Controles   

Sem FA 

N =69 

GI  

N = 23 

GII 

N = 23 

GIII 

N = 23 
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5.3 Dados demográficos, antropométricos e clínicos 

 Os dados demográficos, antropométricos e clínicos foram coletados do banco 

de dados EVOPIU que registrou as informações a partir de entrevista face a face, 

guiada por questionário, mensuração da circunferência abdominal, altura, peso e 

cálculo do índice de massa corpórea (IMC).  

 

5.4 Procedimentos 

 O Eletrocardiograma foi realizado por meio do aparelho Innomed Heart 

Screen®, modelo ECG HS 60G (Budapest, Hungria). O diagnóstico de FA incidental 

e os índices de hipertrofia ventricular Sokolow-Lyon e Cornell (CASALE et al., 1985; 

BUCHNER et al., 2009) foram realizados por profissionais especialistas experientes 

não ligados ao presente estudo. 

 A tonometria de aplanação (TA) foi realizada com o aparelho SphygmoCor® 

XCEL, modelo EM4C (AtCor Medical, Sydney, Au), em que foram medidos a 

pressão braquial sistólica (PSb), a pressão braquial diastólica (PDb), a pressão de 

pulso (PPb), a pressão central sistólica (PSc), a pressão central diastólica (PDc), a 

pressão de pulso central (PPc), a pressão arterial média central (PAMc), fenômeno 

de amplificação da pressão arterial (AP), índice de aumentação da pressão de pulso 

ajustada para a frequência cardíaca de 75 bpm (Aix %), frequência cardíaca (FC) e a 

velocidade de onda de pulso carótida femoral (c-f VOP). A aferição da pressão 

arterial braquial ocorreu com o paciente em repouso por 10 minutos e o manguito foi 

adequado à circunferência do braço do participante.  

5.5 Análise estatística 

 Após analisar as pressuposições de normalidade pelo teste de Shapiro-Wilk, 

e de homogeneidade, por meio do teste de Levene, foram realizadas as análises 

descritivas de frequência simples para as variáveis (contínuas e categóricas), com 

medidas de tendência central (média e mediana) e de variabilidade (desvio padrão e 

interquartil). Em seguida, realizaram-se as comparações estatísticas efetuando o 

teste t de “Student” para os dados paramétricos e o teste de Mann-Whitney para não 

paramétricos. Também procedeu-se o ajustamento da c-fVOP pela PAM e idade. 

Para verificar as possíveis associações entre as variáveis independentes com a 
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velocidade de onda de pulso carótida-femoral foram efetuadas análises bivariada e 

multivariada no grupo de idosos com FA.  As análises estatísticas, para as quais se 

adotou o erro alfa de 0,05, foram processadas no software IBM SPSS statistics 

versão 20. 
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6. RESULTADOS  

 

 A Tabela 1 compõe os dados sociodemográficos, clínicos e hemodinâmicos 

dos quatro grupos examinados e a comparação entre o grupo com idosos 

portadores de FA e os grupos controles.  

 A Tabela 2 representa a associação a partir da análise bivariada e 

multivariada. A variável dependente é a velocidade de onda de pulso carótida-

femoral e as variáveis independentes são a idade e valores pressóricos, sendo que 

a PAMb foi excluída da análise multivariada por multicolinearidade. 
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Tabela 1. Análise comparativa das características sociodemográficas, clínicas e hemodinâmicas entre os grupos de idosos com fibrilação atrial e 
controles. 

Variáveis GFA (n 23) GI (n 23) 
(PSb) 

p1 GII (n 23) 
(Idade) 

p2 GIII (n 23)  
(PSb e Idade) 

p3 

Idade (anos)  74.2 ± 6.76 68.6 ± 5.24 0.004 74.4 ± 7.01 0.915 73.9 ± 6.5 0.894 

Cor % (n)        
Preta 13(3) 34.8(8) 

0.051 
8.7(2) 

0.987 
8.7(2) 

0.987 Não preta 78,3(18) 60,8(14) 87(20) 87(20) 
Branca 8,7(2) 4.3(1) 4.3(1) 4.3(1) 

Sexo % (n)  
 Fem 
 Masc 

39.1(9)  
 60.9(14) 

56.5(13) 
43.5(10) 

0.243 78.3(18)  
 21.7(5) 

0.008 60.9(14)  
39.1(9) 

0.145 

CA (cm)    97.9 ± 14 99.3 ± 14.3 0.727 98.3 ± 12.9 0.892 92.1± 16.8 0.218 
IMC (kg/m2) b  27.8 ± 6.3 28.6 ± 6.4 0.683 28.8 ± 5.9 0.429 27.3 ± 5.9 0.761 
DM % (n) 21.7(5) 21.7(5) 1.000 26.1(6) 0.732 21.7(5) 1.000 
Ex-tabagista % (n) 52.2 (12) 47.8(11) 

0.557 
52.2(12) 

0.660 
52.2(12) 

1.000 Nunca fumou % (n) 43.5(10) 39.1(9) 47.8(11) 34.8(8) 
Atual tabagista % (n) 4.3(1) 13(3) 0 13(3) 
Medicação % (n)        

Hipotireoidismo 13(3) 8.7(2) 0.639 8.7(2) 0.639 13(3) 1.000 
Antiarrítmico 0 0 1.000 4.3(1) 0.317 0 1.000 
Betabloqueador 47.8(11) 21.7(5) 0.029 39.1(9) 0.131 30.4(7) 0.639 
Diurético 52.2(12) 34.8(8) 0.239 26.1(6) 0.380 47.8(11) 0.890 
Vasodilatador 0 4.3(1) 0.317 0 1.000 8.7(2) 0.153 
Bloqu.  canais de cálcio 8.7(2) 8.7(2) 1.000 8.7(2) 1.000 17.4(4) 0.329 
BRA 30.4(7) 26(6) 0.822 17.4(4) 0.305 30.4(7) 1.000 
IECA 26.1(6) 21.7(5) 0.732 30.4(7) 0.746 34.8(8) 0.526 
Estatina  0 13(3) 0.076 0 1.000 34.8(8) 0.002 
AINEs 34.8(8) 21.7(5) 0.331 26.1(6) 0.526 34.8(8) 1.000 

Pressões arteriais (mmHg)        
PSb  147.9 ± 24.4 148.8 ±25.5 0.902 169.6 ± 23.7 0.005 147.7 ± 24 0.981 

Continua 
Continua Tabela 1.         
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Variáveis GFA (n 23) GI (n 23) 
(PSb) 

p1 GII (n 23) 
(Idade) 

p2 GIII (n 23)  
(PSb e Idade) 

p3 

PDb  89.2 ± 16.6 87.9 ± 16.2 0.795 92.5 ± 111.9 0.166 82.9 ± 12.3 0.150 

PPb  58.7 ± 20.3 60.9 ± 13 0.661 77.1 ± 16.8 0.002 64.8 ± 21.9 0.329 
PAMb  108.8 ± 17 108.2 ± 19.4 0.917 118.2 ± 14.8 0.051 104.5 ± 13.7 0.335 
PSc  135.4 ± 21.4 136.2 ± 23.5 0.906 154.5 ± 20.7 0.003 133.6 ± 20.6 0.738 
PDc  91.4 ± 17.1 89.5 ± 17.3 0.701 93.9 ± 12 0.572 83.9 ± 12.3 0.094 
PPc  43.9 ± 18.6 46.6 ± 11.6 0.558 60.5 ± 14.1 0.001 49.4 ± 17.5 0.305 
PAMc  110 ± 18.3 108.4 ± 19.6 0.781 117.9 ± 15.1 0.116 113.7 ± 13.6 0.195 

Tonometria de aplanação        
c-f VOP (m/s) 10.1 ± 3.1 9.3 ± 1.8 0.278 10.8 ± 3.3 0.455 10.1 ± 2.6 1.000 
c-f VOP adja (m/s) 10.2 ± 1.8 8.9 ± 1.1 0.039 10.7 ± 1.2 0.147 10.2 ± 1.3 0.955 
AIX (%) 30.2 ± 21.2 30.2 ± 16 0.997 31.8 ± 11.2 0.751 28 ± 11 0.664 
AP (mmHg) 11 ± 20 13 ± 11 0.927 19 ± 10 0.029 14 ± 9 0.895 
FC (bpm) 78 ± 27 72 ± 21 0.553 70 ± 16 0.135 75 ± 20 0.344 

HVE (mm)      
Método Sokolow 16.5 ± 7.5 13.7 ± 4.9 0.222 14.3 ± 4.3 0.386 12.5 ± 7.1 0.196 
Método Cornell  11.1 ± 4.6 10.6 ± 5.3 0.768 10.6 ± 3.6 0.677 9.9 ± 5.2 0.522 
HVE %(n) 0 4.3(1) 0.317 0 1.000 0 1.000 

FA, fibrilação atrial. GFA grupo de idosos com FA. GI, grupo de idosos sem FA pareado por DM, FC, raça, gênero e PSb. GII grupo de idosos sem FA 
pareado por DM, FC, raça e idade. GIII, grupo de idosos sem FA, pareados por DM, anti-hipertensivos, FC, raça, gênero, Psb e idade. Valor de p: Teste 
t de “Student” para amostras independentes com variáveis paramétricas (média ± Desvio padrão) e Teste Mann Whitney para não paramétricas (%(n)). 
p1 valor de p entre g FA e g I. p2 valor de p entre g FA e g II. p3 valor de p entre g FA e g III. CA, circunferência abdominal. IMC índice de massa 
corporal. HAS, hipertensão arterial sistêmica. DM diabetes mellitus. BRA Bloqueador do receptor de angiotensina. IECA Inibidor de enzima conversora 
da angiotensina. AINEs. Anti-inflamatório não esteroide. PSb pressão sistólica braquial. PDb pressão diastólica braquial. PPb pressão de pulso 
braquial. PAMb pressão arterial média braquial.  PSc pressão sistólica central. PDc pressão diastólica  central.  PPc pressão de pulso  central. PAMc 
pressão arterial média central. c-fVOP velocidade de onda de pulso carótido-femoral.  a c-fVOP adj ajustamento pela idade e pamb. AIX índice de 
aumentação da pressão de pulso ajustado para frequência cardíaca de 75bpm. AP fenômeno da amplificação da pressão arterial. FC frequência 
cardíaca. HVE, hipertrofia do ventrículo esquerdo 
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Tabela 2. Associação bivariada e multivariada com a velocidade de onda de pulso no grupo de 
idosos com fibrilação atrial. 

Variáveis 

 

Idosos com FA (n = 23) 

Análise bivariada Análise multivariada 

r 
p β p 

Idade  0.561 0.005 0.111 0.000 

 

Pressão arterial braquial e central  

PSb  0.800 0.000 0.005 0.855 

PDb  0.770 0.000 0.056 0.539 

PPb  0.331 0.122   

PAMb  0.881 0.000   

PSc  0.780 0.000 0.016 0.701 

PDc  0.789 0.000 0.015 0.891 

PPc  0.180 0.412   

PAMc  0.885 0.000 -0.016 0.782 

FC  0.521 0.011 - 0.004 0.749 

Constante  -7.042 0.001 

PSb pressão sistólica braquial. PDb pressão diastólica braquial. PPb pressão de pulso braquial. 
PAMb pressão arterial média braquial.  PSc pressão sistólica central. PDc pressão diastólica  
central.  PPc pressão de pulso central. PAMc pressão arterial média central. FC, frequência 
cardíaca. r, coeficiente de Pearson. 
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7. DISCUSSÃO 

 

 Os dados desse estudo sugerem que a rigidez vascular dos pacientes idosos 

portadores de FA incidental é similar àquela observada em idosos sem FA e a idade 

mais do que a pressão arteriala hipertensão está associada à rigidez vascular nesse 

grupo de pacientes. Análises comparativas entre pacientes idosos com e sem FA 

pareados pela PSb a cf-VOP foi maior no GFA cuja média de idade era superior à do 

grupo controle (GFA vs GI;p < 0,05; Tabela 1). Inversamente quando pareados pela 

idade e com diferentes pressões arteriais mesmo assim a cf-VOP foi semelhante em 

ambos os grupos (GFA vs GII; P = 0,147; Tabela 1). Quando o grupo controle foi 

pareado simultaneamente pela idade e PSb a cf-VOP não se mostrou diferente 

(GFA vs GIII; P = 0,955; Tabela 1). Por outro lado, na análise multivariada, a idade 

foi o principal determinante da rigidez vascular arterial. As pressões arteriais 

braquiais e centrais e a frequência cardíaca aferida pela tonometria de aplanação 

apesar de estarem correlacionadas significantemente com a cf-VOP, na análise 

bivariada, perdem significância estatística quando o fator idade está presente na 

analise multivariada (Tabela 2). 

 Chu e colaboradores (2013) relataram VOP maior nos pacientes com FA, 

porém esse grupo apresentava-se com idade superior ao seus respectivos controles. 

Os autores atribuíram à maior VOP a maior frequência cardíaca (FC) encontrada 

nos pacientes com FA, no entanto, após ajustamento na análise multivariada a FC 

tornou-se não significante na determinação da VOP. Em nosso estudo, a FC foi 

semelhante nos grupos FA e respectivos controles. Se compararmos o grupo FA 

com o grupo sem FA pareado pela idade, pressão arterial sistólica braquial e FC 

(G3) a cfVOP foi semelhante entre ambos (Tabela 1). Outros autores, como Lee et 

al. (2008), demonstraram que os valores da VOP foram maiores no grupo com FA 

independente da idade e da pressão arterial, entretanto, no grupo com FA, existia 

um maior número de pacientes em uso de beta bloqueadores convencionais cuja 

efetividade na redução da rigidez é menor do que outras drogas anti-hipertensivas 

(DOUMAS et al., 2013; JANIC, LANDER, SABOVIC, 2014). Em nossos dados 

quando GFA foi comparado ao GII ou GIII cujas drogas anti-hipertensivas não se 

diferiam do GFA os valores de cfVOP foram semelhantes. 
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 Assim é possível afirmar que, para esses participantes, a rigidez vascular 

arterial tem a mesma magnitude nos idosos com ou sem FA, desde que tenham a 

mesma idade e níveis de pressão arterial sistêmica. Entretanto, sabe-se que o 

miocárdio e o sistema elétrico condutor podem responder de diferentes maneiras 

frente a uma mesma pós-carga imposta ao coração (SECCIA et al, 2017).  

 Ao avaliar apenas os idosos com FA a rigidez arterial aórtica avaliada pela cf-

VOP apresenta-se com média, 10,1 m/s, acima do valor de corte para o estudo 

brasileiro EVOPIU entre 9,2 e 9,56 m/s (DE MENDONÇA et al., 2018).. No entanto, 

inlcui-se entre os valores de referência da sociedade de cardiologia europeia 

(WILLIAMS et al.,2018). O presente estudo apresenta a incidência de FA na 

população idosa em 2,8% e, a literatura relata taxa variável entre 0,1% a 4% na 

população geral, aumentando nos idosos (LIP et al., 2016; MAGALHÃES et al., 

2016).  Os dados também demonstram que esses participantes (GFA) apresentaram 

média de idade 74,2 anos correspondendo à faixa etária de maior prevalência para 

essa arritmia e também de maior risco de consequências cardiovasculares 

(MARCOLINO et al, 2015; CHATAP, GIRAUD, VICENT, 2002).   

 Fang e colaboradores (2005) encontrou que homens negros mostraram maior 

risco de apresentar FA. Em contrapartida, nosso estudo apresenta pareamento 

dessa variável para os grupos controles, não havendo diferença significativa para 

GFA. Quanto a variável sexo, o grupo de idosos com FA (GFA) demonstrou maior 

incidência para os homens ao comparar com o grupo com mesma idade (GII) e não 

foi diferente quando comparado com o grupo de mesma PSb (GI) e mesma PSb e 

idade (GIII). No Brasil, a 2ª Diretriz Brasileira de Fibrilação Atrial relata maior 

incidência em homens, porém maior prevalência em mulheres associado a maior 

expectativa de vida (MAGALHÃES et al., 2016). 

 Outros fatores de risco para a FA como a DM e tabagismo apresentaram-se 

com frequência similar entre os idosos com e sem FA. No entanto, ao longo da 

idade, essas duas variáveis estão associadas a danos do endotélio vascular e risco 

para a FA (HUXLEY et al., 2012; LIP et al., 2016). Para os participantes desse 

estudo, o pareamento da DM com os grupos controles reduz o efeito desse fator de 

risco.  

 Os grupos GFA e GIII, que são pareados pela PSb e idade, não se mostraram 

diferentes quanto aos índices de massa ventricular, pressões centrais e periféricas, 
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gênero, cor, percentual de fumantes/não fumantes e drogas anti-hipertensivas. 

 Estudos como ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) e MESA (Multi-

Ethinic Study of Atherosclerosis) demonstraram que a presença de ateromas nas 

paredes dos vasos podem ser um preditor da FA (CHEN et al., 2016, ROETKER et 

al., 2014). Também, o estudo de Rotterdam, encontrou a aterosclerose como fator 

de risco para FA sugerindo que a aterosclerose poderia reduzir o suprimento de 

sangue para o átrio podendo afetar o impulso elétrico do nó sinusal e contração 

irregular do átrio (HEERINGA et al., 2006). Interessantemente nossos dados 

mostram que a única diferença entre o GFA e o GIII é que neste último, um número 

maior de pacientes estava em uso de estatinas (Tabela 1), entretanto nesse estudo 

não foi avaliado níveis de colesterol dos participantes.  

 Uma vez que não houve diferença da rigidez arterial na  análise entre GFA e 

GIII, em que os idosos apresentaram similaridade entre as variáveis, os resultados 

desse estudo demonstram maior implicância para a investigação fisiopatológica, 

portanto, mais estudos devem ser realizados para investigar a influência dessas e 

outras variáveis, assim como, das estatinas na rigidez arterial na presença e 

ausência da fibrilação atrial. Além disso, a abordagem desse estudo também permite 

compreender a importância da educação em saúde para prevenção, diagnóstico, 

tratamento precoce, reabilitação e controle dos fatores de risco e suas complicações 

cardiovasculares associadas. 
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8. CONCLUSÃO 

 

 Esse estudo demonstra que a rigidez arterial em idosos com FA não foi 

diferente daqueles idosos sem FA, e que a idade parece ser o principal fator 

associado à rigidez arterial nesse grupo especial de pacientes. 

   

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



40 

REFERÊNCIAS 

 
AHMED, M. I. et al. Smoking and risk of atrial fibrillation in the REasons for 
Geographic And Racial Differences in Stroke (REGARDS) study. Journal of 
Cardiology, [S.I], v.71, n. 2, p.113 - 117, feb. 2017. Disponível em:< 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28886993> Acesso em 11 Nov. 2018. 
DOI:10.1016/j.jjcc.2017.07.014. 
 
 
ALLAN, V.et al. Are cardiovascular risk factors also associated with the incidence of 
atrial fibrillation?  Thrombosis and Haemostasis, [S.I], v. 117, n. 5, p. 837–850, 
may. 2017. Disponível em: < https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28229164> 
Acesso em 11 Jun. 2018. DOI: 10.1160/TH16-11-0825. 
 
 
ALONSO A. et al. Simple Risk Model Predicts Incidence of Atrial Fibrillation in a 
Racially and Geographically Diverse Population: the CHARGE-AF Consortium. 
Journal of the American Heart Association, [S.I.], v.2, n.2, p 1-11. Disponível em: 
< https://www.ahajournals.org/doi/full/10.1161/JAHA.112.000102>. Acesso em 21. 
Nov. 2018. doi: 10.1161/JAHA.112.000102 
 
 
ANYUKHOVSKY, E. P. et al. Age-associated changes in electrophysiologic 
remodeling: A potential contributor to initiation of atrial fibrillation. Cardiovascular 
Research, [S.I], v. 66, n. 2, p. 353–363, may. 2005. Disponível em:< 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15820204> Acesso em 10 Abr. 2018.  Doi: 
10.1016/j.cardiores.2004.10.033. 
 
 
BENJAMIN, E. J. et al. Independent Risk Factors for Atrial Fibrillation in a 
Population-Based Cohort: The Framingham Heart Study. JAMA: The Journal of the 
American Medical Association, [S.I], v. 271, n. 11, p. 840–844, mar. 
1994.Disponível em:< https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8114238>  Acesso em 5 
Nov. 2018. DOI:10.1001/jama.1994.03510350050036. 
 
 
BOUTOUYRIE, P. et al. Aortic stiffness is an independent predictor of primary 
coronary events in hypertensive patients: A longitudinal study. Hypertension, Dallas,  
v. 39, n. 1, p.10-15, jan. 2002. Disponível em: < 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11799071> Acesso em 10. Mai. 2018. PMID: 
11799071. 
 
 
BUCHNER, S. et al. Electrocardiographic diagnosis of left ventricular hypertrophy in 
aortic valve disease: Evaluation of ECG criteria by cardiovascular magnetic 
resonance. Journal of Cardiovascular Magnetic Resonanc, [S.l], v. 11, N. 18, p. 
1–11, jun. 2009.Disponível em < https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19486532>. 
Acesso em 10 Nov. 2017. DOI:  10.1186/1532-429X-11-18. 



41 

 
 
CALUWÉ, R. et al. Measurement of pulse wave velocity, augmentation index, and 
central pulse pressure in atrial fibrillation: a proof of concept study.  Journal of the 
American Society of Hypertension, [S.l.], v. 12, n. 8,  p. 627–632, aug. 2018. 
Disponível em < https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30049625> Acesso em 15. 
Set. 2018. DOI: 10.1016/j.jash.2018.06.016. 
 
 
CASALE PN, et al. Electrocardiographic detection of left ventricular hypertrophy: 
development and prospective validation of improved criteria. J Am Coll Cardiol.[S.I], 
v. 6, p: 572-580, 1985. PMID: 3161926. Disponível em: 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3161926>. Acesso em: 25. NOV. 2017. DOI: 
10.1016/S0735-1097(85)80115-7. 
 
 
CECELJA, M.; CHOWIENCZYK, P. Dissociation of aortic pulse wave velocity with 
risk factors for cardiovascular disease other than hypertension: A systematic review. 
Hypertension, Dallas, Texas, v. 54, n. 6, p. 1328–1336, dec. 2009. Disponível em < 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19884567> Acesso em 15 Maio. 2018. DOI: 
10.1161/HYPERTENSIONAHA.109.137653.  
 
 
CENTURIÓN, O. A. Age-Related Electrophysiological Changes of the Atrial 
Myocardium in Patients with Paroxysmal Atrial Fibrillation. Journal of Cardiology & 
Current Research, [S.I], v. 3, n. 6, nov 2015. Disponível em: 
<http://medcraveonline.com/JCCR/JCCR-03-00121.php>. Acesso em: 20 de 
novembro de 2018. DOI: 10.15406/jccr.2015.03.00121. 
 
 
CHATAP, G.; GIRAUD, K.; VICENT, J. P. Atrial Fibrillation in the Elderly: facts and 
management. Drugs & Aging, [S.I], v. 19, n.11, p. 819–846, nov. 2002. Disponível 
em: < https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12428993>. Acesso em 05 Set. 2018.  
DOI: 10.2165/00002512-200219110-00002.  
 

 

CHEN, L. Y. et al. Carotid Intima-Media Thickness and Arterial Stiffness and the Risk 
of Atrial Fibrillation: The Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) Study, Multi-
Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA), and the Rotterdam Study.  Journal of the 
American Heart Association, [S.l], v. 5, n. 5, p. 1-1, may. 2016. Disponível em:< 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27207996 > Acesso em 20. Abr. 2018.  DOI: 
10.1161/JAHA.115.002907. 
 
 
CHEN, S. C. et al. Association of Brachial-Ankle Pulse Wave Velocity with 
Cardiovascular Events in Atrial Fibrillation. American Journal of Hypertension, 
[S.I], v. 29, n. 3, p. 348–356, mar. 2015. Disponível em:< 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26271108>. Acesso em 18. nov. 2018. DOI: 
10.1093/ajh/hpv124.  



42 

 
 
CHIRINOS, J. A. et al. Arterial properties as determinants of time-varying myocardial 
stress in humans. Hypertension, Dallas, Texas, v. 60, n. 1, p. 64–70, jul. 2012. 
Disponível em: < https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22665121>. Acesso em 02 
Nov. 2018. DOi: 10.1161/HYPERTENSIONAHA.112.190710. 
 
 
CHRISTOPHERS, I. E. et al. A comparison of the CHARGE–AF and the CHA2DS2-
VASc risk scores for prediction of atrial fibrillation in the Framingham Heart Study. 
Am Heart J.[S.I.],V.178, [s.n], p. 45–54. 2016. Disponível em: 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5344697/. Acesso em: 18. Nov. 2018. 
PMID: 27502851 Doi:10.1016/j.ahj.2016.05.004.  
 
 
CHU, C.Y. et al. Heart Rate Significantly Influences the Relationship between Atrial 
Fibrillation and Arterial Stiffness. International Journal of edical Sciences. V. 10, n. 
10, p; 1295-1300. 2013. Disponível em: 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3753413/. Acesso em: 10. Mar. 18. 
PMID: 23983588 DOI: 10.7150/ijms.6619. 
 
 
DE MENDONÇA, G. S. et al. Arterial stiffness in elderly patients with normotension 
and hypertension in Brazil. Journal Clinical Hypertension, Greenwich, v. 20, n. 9, 
p. 1285- 1293, sep. 2018. Disponível em: 
<https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30039916>. 
Acesso em: 30 Sep. 2018. PMID: 30039916. DOI: 10.1111/jch.13358 
 
 
DING, F. H. et al. Comparison of the sphygmocor and omron devices in the 
estimation of pressure amplification against the invasive catheter measurement. 
Journal of Hypertension, [S.I], v. 31, n. 1, p. 86-93, jan. 2013. Disponível em:< 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23188416 > Acesso em: 21 Jul. 2018. DOI: 
10.1097/HJH.0b013e32835a8eca. 
 
 
DOUMAS, M. The Effect of Antihypertensive Drugs on Arterial Stiffness and Central 
Hemodynamics: Not All Fingers are Made the Same. The Open Hypertension 
Journal, [S.I], v. 5, n. 1, p. 75-81, aug. 2013. Disponível em: 
<http://benthamopen.com/ABSTRACT/TOHYPERJ-5-75>. Acesso em 20. Abr. 18. 
DOI: 10.2174/1876526201305010075. 
 
 
DZESHKA, M. S. et al. Hypertension and atrial fibrillation: An intimate association of 
epidemiology, pathophysiology, and outcomes. American Journal of Hypertension, 
[S.I.], v. 30, n.8, p. 733–755, ago. 2017a. Disponível em: 
https://academic.oup.com/ajh/article/30/8/733/3015740. Acesso em: 15. Set.18. 
PMID: 28338788. DOI: 10.1093/ajh/hpx013. 
DZESHKA, M. S. et al. Hypertension and atrial fibrillation. Hypertension, Dallas, 



43 

Texas, [S.I], v. 70, n. 5, p. 854-86, nov. 2017b. Disponível em:< 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28338788 > Acesso em 15 Out. 2018. PMID: 
28893897. DOI: 10.1161/hypertensionaha.117.08934. 
 
 
ELIAS, M. et al. Norms and reference values for pulse wave velocity: one size does 
not fit all. The Journal of Bioscience and Medicine, [S.I], v. 1, n. 4, p. 1–10, jul. 
2011. Disponível em: 
<http://www.jbscience.org/index.php?journal=jbscience&page=article&op=view&path
%5B%5D=DOI%3A 10.5780%2Fjbm2011.4&path%5B%5D=pdf>. Acesso em: 15. 
Out. 2018. DOI: 10.5780/jbm2011.4. 
 
 
EMDIN, C. A. et al. Usual blood pressure, atrial fibrillation and vascular risk: 
Evidence from 4.3 million adults. International Journal of Epidemiology, [S.I], v. 
46, n. 1, p. 162–172, Feb. 2017. Disponível em:< 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27143136>. Acesso em 15 Nov. 2018. PMID: 
27143136. DOI: 10.1093/ije/dyw053. 
 
 
FANG, M.C. et al. Gender Differences in the Risk of Ischemic Stroke and Peripheral 
Embolism in Atrial Fibrillation: The Anticoagulation and Risk factors In Atrial 
fibrillation (ATRIA) Study. Circulation, [S.I.], v. 112, n.12, p. 1687–1691, 2005. 
Disponível em: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3522521/. Acesso em: 
18. Nov. 2018. PMID: 16157766. DOI:10.1161/CIRCULATIONAHA.105.553438. 
 
 
FRANCESCHI, C. et al. The extreme longevity: the state of the art in Italy. 
Experimental Gerontology, [S.I], v. 43, n. 2, p. 45–52, 2008. Disponível< 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17703905>. Acesso em 21 Nov. 2018. 
DOI:10.1016/j.exger.2007.06.006 
 
 
FUMAGALLI, S. et al. Arterial stiffness and atrial fibrillation: A new and intriguing 
relationship. European Society oj Cardiology, [S.I.], v. 19, p. 35–39, 2017. 
Disponível em: https://academic.oup.com/eurheartjsupp/article-
abstract/19/suppl_B/B35/2999697. Acesso em: 10. Nov. 2017. 
DOI:10.1093/eurheartj/suw063. 
 
 
GARCIA-ORTIZ, L. et al. Comparison of two measuring instruments, b-pro and 
sphygmocor system as reference, to evaluate central systolic blood pressure and 
radial augmentation index. Hypertension Research, [S.I], v. 35, n. 6, p. 617-23, 
2012. Disponivel em:< https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22297480> Acesso em 
15 Maio. 2018. DOI: 10.1038/hr.2012.3 
 
 
GEPNER, A. D. et al. Longitudinal Effects of a Decade of Aging on Carotid 
Artery Stiffness: The Multiethnic Study of Atherosclerosis. Stroke, [S.I.], v. 45, n.1, 



44 

p.48-53, 2014. Disponível em: http://stroke.ahajournals.org. Acesso em: 02. Maio. 
2018. PMID: 24253542. DOI: 10.1161/STROKEAHA.113.002649. 
 
 
GEPNER, A. D. et al. Progression of Carotid Arterial Stiffness with Treatment of 
Hypertension over 10 Years. Hypertension, [S.I.], v. 69, n. 1, p. 87–95, 2017. 
Disponível em: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5145748/. Acesso em: 
02. Maio. 2018. PMID: 27849564. DOI: 10.1161/HYPERTENSIONAHA.116.08402 
 
 
HAYWOOD, L. J. et al. Atrial Fibrillation at Baseline and During Follow-Up in 
ALLHAT (Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack 
Trial). Journal of the American College of Cardiology, [S.I], v. 54, n. 22, p. 2023–
2031, nov. 2009. Disponível em: < https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19926008>. 
Acesso em 15 Set. 2018. PMID: 19926008.  DOI:10.1016/j.jacc.2009.08.020. 
 
 
 
HEERINGA, J. et al. Prevalence, incidence and lifetime risk of atrial fibrillation: The 
Rotterdam study. European Heart Journal, [S.I], v. 27, n. 8, p. 949–953, apr. 2006. 
Disponível em:< https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16527828> Acesso em: 31. 
Jul. 2018. DOI: 10.1093/eurheartj/ehi825.  
 
 
HUXLEY, R. R. et al. Type 2 diabetes, glucose homeostasis and incident atrial 
fibrillation: The Atherosclerosis risk in communities study. Heart, [S.I.], v 98,  
n. 2, p. 133–138, jan. 2012. Disponível em: 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3237721/. Acesso em: 31. Jul. 2018. 
DOI: 10.1136/heartjnl-2011-300503.  
 
 
JANIĆ M, LUNDER M, ŠABOVIČ M. Arterial Stiffness and Cardiovascular Therapy. 
Biomed Res Int, [S.I.], v.2014 [s.n.], p. 11p, 2014. Disponível em: 
<http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25170513>. Acesso em: 02. Mai. 2018. PMID: 
25170513. DOI: 10.1155/2014/621437. 
 
 
JANNER, J.H. et al. High aortic augmentation index predicts mortality and 
cardiovascular events in men from a general population, but not in women. 
European Journal of Preventive Cardiology, [S.I.], v. 20, n. 6, p. 1005-101, 2012. 
Disponível em:< https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22649125 >. DOI: 
10.1177/2047487312449588. 
 
 
JANUARY, C.T. et al. 2014 AHA/ACC/HRS Guideline for the Management of 
patients With Atrial Fibrillation: Executive Summary. A Report of the American 
College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines 
and the Heart Rhythm Society.  Circulation, [S.I.], v. 130, n. 23, p. 2071-2104, dec. 
2014. Disponível em: <https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24682348>. Acesso 



45 

em: 18. Set. 2018. DOI: 10.1161/CIR.0000000000000040. 
 
 
KIRCHHOF, P. et al. ESC guidelines for the management of atrial fibrillation 
developed in collaboration with EACTS. European Heart Journal, v. 37, n, 38, p. 
2893–2962, 2016. Suíça. Disponível em: 
https://academic.oup.com/eurheartj/article/37/38/2893/2334964. Acesso em 18. Mar. 
18. DOI: 10.1093/eurheartj/ehw210. 
 
 
KIRIS, A. et al. Carotid-femoral pulse wave velocity in patients with isolated coronary 
artery ectasia: an observational study. Anadolu Kardiyoloji Dergisi, Turkish, v. 12, 
n. 4, p. 313-9, 2012. Disponível em: 
<https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22466364>. Acesso em 16 Fev. 2018. Doi: 
10.5152/akd.2012.095. 
 
 
KOFFI, J. et al. Pulse Pressure as a Risk Factor of Atrial Fibrillation in Black African 
Elderly Patients. World Journal of Cardiovascular Diseases, [S.I], v. 5, n. 10, p. 
303-306, 2015. Disponível em: < 
https://www.scirp.org/journal/PaperInformation.aspx?PaperID=60633 >. Acesso em: 
15. Out. 2018. DOI: 10.4236/wjcd.2015.510034. 
 
 
LAURENT, S. et al. Aortic stiffness is an independent predictor of all-cause and 
cardiovascular mortality in hypertensive patients. Hypertension, [S.I], v.37, n. 5, 
p.1236–1241, may. 2001. Disponível em: 
<https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11358934>. Acesso em 02 Mai. 2018. 
DOI: 10.1093/eurheartj/ehl254. 
 
 
LAURENT, S.; BRIET, M.; BOUTOUYRIE, P. Arterial stiffness as surrogate end 
point: Needed clinical trials. Hypertension, [S.I], v. 60, n. 2, p. 518–522, 2012. 
PMID: 22733473. DOI: 10.1161/HYPERTENSIONAHA.112.194456. 
 
 
LEE, S.H. et al. Effects of Atrial Fibrillation on Arterial Stiffness in Patients With 
Hypertension. Angiology, Seoul, v. 59, n. 4, p.459-463, 2008. Disponível em: 
http://ang.sagepub.com/content/59/4/459. Acesso em 15 Nov. 2018. PMID: 
18388027 DOI: 10.1177/0003319707309305. 
 
 
LIP, GY. et al. Refining clinical risk stratification for predicting stroke and 
thromboembolism in atrial fibrillation using a novel risk factor-based approach: the 
euro heart survey on atrial fibrillation. CHEST, [S.I], v. 137, n. 2, p.263-72, 2010. 
Disponível em: < https://journal.chestnet.org/article/S0012-3692(10)60067-0/fulltext>. 
Acesso em 15 Nov. 2018. PMID: 19762550 DOI: 10.1378/chest.09-1584 

 
 



46 

LIP, GY. et al. Atrial Fibrillation. Nature Reviews Diseases Primers, [S.I], v. 2, n. 
16016,  p. 1-22, 2016. Disponível em: < 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27159789 >. Acesso em 15 Nov. 2018. 
DOI:10.1038/nrdp.2016.16 
 
 
MAGALHÃES, L.P. et al. II Diretrizes Brasileiras de Fibrilação Atrial. Arquivo 
Brasileiro Cardiologia, Rio de Janeiro, v.106, n. 4, p. 1-22, 2016. Disponível em:< 
http://www.scielo.br/pdf/abc/v106n4s2/0066-782X-abc-106-04-s2-0001.pdf>. Acesso 
em 15 Nov. 2018. DOI: 10.5935/abc.20160055. 
 
 
MALACHIAS, M. V. B, et al. 7ª Diretriz Brasileira de Hipertensão Arterial. Arquivo 
Brasileiro Cardiologia, Rio de Janeiro, v. 107, n. 3, p.1-83, set. 2016. Disponível 
em: < 
http://publicacoes.cardiol.br/2014/diretrizes/2016/05_HIPERTENSAO_ARTERIAL.pdf
>. Acesso em 10 Out. 2018. DOI: 10.5935/abc.20160151. 
 
 
MARCOLINO, M. S. et al. Atrial fibrillation: Prevalence in a large database of primary 
care patients in Brazil. Europace, 2015, v. 17, [s.n.], p. 1787–1790. Disponível em:< 
https://academic.oup.com/europace/article/17/12/1787/2398631>. Acesso em: 02. 
Mai. 2018.DOI: 10.1093/europace/euv185. 
 
 
MATSUI, Y. et al. Reproducibility of Arterial Stiffness Indices (Pulse Wave Velocity 
and Augmentation Index) Simultaneously Assessed by Automated Pulse Wave 
Analysis and Their Associated Risk Factors in Essential Hypertensive Patients. 
Hypertension Research, [S.I], v. 27, n. 11, p. 851–857, 2004. Disponível em: 
<https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15824467>. Acesso em: 11. Nov. 2018.DOI:  
 
 
MCENIERY, C. M. et al. Normal vascular aging: Differential effects on wave 
reflection and aortic pulse wave velocity - The Anglo-Cardiff Collaborative Trial 
(ACCT). Journal of the American College of Cardiology, [S.I], v. 46, n. 9, p.1753-
1760, 2005. Disponível em: <https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16256881>. 
Acesso em: 05. Mai. 2018. DOI: 10.1016/j.jacc.2005.07.037 
 
 
MILLS, N. L. et al. Increased arterial stiffness in patients with chronic obstructive 
pulmonary disease: A mechanism for increased cardiovascular risk. Thorax, [S.I], v. 
63, n. 4, p. 306–311, 2008. Disponível em: < 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18024535>. Acesso em 18. Set. 2018. PMID: 
18024535. DOI: 10.1136/thx.2007.083493 
 
 
MITCHELL, G. F. et al. Pulse pressure and risk of new-onset atrial fibrillation. 
Journal of the American Medical Association, [S.I], v. 297, n. 7, p. 709–715, 
2007. Disponível em:< https://jamanetwork.com/journals/jama/fullarticle/205664> 



47 

Acesso em: 12. Set. 2018. DOI: 10.1001/jama.297.7.709 
 
 
MITCHELL, G. F. et al. Aortic diameter, wall stiffness, and wave reflection in systolic 
hypertension. Hypertension, [S.I.], v. 51, n. 1, p. 105–111, 2008. Disponível em:< 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18071054> Acesso em: 11. Mar. 2018. DOI: 
10.1161/HYPERTENSIONAHA.107.099721 
 
 
MITCHELL, G. F. et al. Arterial stiffness and cardiovascular events. Circulation, 
[S.I], v.121, n. 4, p. 505-511, 2010. Disponível em:  
<https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20083680>. Acesso em: 20. Set. 2018. DOI: 
10.1161/CIRCULATIONAHA.109.886655. 
 
 
NAIDU, M.U.R.; REDDY, C.P. Non-invasive measurement of aortic pressure in 
patients: comparing pulse wave analysis and applanation tonometry. Indian Journal 
of  Pharmacology, [S.I],  v.44, n. 2, p. 230-233, 2012. Disponível em< 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3326918/>. Acesso em 20 Set. 2018. 
DOI: 10.4103/0253-7613.93855. 
 
 
NÜRNBERGER, J. et al. Augmentation index is associated with cardiovascular risk. 
Journal of Hypertension, [S.I], v.20, n.12, p. 2407-2414, dec. 2002.Disponível em:< 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12473865>. Acesso em: 11. Out. 2018. 
DOI:10.1097/01.hjh.0000045501.82010. 
 
 
O’ROURKE, M. F.; JIANG, A. P. X. J. Pulse wave analysis. British Journal of 
Clinical Pharmacology, [S.I.], v. 51, n. 6, p. 507–522, 2001. Disponível em:< 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11422010>. Acesso em 22. Set. 2018 DOI: 
[10.1046/j.0306-5251.2001.01400.x] 
 
 
PICCINI, J.P. et al. Incidence and Prevalence of Atrial Fibrillation and Associated 
Mortality Among Medicare Beneficiaries,1993-2007. Circulation Cardiovascular 
Quality and OutComes, [S.I.], v. 5, n.1, p. 85–93. Jan. 2012. Disponível em: < 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3332107/> . Acesso em 15 Maio. 
2018DOI:10.1161/CIRCOUTCOMES.111.962688. 
 
PICON, R. V. et al. Prevalence of hypertension among elderly persons in urban 
Brazil: A systematic review with meta-analysis. American Journal of Hypertension, 
[S.I], v. 26, n. 4, p. 541–548, 2013. PMID: 23467209. Disponível em: < 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23467209 > Acesso em 15 Mar. 2018. DOI: 
10.1093/ajh/hps076. 
 
 
RAHMAN, F. et al. Trajectories of risk factors and risk of new-onset atrial fibrillation in 
the framingham heart study. Hypertension, [S.I.], v. 68, n. 3, p. 597-605, 2016. 



48 

Disponível em: <https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27512109>. Acesso em: 20. 
Nov. 2018. DOI:10.1161/HYPERTENSIONAHA.116.07683. 
 
 
REFAAT, A. et al. Aortic stiffness and microalbuminuria in patients with chronic 
obstructive pulmonary disease. Egyptian Journal of Chest Diseases and 
Tuberculosis, [S.I], v. 64, n. 3, p. 541–549, 2015. Disponível em: < 
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0422763815201100 >. Acesso 
em: 20. Set. 2018. DOI: 10.1016/j.ejcdt.2015.03.008 
 
 
REIFFEL, J. A. Is arterial stiffness a contributing factor to atrial fibrillation in patients 
with hypertension? A preliminary investigation. American Journal of Hypertension, 
[S.I], v.13, n. 3, p.213-216, 2004. Disponível em: < 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15001193 >. Acesso em 08 Out 2018. DOI: 
10.1016/j.amjhyper.2003.10.004 
 
 
ROETKER, N.S. et al. Relation of Systolic, Diastolic, and Pulse Pressures and Aortic 
Distensibility with Atrial Fibrillation (From the Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis). 
The American Journal of Cardiology, [S.I.], v.114, n.4, p. 587–592, aug. 2014. 
Disponível em:< https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24996553 > Acesso em 18. 
Out. 2018. DOI:10.1016/j.amjcard.2014.05.041  
 
 
SALVI, P. Pulse Waves: How Vascular Hemodynamics Affects Blood Pressure. 
Springer-Verlag, Itália, 2012. DOI: 10.1007/978-88-470-2439-7.  
 
 
SANCHEZ-GONZALEZ, M. A. et al. Impact of passive vibration on pressure pulse 
wave characteristics. Journal of human hypertension, [S.I], v. 26, n. 10, p. 610–
615, 2012. Disponível em: <https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21697894>. 
Acesso em: 15 Set. 2018. DOI: 10.1038/jhh.2011.63. 
 
 
SANTOS, M.; SHAH, A. M. Alterations in cardiac structure and function in 
hypertension. Current Hypertension Reports, [S.I.], v. 16, n. 5, p. 1–18, 2014. 
Disponível em:< https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24639061 >. Acesso em 22 
Set. 2018DOI:10.1007/s11906-014-0428-x. 
 
 
SECCIA, T.M. et al. Arterial Hypertension, Atrial Fibrillation And Hyperaldosteronism: 
The Triple Trouble. Hypertension, [S.I.], v. 69, n.4, p. 545–550, 2017. Disponível 
em: < https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28264920>  Acesso em 21 Out. 2018. 
DOI:10.1161/HYPERTENSIONAHA.116.08956 
 
 
SKIELBOE, A.K. et al. Occupational physical activity, but not leisure-time physical 
activity increases the risk of atrial fibrillation: The Copenhagen City Heart Study. 



49 

European Journal Preventive Cardiology, [S.I], v. 23, n. 17, p. 1883-1893, 2016. 
Disponível em:< https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27432835> Acesso em 10 
Mar. 2018. PMID: 27432835. DOI: 10.1177/2047487316655464. 
 
 
TENEKECIOGLU, E. et al. Disturbed Left Atrial Function is Associated with 
Paroxysmal Atrial Fibrillation in Hypertension. Arquivos Brasileiros de Cardiologia, 
Rio Janeiro, v. 102, n. 3, p. 253-262, 2014. Disponível em: < 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3987319/ >. Acesso em: 25. Set. 
2018. DOI: 10.5935/abc.20140009 
 
 
TOWNSEND, R. et al. Recommendations for Improving and Standardizing Vascular 
Research on Arterial Stiffness: A Scientific Statement from the American Heart 
Association. Hypertension, [S.I.],, v. 66, n.3, p. 698-722, 2015a. Disponível em: < 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26160955>Acesso em: 15. Maio. 2018. DOI: 
10.1161/HYP.0000000000000033 
 
 
TOWNSEND, R. et al. Clinical Use of Pulse Wave Analysis: Proceedings From a 
Symposium Sponsored by North American Artery. The Journal of Clinical 
Hypertension, [S.I.], v. 17, n. 7, p.503-513, 2015b. Disponível em: 
<https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1111/jch.12574>. Acesso em 15. Maio. 
2018. PMID: 26010834. DOI: 10.1111/jch.12574. 
 
 
TROEN, B.R. The biology of aging. The Mount Sinai Journal of Medicine, New 
York, v. 70, n. 1, p. 3–22, 2003. Disponível em:  
<https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12516005>. Acesso em : 23 Nov. 2018. 
PMID:12516005. 
 
 
VAN BORTEL, L. et al. Expert consensus document on the measurement of aortic 
stiffness in daily practice using carotid-femoral pulse wave velocity. Journal of 
Hypertension, [S.I], v. 30, n. 3, p. 445–448, 2012. Disponível em: < 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22278144>DOI: 
10.1097/HJH.0b013e32834fa8b0. 
 
 
VAZIRI, S. M. et al. Influence of blood pressure on left atrial size.The Framingham 
Heart Study. Hypertension, [S.I.], v. 25, n. 6, p. 1155-1160, 1995. Disponível em: < 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/7768556> Acesso em 15 Nov. 2017. DOI: 
10.1161/01.HYP.25.6.1155. 
 
 
WAKILI, R. et al. Recent advances in the molecular pathophysiology of atrial 
fibrillation. The Journal Of Clinical Investigation, [S.I.], v. 121, n.8, p. 2955–2968, 
2011.Disponível em: < https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21804195>. Acesso 
em: 10. Mar. 2018. PMID: 21804195 DOI:10.1172/JCI46315. 



50 

 
 
WEBER, T.et al. Arterial stiffness, wave reflections, and the risk of coronary artery 
Disease. Circulation, [S.I], v. 109, n. 2, p. 184-189, jan. 2004. Disponivel em 
<https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14662706>. Acesso em: 15 Maio. 2018. 
DOI:10.1161/01.CIR.0000105767.94169.E3. 
 
 
WHELTON PK, et al. CC/AHA/AAPA/ABC/ACPM/AGS/APhA/ASH/ASPC/NMA/PC 
NA Guideline for the Prevention, Detection, Evaluation, and Management of High 
Blood Pressure in Adults: A Report of the American College of Cardiology/American 
Heart Association Task Force on Clinical Practice Guidelines. Hypertension,[S.I.], v. 
71, n. 19, p. 1269 - 1324, 2017. DOI: 10.1016/j.jacc.2017.11.006 
 
 
WILLIAMS, B. et al. 2018 ESC/ESH Guidelines for themanagement of arterial 
hypertension The Task Force for the management of arterial hypertension of the 
European Society of Cardiology (ESC) and the European Society of Hypertension 
(ESH). European Heart Journal, [S.I.], v.39, n.33, p.3021–3104, 2018. Disponível 
em: <https://academic.oup.com/eurheartj/article/39/33/3021/5079119>. Acesso em: 
20. Out. 2018. DOI:10.1093/eurheartj/ehy339. 
 
 
WRIGHT, J.T. Jr. et al. A randomized trial of intensive versus standard blood-
pressure control. SPRINT research group. The New England Journal Medicine, 
[S.I], v. 373, n. 22, p. 2103- 16, 2015. Disponível em 
<https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26551272>. Acesso 15 Mar. 2018. Doi: 
10.1056/NEJMoa1511939 
 
 
WYKRETOWICZ, A. et al. Indices of vascular stiffness and wave reflection in relation 
to body mass index or body fat in healthy subjects. Clinical and  Experimental 
Pharmacology & Physiology, [S.I.], v. 34, n. 10, p. 1005- 1009, 2007. Disponível 
em: < https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17714086> Acesso em 20 Mar. 2018. 
PMID: 17714086 DOI: 10.1111/j.1440-1681.2007.04666.x. 
 
 
ZHANG, Y. et al. Carotid–femoral pulse wave velocity in the elderly. Journal of 
Hypertension, [S.I.], v.32, n.8, p.1572-1576, 2014. Disponível em: < 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24721930> Acesso em 15 Mar. 2018. PMID: 
24721930. DOI:10.1097/HJH.0000000000000187 
 
 
ZULLIGER, MA; STERGIOPULOS, N. Structural strain energy function applied to the 
ageing of the human aorta. Journal of Biomechanics, v.40, n.14, p.3061-3069, 
2007. Disponível em: < https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17822709>.Acesso 
em: 11. Dez. 2018. PMID: 17822709 DOI: 10.1016/j.jbiomech.2007.03.011 

 
 



51 

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(   ) 
(    ) M    T(   )   N(   ) 
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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 2– 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 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. 
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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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Anexo 3 – Aprovação do Comitê de Ética e Pesquisa (CEP) 
 

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP 

DADOS DO PROJETO DE PESQUISA 
Título da Pesquisa: ESTUDO DA VELOCIDADE DE ONDA DE PULSO (VOP) E DAS PRESÕES CENTRAL E PERIFÉRICA 

EM IDOSOS ATENDIDOS NO PROGRAMA HIPERDIA NA CIDADE DE UBERLÂNDIA-MG 
Pesquisador: Sebastiao Rodrigues Ferreira-Filho 

Área Temática: 

Versão: 2 
CAAE: 37440114.3.0000.5152 
Instituição Proponente:HOSPITAL DE CLINICAS DA UNIVERSIDADE FEDERAL DE UBERLANDIA Patrocinador 

Principal: Financiamento Próprio 

DADOS DO PARECER 
Número do Parecer: 908.393 

Data da Relatoria: 27/11/2014 

Apresentação do Projeto: 
A hipertensão arterial sistêmica (HAS) e uma condição clinica 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 sanguíneos) e a alteraçõesmetabólicas, com consequente aumento 

do risco de eventos cardiovasculares fatais e não 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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Eŵ ϭ97Ϭ, O’Rouƌke 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 auŵeŶta ŵaƌĐadaŵeŶte ƋuaŶdo se ͞pƌopaga͟ das aƌtéƌias ŵais ĐeŶtƌais paƌa as ŵais peƌiféƌiĐas, iŶdiĐaŶdo 

que cada artéria deve ser caracterizada de acordo com a sua própria curva de pressão de pulso(12-14). 
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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 

͞aplaŶação͟ da supeƌfíĐie do gloďo oĐulaƌ. E uŵ sisteŵa de aŶalise da oŶda de pulso, Ƌue avalia, de ŵaŶeiƌa 

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 
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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 da Pesquisa: 
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 

nasunidades de saúde do município de Uberlândia. 

• Analisar a velocidade de onda de pulso arterial em indivíduos portadores de hipertensão sistêmica emterapia 

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 

ePASb no programa hiperdia em Uberlândia – MG; 

• Criar um banco de dados com informações de pacientes idosos com ou sem hipertensão arterial, nomunicípio 

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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Avaliação dos Riscos e Benefícios: 
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. 

Comentários e Considerações sobre a Pesquisa: 
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. 

Considerações sobre os Termos de apresentação obrigatória: 
Os termos foram apresentados. 
Recomendações: 
Nenhuma. 
Conclusões ou Pendências e Lista de Inadequações: 
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. 
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Situação do Parecer: 
Aprovado 
Necessita Apreciação da CONEP: 
Não 
Considerações Finais a critério do CEP: 
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 

documentaçãopertinente ao projeto. 

c- a aprovação do protocolo de pesquisa pelo CEP/UFU dá-se em decorrência do atendimento a 

ResoluçãoCNS 466/12, não implicando na qualidade científica do mesmo. 

Orientações ao pesquisador : 
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• O sujeito da pesquisa tem a liberdade de recusar-se a participar ou de retirar seu consentimento 

emqualquer fase da pesquisa, sem penalização alguma e sem prejuízo ao seu cuidado (Res. CNS 466/12 ) e 

deve ƌeĐeďeƌ uŵa via oƌigiŶal do Teƌŵo de CoŶseŶtiŵeŶto Livƌe e EsĐlaƌeĐido, Ŷa íŶtegƌa, poƌ ele assiŶado. • 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 doestudo (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. 
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• Eventuais modificações ou emendas ao protocolo devem ser apresentadas ao CEP de forma clara 

esucinta, 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 

 
Assinado por: 

Sandra Terezinha de Farias Furtado 
(Coordenador) 
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Anexo 4 -  FAPEMIG: Resultado de Julgamento - Propostas Aprovadas no Edital 16/2012 

- Programa Hiperdia Minas - APQ-00746-13 
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Anexo 5 – Resumo apresentado e publicado no Journal of the American Society of 

Hypertension 10(4S) (2016) e19–e38, intitulado “Agreement among sequential carotid-

femoral pulse wave velocity (cf-PWV) measurements in elderly hypertensive patients” – 

Evento: 2016 ASH Annual Meeting and Exposition. 
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 Objective:Measurement of cf-PWV using aplanation tonometry 
requires that patients remain in the supine position for a 
considerable amount of time to allow multiple measurements that 
can be averaged. This may pose a problem to elderly patients 
with difficulty lying supine for prolonged periods. We assessed the 
agreement among repeated sequential cf-PWV measurements to 
evaluate the necessity of more than one measurement in clinical 
practice. 
Design and Method: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 successful measurements were obtained in all 
subjects. We quantified the limits of agreement among 
measurementsusing 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-PWshowed 

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. *:supported by FAPEMIG 

                                                 
Hypertension Seoul 2016 Secretariat 
InSession International Convention Services, Inc. 

 4Fl. 10, Yeoksam-ro 7-gil, Gangnam-Gu, Seoul, 06244, Korea
Privacy Policy  

E-mail: info@ish2016.org Tel: +82-2-3452-7213 Fax: +82-2-521-8683 Business License 

No.: 220-82-62630  President: Cheol-Ho 

Kimhttp://www.ish2016.org/02_scientific_information/oral/step4_2.html?Abs_Idx=1193
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      doi.org/10.1016/j.jash.2016.03.086 
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Anexo 6 - Artigo "Arterial stiffness in elderly patients with normotension andhypertension in 

Brazil" publicado em The Jounal of Clinical Hypertension. 
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Anexo 7 - Comprovante de submissão do Artigo na Revista Circulation: Arrhythmia and 

Electrophysiology. 
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 Anexo 8 - Artigo "Comparison of vascular stiffness and central blood pressures in 
elderly patients with and without atrial fibrillation by applanation tonometry: a cohort 
study" submetido na Revista Circulation: Arrhythmia and Electrophysiology.  Versão 

Research letter. 
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