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RESUMO 

 

Introdução: O envelhecimento aumenta o risco de doenças crônicas, com uma 
certa ênfase para as doenças cardiovasculares, gerando modificações na anatomia 
e na fisiologia cardiovascular, mesmo na ausência de outras comorbidades. 
Inúmeros fatores de risco cardiovasculares (RCV), como o Diabetes Mellitus (DM) e 
a Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS), podem modificar as propriedades funcionais 
e estruturais de grandes vasos  promovendo o aumento da rigidez arterial. Objetivo:  
Verificar se pacientes idosos hipertensos com DM têm maior rigidez arterial central 
do que  idosos com HAS sem DM.  Métodos:  O Estudo da Velocidade de Onda de 
Pulso em Idosos, em área Urbana no Brasil (EVOPIU), incluiu 1192 pacientes com 
idade ≥ 60 anos que foram submetidos à tonometria de aplanação (TA) para a 
avaliação da velocidade de onda de pulso carotídeo-femoral (c-fVOP). Desse banco 
de dados foram selecionados  1133  pacientes  constituídos em seis grupos a saber: 
NND (normotensos não diabéticos; n: 127); ND (normotenso e diabético; n: 64); 
HCND (hipertensos controlados não diabéticos; n: 168); HCD (hipertenso controlado 
diabético; n: 275); HND (hipertenso não diabético; n: 217) e HD (hipertenso e 
diabético; n: 282). Todos os grupos foram submetidos a TA para obtenção da c-
fVOP e pressões arteriais centrais e periféricas. Resultados: As velocidades de 
onda de pulso encontradas foram as seguintes, respectivamente: NND vs ND (8.9 ± 
0.2 m/s vs 9.4 ± 0.2; P= 0.103); HCND vs HCD (9.0 ± 0.2 m/s vs 9.6  ± 0.1 m/s; P = 
0.04) e HND vs HD ( 9.2 ± 0.1 m/s vs 9.6 ± 0.1 m/s; P = 0.045). Quando comparados 
entre si, os grupos portadores de DM não apresentaram valores diferentes para c-
fVOP, o mesmo ocorreu na comparação entre os grupos não diabéticos. 
Conclusões:  Pacientes idosos e hipertensos diabéticos apresentam maior rigidez 
arterial central do que  aqueles hipertensos não diabéticos, independentemente do 
controle pressórico sistémico. A rigidez arterial  central, causada pelo 
envelhecimento vascular, parece ser o fator comum entre todos os grupos 
estudados. 
 

Palavras-chave: Idosos. Rigidez Arterial. Hipertensão. Diabetes Mellitus. Velocidade de 

Onda de Pulso. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 



 
 

ABSTRACT 

 
Introduction: Aging increases the cardiovascular diseases, leading to changes in 
cardiovascular anatomy and physiology even in the absence of other comorbidities. 
Numerous cardiovascular risk factors (CVRFs), such as Diabetes Mellitus (DM) and 
systemic arterial hypertension (SAH), can modify the functional and structural 
properties of large vessels, increasing arterial stiffness. Objective: To determine 
whether elderly patients with hypertension and DM have greater central arterial 
stiffness than elderly patients with SAH without DM. Methods: The Study of Pulse 
Wave Velocity in the Elderly in an Urban Area in Brazil (EVOPIU) included 1,192 
patients aged ≥ 60 years who underwent applanation tonometry (AT) to evaluate 
carotid-femoral pulse wave velocity (cfPWV). From this database, 1,133 patients 
were selected from 6 groups: NDN (nondiabetic normotensives; n: 127); DN (diabetic 
normotensives; n: 64); NDCH (nondiabetic controlled hypertensives; n: 168); DCH 
(diabetic controlled hypertensives; n: 275); NDH (nondiabetic hypertensives; n: 217) 
and DH (diabetic hypertensives; n: 282). All groups underwent AT to obtain cfPWV 
and central and peripheral arterial pressures. Results: The pulse wave velocities 
found were as follows: NDN vs DN (8.9 ± 0.2 m/s vs 9.4 ± 0.2; P = 0.103); NDCH vs 
DCH (9.0 ± 0.2 m/s vs. 9.6 ± 0.1 m/s; P = 0.04) and NDH vs DH (9.2 ± 0.1 m/s vs. 
9.6 ± 0.1 m/s; P = 0.045). When the diabetic groups were compared, there were no 
differences in cfPWV values, and the same occurred when the nondiabetic groups 
were compared. Conclusions: Elderly patients with diabetes and hypertension have 
greater central arterial stiffness than patients without diabetes and hypertension, 
regardless of systemic blood pressure control. The central arterial stiffness caused by 
vascular aging seems to be a common factor among all the studied groups. 

 
Keywords: Elderly. Arterial Stiffness. Hypertension. Diabetes Mellitus. Pulse Wave 
Velocity 
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1 INTRODUÇÃO  

O envelhecimento é uma das causas mais importantes para o 

desenvolvimento da rigidez da aorta e grandes vasos arteriais encontrados em 

idosos. Essa rigidez dos vasos centrais é considerada fator de risco para 

morbimortalidade cardiovascular (LAURENT et al., 2001; BOUTOUYRIE et al., 2002; 

CHEITLIN, 2003; LAURENT et al., 2003; WILLUM-HANSEN et al., 2006; BEN-

SHLOMO et al., 2014; CHRISTEN et al., 2015). Dentre as patologias que mais 

acometem os idosos estão a Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) e o Diabetes 

Mellitus (DM) (BENETOS et al., 2002), que possuem mecanismos comuns de 

agressão ao sistema cardiovascular (TESAURO et al., 2017).  A prevalência global 

de HAS na população mundial é calculada em 22,1% (ZHOU et al., 2017), enquanto 

o DM é de 9,3% (IDF, 2019).  

Muitos dos mecanismos fisiopatológicos responsáveis pela disfunção vascular 

no DM são determinados pelos níveis glicêmicos, que estão associados à ativação 

de fatores de transcrição pró-inflamatórios e ao aumento do estresse oxidativo 

(MAZZONE; CHAIT; PLUTZKY, 2008). Níveis elevados do produto final da 

degradação da glicose podem alterar a matriz celular da parede vascular 

(ARONSON, 2003). Além disso, alguns estudos mostram disfunção de células  

endoteliais e das células lisas musculares da parede dos vasos em indivíduos 

diabéticos, em comparação com seus respectivos controles normais. O DM tipo 2 

pode reduzir a biodisponibilidade do óxido nítrico endotelial, além de atenuar a 

sensibilidade das células do músculo liso em relação ao óxido nítrico (MCVEIGH et 

al., 1992; WATTS et al., 1996; TAN et al., 2002; NAKA et al., 2012). 

Já na hipertensão, o estresse hemodinâmico crônico resulta em danos 

mecânicos na parede arterial. Esse fator desencadeia a redução do componente 

elástico pela liberação e ativação de metaloproteínases, além da fragmentação das 

lâminas de elastina e ativação de respostas inflamatórias com a deposição de cálcio 

e colágeno (NIGAM et. al, 2003; SAFAR; LEVY; STRUIJKER-BOUDIER, 2003; 

O’ROURKE; NICHOLS, 2005). As presenças concomitantes de HAS e de DM, 

associadas ao envelhecimento dos vasos, poderiam acelerar o processo de 

enrijecimento vascular nos idosos. Desse modo, o objetivo deste estudo foi verificar 

se pacientes idosos hipertensos com DM têm maior  rigidez arterial central do que  

idosos com HAS, sem DM. 
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2 REFERENCIAL TEÓRICO 

2.1 Envelhecimento e Doenças Cardiovasculares  

 

Considerado historicamente como um fenômeno social, atualmente o 

envelhecimento é parte da realidade da maioria das sociedades, haja vista que a 

população mundial está envelhecendo progressivamente devido, entre outros 

fatores, ao aumento na qualidade de vida. Estima-se que no ano de 2050 a 

população mundial, composta por indivíduos com 60 anos ou mais, será superior a 

dois bilhões de pessoas, sendo que a maioria estará vivendo em países emergentes 

(BRASIL, 2006). 

Nesse contexto, de acordo com a Política Nacional do Idoso (PNI), Lei nº8. 

842, de 4 de janeiro de 1994, e o Estatuto do Idoso, Lei nº 10.741,de 1º de outubro 

de 2003, o termo idoso se conceitua como sendo pessoas com 60 anos ou mais. Já 

a Organização Mundial da Saúde (OMS) (2002) definiu idoso a partir da idade 

cronológica. Dessa forma, um indivíduo idoso é aquele com 60 anos ou mais, em 

países em desenvolvimento e com 65 anos ou mais em países desenvolvidos. 

Porém, é importante o reconhecimento de que a idade cronológica não é um 

marcador preciso para as transformações que acompanham o processo 

envelhecimento. Dessa forma, existem diferenças substanciais relacionadas ao 

estado de saúde, participação e níveis de independência entre pessoas que 

possuem a mesma idade (BRASIL, 2005).  

De acordo com estimativas da Organização das Nações Unidas (ONU) 

(DESA, U. N, 2015), no ano de 2011 a população mundial de idosos já totalizava 

cerca de 800 milhões de pessoas, o que representava 11% da população à época. 

Sabe-se que desde o ano de 1950 a expectativa de vida tem aumentado nos países 

desenvolvidos, em média, 20 anos, fato este que aponta para um crescimento 

significativo na população idosa mundial (ROBERTS, 2011). Além disso, é 

importante considerar que a população de idosos americanos deverá chegar a 80 

milhões de habitantes nas próximas três décadas (FEDERAL INTERAGENCY 

FORUM ON AGING-RELATED STATISTICS, 2009). 

No ano de 2008, os idosos apresentavam repreentativida de 9,5% da 

população brasileira, de forma que, caso as estimativas se confirmem, no ano de 
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2050 esse público representará aproximadamente 30% de toda população no Brasil 

(IBGE, 2008). Dessa forma, o país apresentará uma pirâmide populacional 

semelhante àquelas provenientes dos países da Europa, na atualidade, sendo que, 

nesse período, o Brasil poderá se tornar um dos países com o maior número de 

idosos do mundo (CARVALHO; GARCIA, 2003; IBGE, 2008). 

Dentro desse total, de acordo com o DATASUS (2019), estima-se que no ano 

de 2012 havia 20.889.879 indivíduos idosos. Desse total, 9.569.516 estavam na 

região Sudeste do país. Quando se apurou essa busca para o estado de Minas 

Gerais, obteve-se um total de 2.337.624 idosos. Da população anteriormente 

referida, 63.259 eram idosos residentes no município de Uberlândia.  

O envelhecimento é um processo natural que resulta em transformações 

graduais e inevitáveis relacionadas à idade e acontece independentemente do 

indivíduo apresentar ou não boa saúde ou um estilo de vida saudável. No ser 

humano esse fenômeno progressivo, além de originar o desgaste orgânico 

(biológico), acarreta alterações nos aspectos culturais, sociais e psicológicos 

(CIOSAK et al., 2011). 

O envelhecimento é algo que ocorre gradativamente, considerando-se que o 

indivíduo começa a envelhecer logo após o nascimento. No final da terceira década 

de vida, geralmente originam as primeiras alterações funcionais e estruturais e, a 

partir da década seguinte, há uma perda de aproximadamente 1% da função/ano, 

nos diferentes sistemas orgânicos (JACOB FILHO, 2000; SEGUN, 2001). 

Portanto, o processo de envelhecimento é uma experiência que resulta da 

correlação de múltiplos processos de desenvolvimento, sendo influenciado por 

diversos fatores (biológicos, sociais e psicológicos), que interagem de modo 

contínuo (VELOSO, 2015). Nesse contexto, a Organização Mundial de Saúde (OMS) 

divulgou um documento, em 2006, advertindo para as várias consequências que as 

modificações demográficas, causadas pelo aumento no número de idosos, podem 

ocasionar para a saúde pública mundial, como o aumento do número de indivíduos 

portadores de doenças crônicas (OMS, 2006).  

O envelhecimento reforça a relevância de se manter a saúde e a autonomia. 

O avançar da idade eleva o risco de doenças crônicas, com destaque para as 

Doenças Cardiovasculares (DCV). No entanto, o desenvolvimento dessas doenças 
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acomete diferencialmente os indivíduos com menor frequência e gravidade daqueles 

com trajetória e cotidiano mais saudáveis (PEREIRA; BARRETO; PASSOS, 2008).  

Em decorrência do aumento da idade ocorrem alterações na anatomia e 

fisiologia cardiovascular, mesmo na ausência de doença. Apesar de alguns 

parâmetros cardiovasculares dependerem fortemente da idade, na maioria dos 

casos o declínio do desempenho cardiovascular não é apenas uma consequência do 

aumento da idade, mas sim da agregação de problemas cardiovasculares e não 

cardiovasculares (CHEITLIN, 2003; FERRARI; RADAELLI; CENTOULA, 2003).  

Com o envelhecimento ocorre a elevação da prevalência de comorbidades, 

tais como as doenças arteriais coronarianas, cerebrovasculares, vasculares 

periféricas, renais e pulmonares, que podem acelerar as alterações da função 

cardiovascular (DALEY; SPINKS, 2000; CHEITLIN, 2003). Diversos fatores de risco 

(FR) cardiovasculares podem afetar as propriedades funcionais e estruturais das 

grandes artérias e, consequentemente, promover aumento da rigidez arterial. Esse 

aumento do enrijecimento aórtico é gradativo, pois a medida que os indivíduos 

envelhecem, ocorre diminuição da complacência arterial, fato este que pode ser 

expresso pela Velocidade de Onda de Pulso (VOP),  conforme pode ser observado 

na Figura 1. Os resultados da hipertrofia e rigidez vasculares, associados ao 

envelhecimento, incluem também o aumento das resistências vasculares periféricas 

totais (FERRARI; RADAELLI; CENTOULA, 2003; SAFAR; LEVY; STRUIJKER-

BOUDIER, 2003; DE MENDONÇA et al., 2018).  

Figura 1. Relação entre VOP e Idade 

 

 Fonte: DE MENDONÇA et al., 2018 
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2.2 Hipertensão Arterial Sistêmica  

 

A Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) é uma condição clínica multifatorial 

caracterizada por níveis elevados e sustentados de Pressão Arterial Sistêmica 

(PAS). Associa-se, frequentemente, a alterações funcionais e/ou estruturais dos 

órgãos-alvo (coração, encéfalo, rins e vasos sanguíneos) e a alterações 

metabólicas, com consequente aumento do risco de eventos cardiovasculares fatais 

e não fatais. Além disso, a HAS é um grave problema de saúde pública, responsável 

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

(SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2010; EDCED; BRAGA, 2013; 

KJELDSEN; AKSNES; RUILOPE, 2014). 

Kearney et al. (2005) apontaram, em suas análises, que mais de um quarto 

da população mundial adulta, que totalizava cerca de 1 bilhão de pessoas, 

apresentavam hipertensão, no ano 2000, e fizeram estimativas que essa proporção 

poderia aumentar para 1.560 bilhão no ano de 2025. Em um dos estados brasileiros 

com pouca notificação aos serviços nacionais de saúde, como o Piauí, a HAS atingiu 

290 mil habitantes, sendo que 43 mil tinham hipertensão associada ao DM. Esses 

dados foram revelados pela Secretaria Estadual de Saúde e engloba a população 

com mais de 40 anos (CASTRO et. al., 2011). Picon et al. (2012), analisaram 40 

estudos transversais e de coorte incluídos e apresentaram tendência à diminuição 

da prevalência, nos últimos trinta anos, de 36,1% para 31,0%.  

Segundo o DATASUS (2019), no ano de 2012 foram internados 114.918 

indivíduos em decorrência da HAS. Dentro desse total, 9.058 indivíduos eram do 

estado de Minas Gerais, o que representa uma alíquota de 7,88% de pessoas 

internadas por esse motivo. Quando se verificou a população idosa com 

hipertemsão, observou-se um total de 63.012 indivíduos nessa condição clínica. 

Desse total, 4.801 indivíduos são provenientes do estado de Minas Gerais, o que 

representa 7,61% dessa população.  

Magliano et al. (2013), em uma revisão sistemática de estudos que avaliaram 

adolescentes de 10 a 20 anos, com predominância das regiões Sudeste e Nordeste, 

encontraram prevalência global de HAS de 8,1%, com grande variabilidade entre os 

estudos. Estudos realizados por Mendes, Moraes e Gomes (2014) revelaram que a 
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prevalência de HAS foi superior a 55% da população idosa em todas as regiões 

geográficas brasileiras, valor superior ao encontrado nos países de primeiro mundo.  

É válido salientar, porém, que muitos casos de pacientes internados com HAS 

são subnotificados, haja vista que o país ainda não tem o hábito de realizar 

notificações, quando comparado a países desenvolvidos. Além disso, há uma 

notada tendência que pacientes do sexo feminino tendem a procurar mais os 

serviços de saúde do que pacientes do sexo oposto. Portanto, é relevante levar em 

consideração trabalhos de cunho científico que visam a análise epidemiológica 

dessa doença.  

De acordo com Scala; Magalhães e Machado (2015), no Brasil, a HAS atinge 

32,5% (36 milhões) de indivíduos adultos, mais de 60% dos idosos, contribuindo 

direta ou indiretamente para 50% das mortes por DCV. Estudos realizados por Chor 

et al. (2015) desenvolvidos com 15.103 servidores públicos de seis capitais 

brasileiras apontaram prevalência de HAS em 35,8%. Além disso, os autores 

detectaram que 40,1% dos homens eram portadores de HAS, enquanto as mulheres 

perfaziam um total de 32,2%. Ressalta-se que a hipertensão assintomática, na 

maioria dos casos, é caracterizada como “assassina silenciosa” pelas elevadas 

taxas de morbimortalidade cardiovasculares relacionadas, envolvendo todas as 

faixas etárias (BRANDÃO; MOTA; MACHADO, 2007). 

A avaliação inicial de um indivíduo com HAS inclui a suspeição, confirmação 

do diagnóstico, e a identificação da causa secundária, além da avaliação do risco 

cardiovascular. O diagnóstico da HAS, segundo a VII Diretrizes Brasileiras de 

Hipertensão Arterial é definido de acordo com os valores pressóricos, em que se 

determina e se constata níveis iguais ou superiores à Pressão Sistólica ≥ 140 mmHg 

e/ou Pressão Diastólica ≥ 90 mmHg, sendo estes identificados em três ou mais 

aferições da pressão arterial (SOUZA, 2012; SBC, 2016).  

A abordagem terapêutica da pressão arterial elevada inclui medidas não 

medicamentosas e o uso de fármacos anti-hipertensivos, a fim de reduzir a PA, 

proteger órgãos-alvo, prevenir desfechos cardiovasculares e renais.  Medidas não 

medicamentosas têm se revelado mais eficientes na redução da pressão arterial, 

apesar de limitadas pela perda de adesão, a médio e a longo prazo (JAMES et al., 

2014). O tratamento não medicamentoso da HAS inclui controle ponderal, medidas 



22 
 

 

nutricionais, prática de atividades físicas, cessação do tabagismo, controle de 

estresse, entre outros (SBC, 2016).  

O tratamento da HAS visa, em última análise, a redução da morbimortalidade 

cardiovascular. Há evidências científicas, por meio de estudos clínicos de desfechos, 

que mostram benefícios do tratamento realizado com o uso de diuréticos, 

betabloqueadores, bloqueadores dos canais de cálcio, inibidores da enzima 

conversora de angiotensina, bloqueadores dos receptores de AT1 da angiotensina II, 

bloqueadores de canais de cálcio, inibidores de renina, além dos alfabloqueadores 

(KANNEL, 1996; WRIGHT; LEE; CHAMBERS, 1999; HANSSON et al., 1999a; 

HANSSON et al., 1999b; ; PROGRESS COLLABORATIVE GROUP et al., 2002; 

ALLHAT, 2002; LEWINGTON et al., 2003; DAHLÖF et al., 2005; CLARK et al., 2013; 

THOMOPOULOS; PARATI; ZANCHETTI, 2015a; THOMOPOULOS; PARATI; 

ZANCHETTI, 2015b). 

O reconhecimento de diversos FR para HAS, dentre eles: a hereditariedade, a 

idade, o gênero, o grupo étnico, o nível de escolaridade, o status socioeconômico, a 

obesidade, o etilismo, o tabagismo e o uso de anticoncepcionais orais, contribuem 

para os avanços na epidemiologia cardiovascular e, consequentemente, nas 

medidas preventivas e terapêuticas dos altos índices pressóricos, os quais integram 

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

Apesar da disposição de medidas farmacoterapêuticas, conforme mencionado 

anteriormente, apenas 10% dos hipertensos têm a sua pressão arterial controlada 

no Brasil (BRANDÃO; MOTA; MACHADO, 2007). No entanto, quando se compara a 

um país desenvolvido, como os Estados Unidos, é sabido que sessenta e cinco 

milhões de indivíduos necessitam de tratamento para sua hipertensão (EGAN; 

ZHAO; AXON, 2010). 

A elevação da pressão arterial sistêmica pode suscitar em uma morbidade 

substancial, que resulta em danos na função de órgãos-alvo, tais como: cérebro, 

coração, vasos sanguíneos e rim (WAEBER; DE LA SIERRA; RUILOPE, 2009). A 

HAS é uma das principais causas de Acidente Vascular Cerebral (AVC) e Infarto 

Agudo do Miocárdio (IAM) (FIRDAUS; SIVARAM; REYNOLDS, 2008 VEGLIO et. al., 

2009; SAINI; SHUAIB, 2010), bem como cardiomiopatia hipertensiva (ZHOU et. al., 

2009). Além disso, a falha renal crônica é considerada, muitas vezes, um resultado 

da hipertensão, denominada nefropatia hipertensiva (BAKRIS; RITZ, 2009; 
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HERRINGTON; MASON, 2009). Ademais, sabe-se que a HAS também pode 

contribuir para o Diabetes Mellitus tipo II, pois a pressão arterial sistêmica elevada 

está associada a níveis aumentados de glicemia (GROSSMAN; MESSERLI, 2008). 

A pressão arterial sistêmica é determinada pela interação da resistência 

vascular periférica e da rigidez arterial; a primeira aumenta a pressão sistólica e 

diastólica, enquanto a última aumenta a pressão sistólica, mas reduz a pressão 

diastólica. Verificou-se que a pressão diastólica aumenta até cerca de 50 anos, 

estabiliza-se dos 50 aos 60 anos e diminui posteriormente, conforme pode ser 

observado na Figura 2. Assim, a pressão de pulso (sistólica menos diastólica), um 

indicador hemodinâmico útil da rigidez vascular arterial, aumenta com a idade. 

Essas alterações são consistentes com a noção de que em pessoas mais jovens, a 

pressão arterial é determinada em grande parte pela resistência vascular periférica, 

enquanto em indivíduos mais velhos é determinada pela rigidez dos grandes vasos 

arteriais centrais (FRANKLIN  et al., 1997; PEARSON et al., 1997).   

 

Figura 2. Comportamento da Pressão Arterial nos Indivíduos 

 

Fonte: NICHOLS; MC DONALD; O’ ROURKE, 2005 
 

O espessamento da parede arterial e a disfunção endotelial observadas 

durante o envelhecimento, são acompanhadas de aumento na rigidez e redução na 

complacência vasculares. Tais modificações são atribuídas a uma série de fatores, 

como maior sensibilidade ao sal, estresse hemodinâmico crônico, fragmentação e 

desalinhamento das fibras de elastina, com subsequente substituição por fibras 

colágenas, facilitando a deposição de íons cálcio, conforme pode ser observado na 
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Figura 3 (LAKATTA, 2007). Dessa forma, a Figura 3 apresenta a comporação entre 

a parede arterial de um jovem à esquerda e de um idoso à direita. Nesse contexto, a 

parede arterial de um indivíduo não idoso apresenta predominância de fibras 

elásticas que são paralelas, retilíneas e não quebradiças (à esquerda) e por outro 

lado a parede vascular de um idoso (à direita) é o oposto do jovem (NICHOLS; 

MCDONALD; O’ROURKE, 2005).  

Figura 3. Comparação da Composição da Parede Arterial 

 

Fonte: NICHOLS; MC DONALD; O’ ROURKE, 2005 

 

O enrijecimento aórtico, em decorrência do envelhecimento vascular, 

aumenta as velocidades de propagação da onda de pulso arterial (VOP) em direção 

à circulação periférica (centrífuga) e das ondas reflexas que retornam ao coração 

(centrípeta). A superposição dessas duas ondas na fase protomesosistólica causa o 

aumento da pressão sistólica e o alargamento da pressão de pulso observadas nos 

idosos (O'ROURKE; NICHOLS, 2005).  

A medida da VOP carotídeo-femoral é considerada atualmente padrão ouro 

para avaliar a rigidez arterial dos vasos centrais. Idosos com velocidades menores 

que 7,6 m/s, na ausência de comorbidades, são considerados portadores de boa 

saúde vascular e corresponderam, em amostra isolada, menos de 4% da população 

de indivíduos com mais de 60 anos (NIIRANEN et al., 2017; FREITAS; SOUZA; 

FERREIRA-FILHO, 2018). Em determinada área urbana no Brasil, os valores da 

VOP encontrados em idosos, ajustadas para a pressão arterial, idade e gênero, 

foram em média de 9,1 m/s para normotensos e  de 9,4 m/s para os hipertensos não 

controlados (DE MENDONÇA et al., 2018).  
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2.3 Diabetes Mellitus  

 

A etiologia do termo “diabetes” é proveniente do grego diabetes, e apresenta 

como significado “o que atravessa”, ou sifão pelo qual escoa a água, uma referência 

à diurese excessiva dos pacientes portadores de tal patologia (MOTTA, 2009). No 

que concerne, ainda, sobre a origem do termo “mellitus”, é sabido que na 

antiguidade o diabetes era diagnosticado pelo sabor adocicado na urina, haja vista 

que os médicos a experimentavam. Portanto, essa palavra, que em latim significa 

“mel”, foi incorporado posteriormente na literatura médica ocidental numa alusão à 

urina açucarada, que atraía abelhas (CARMO, 2014).  

Dessa forma, o Diabetes Mellitus (DM) é um grupo heterogêneo de distúrbios 

metabólicos caracterizados por hiperglicemia, resultante de defeitos na secreção de 

insulina, na sua ação, ou por redução da sensibilidade dos tecidos, sendo uma 

síndrome de comprometimento da metabolização dos carboidratos, dos lipídios e 

proteínas (COTRAN, KUMAR, ROBBINS, 1994; DE OLIVEIRA; VENANCIO, 2014). 

A maioria dos casos de DM está incluída em duas categorias amplas: o DM 

tipo 1 e DM tipo 2. O DM tipo 1 acomete, principalmente, o indivíduo na infância e 

adolescência; porém, pode apresentar-se em indivíduos adultos. Esse tipo de DM 

causa um rápido emagrecimento e é considerado o tipo mais agressivo dessa 

patologia. O DM tipo 1 é caracterizado pelo ataque autoimune das células β das 

Ilhotas de Langerhans, onde autoanticorpos (anti- GAD, por exemplo), destroem as 

células β interrompendo a produção de insulina pelo pâncreas (SMELTZER; BARE, 

2002). O DM tipo 1 já foi denominado como diabetes juvenil ou com tendência à 

cetoacidose, ocorrendo em indivíduos na infância e maior incidência na idade entre 

10 e 14 anos. Esse tipo de diabetes representa 10 a 20% da incidência de DM. O 

restante dos 80 a 90% dos pacientes possuem a segunda forma, DM tipo 2 ou DM 

de forma adulta (COTRAN, KUMAR, ROBBINS, 1994). 

O DM tipo 2 é uma patologia heterogênea, caracterizada por distúrbios de 

secreção e ação da insulina, tendo um ou outro componente como predomínio. A 

causa específica desse tipo de diabetes ainda não foi claramente estabelecida como 

no tipo 1. Apresenta, portanto, etiologia complexa e multifatorial, envolvendo 

componentes genéticos e ambientais. Na maioria dos casos, o DM tipo 2 é 
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recorrente em indivíduos a partir dos 40 anos de idade, embora se descreva, em 

alguns países, a elevação na sua incidência em crianças e jovens. Trata-se de 

doença poligênica, com forte hereditariedade e ainda não completamente 

esclarecida, cuja ocorrência tem contribuição significativa de fatores ambientais. 

Dentre eles, hábitos dietéticos e inatividade física, que contribuem para a obesidade, 

destacam-se como os principais fatores de risco (SBD, 2017). 

A prevalência de DM tem aumentado em virtude do crescimento e 

envelhecimento populacional, maior urbanização, crescimento preponderante da 

obesidade, sedentarismo e maior sobrevida do paciente portador dessa patologia 

(EBERLY et al, 2003). Westphal et al. (2004) apontaram em seus estudos que até 

na década passada houve uma variação de 2% a 13% de pessoas com DM. Na 

década de 80, a predominância de diabetes na população brasileira era de cerca de 

2%. Além disso, destacaram que na década de 90 encontrou-se uma preeminência 

mais alta, variando entre 7% e 13%. 

Estimavas revelaram que em 1995 o DM atingia 4% da população adulta 

mundial e que em 2025 haverá uma ascensão para 5,4%, visto que nos países 

emergentes será observado em todas as faixas etárias, com hegemonia para grupos 

etários mais jovens, em comparação aos países desenvolvidos. Nesses últimos, o 

aumento ocorrerá principalmente na faixa etária de 45 a 64 anos (KING; AUBERT; 

HERMAN, 1998). O DM é um grave problema de saúde que atingiu níveis 

alarmantes em sua prevalência global, acometendeo 463 milhões de pessoas 

adultas no mundo todo. Os indivíduos diabéticos adultos totalizavam 59 milhões, 48 

milhões, 32 milhões e 19 milhões na Europa, América do Norte e regiões 

caribenhas, América do Sul e Central bem como na África, respectivamente. Na 

população idosa, a prevalência global para o DM apontavam um total de 704, 4 

milhões de indivíduos na população mundial. As estimativas demonstram um 

crescimento significativo dessa doença nos próximos anos, apontando que em havrá 

995,2 milhões e 1,4 bilhão de indivíduos idosos nos anos de 2030 e 2045, 

respectivamente (IDF, 2019). Tal aumento nas estimativas podem ser observados, 

de forma esquemática na Figura 4.  
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Figura 4. Prevalência de Diabetes Mellitus em Grupos Etários 

 

Fonte: Adaptado de IDF (2019) 
 

Pesquisas realizadas por Freitas e Garcia (2008) revelaram que em todas as 

regiões brasileiras a prevalência de DM, entre pessoas do sexo feminino, foi maior 

em comparação com os indivíduos do sexo masculino (a maior diferença entre os 

sexos foi identificada na região norte, a partir dos 60 anos). A região sul demonstrou 

prevalência mais elevada entre as mulheres de 70 a 79 anos, em torno de 21,5%. 

Entretanto, entre os homens da mesma faixa etária, a maior prevalência foi 

detectada na região centro-oeste, em torno de 17,3%. Em ambos os sexos, o 

diagnóstico da doença se torna mais comum entre indivíduos com idade mais 

avançada, alcançando menos de 1,0% dos indivíduos entre 18 e 29 anos e mais de 

10,0% dos indivíduos com 60 anos de idade ou mais. Uma análise realizada em 

2010 encontrou prevalência de 14,9% e 15,8% para homens e mulheres idosas, 

respectivamente (FRANCISCO et al., 2010; FREITAS; GARCIA, 2012).  

O DM é considerado uma patologia crônica que necessita de tratamento 

farmacológico e não-farmacológico que visa o controle dos níveis glicêmicos. O 

tratamento não-farmacológico envolve mudanças dos hábitos alimentares e 

atividade física, objetivando a redução dos níveis glicêmicos. Na terapia 

farmacológica são utilizados medicamentos anti-hiperglicemiantes orais 

(considerados fármacos que revertem a hiperglicemia) ou fármacos hipoglicemiantes 

orais (considerados fármacos que induzem a secreção da insulina). Dentre os anti-

hiperglicemiantes encontram-se as biguanidas, as glitazonas, os inibidores da α-

glicosidase. Na classe dos hipoglicemiantes encontram-se as sulfoniureias e as 

metiglinidas (KATZUNG, 2010; CLARK et al., 2013; RANG et al., 2015). 
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A hiperglicemia persistente é o fator primordial desencadeador das complicações 

do DM. É comum o desenvolvimento das macroangiopatias, que comprometem as 

artérias coronarianas dos membros inferiores e as cerebrais, bem como o aumento 

da rigidez arterial. Outras complicações também são identificadas no DM e 

englobam as microangiopatias, afetando, especificamente, a retina, o glomérulo 

renal e os nervos periféricos (SCHEFFEL et al, 2004; BARBOSA et al., 2009; 

MARKUS et al., 2019; CHIRINOS et al., 2019). 

Outro fenômeno caracterizado pela hiperglicemia crônica é uma complicação 

metabólica, a cetoacidose diabética. O não-reconhecimento dessa condição causa 

progressiva deterioração metabólica, podendo desencadear graves sequelas. A 

cetoacidose ocorre quando há defeitos na secreção de insulina, total ou parcial, 

estimulando a liberação de hormônios contrainsulínicos como glucagon, cortisol, 

catecolaminas e hormônio do crescimento (BARONE et al., 2007; DAMIANI; 

DAMIANI, 2008).  

Muitos dos mecanismos fisiopatológicos responsáveis pela disfunção vascular 

no diabetes são determinados pela hiperglicemia, que está associada à ativação de 

fatores de transcrição pró-inflamatórios e ao aumento do estresse oxidativo, levando 

à vasculopatia (MAZZONE; CHAIT; PLUTZKY, 2008). Níveis avançados de produto 

final de glicação avançada podem alterar a importante matriz de moléculas na 

parede do vaso (ARONSON, 2003). Além disso, alguns estudos mostram disfunção 

de células do músculo liso endotelial e vascular em indivíduos diabéticos em 

comparação com controles indicando que o Diabetes Mellitus tipo 2 pode reduzir a 

biodisponibilidade do óxido nítrico endotelial e atenuar a sensibilidade das células do 

músculo liso ao óxido nítrico, que pode promover a rigidez arterial, através de 

ligações covalentes cruzadas entre os produtos finais da degradação da glicose e o 

colágeno (MCVEIGH, 1992; BROWNLEE, 2005; GOLDIN et al., 2006).  Diante de tal 

fato, diversos estudos confirmaram que estados hiperglicêmcos, pré-diabetes bem 

como DM, estão intimamente relacionados ao aumento do enjecimento arterial 

(HENRY et al., 2003; MITCHELL  et al., 2007;  CHIRINOS et al., 2013; PRENNER; 

CHIRINOS, 2015; GOTTSTER et al., 2015; LOEHR et al., 2016).  

Além dos fatos abordados anteriormente, observa-se que as complicações do 

DM aumentam ao longo dos anos, e reconhecer essa associação pode ser um 

mecanismo para traçar medidas que diminuam o aparecimento precoce de 
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complicações. As características sociodemográficas e clínicas, juntamente com esse 

tipo de associação, podem nortear o gerenciamento do cuidado e programas 

educativos pelos profissionais de saúde e que permitam controlar os níveis 

glicêmicos dos usuários dos serviços de saúde com diabetes (PIMOUGUET et al., 

2011; BOZORGMEHR et al., 2014).  

 

2.4 Rigidez Arterial e Aferição da Velocidade de Onda de Pulso  

 

Conforme demonstrado anteriormente, com o aumento da idade ocorrem 

modificações na anatomia e fisiologia cardiovascular, independentemente da 

presença de doenças. No entanto, observa-se que quando fatores de riscos 

(supracitados) e/ou doenças, tais como a HAS e o DM estão presentes, há um certo 

sinergismo no que concerne ao enrijecimento arterial (CECELJA; CHOWIENCZYK, 

2009).  

Algumas hipóteses explicam o curso do envelhecimento arterial normal e, de 

uma forma abrangente, podem ser divididas em teorias da evolução e fisiológicas ou 

estruturais. Do ponto de vista cardiovascular, as principais teorias passam pela 

produção de radicais livres, estresse oxidativo, alterações neuroendócrinas e 

predisposição genética. A combinação desses fatores, atuando especialmente nos 

miócitos e na camada miointimal das artérias, leva ao incremento na rigidez 

ventricular e vascular, fenômeno intimamente relacionado ao processo de 

envelhecimento cardiovascular (CEFALU, 2011).  

No leito arterial, as principais transformações estruturais e fisiológicas são 

provenientes da calcificação, aumento do diâmetro da parede e perda de 

elasticidade, resultante da deposição de colágeno e da fragmentação da elastina na 

camada média. Esse fenômeno é mais evidente em grandes artérias, mas também 

ocorre no leito vascular periférico (STRATTON et al., 2003; COSTANTINO; PANENI; 

COSENTINO, 2016). Essas modificações contribuem para uma diminuição da 

complacência e da capacidade arterial de resistir ao estresse a que é submetida 

(BENETOS; SALVI; LACOLLEY, 2011). O processo apresentado nos parágrafos 

anteriores pode ser visualizado na Figura 5.  
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Figura 5. Mudanças Estruturais no Envelhecimento Vascular 

 

Fonte: Adaptado de Mikael et al. (2017) 
 

As modificações fisiopatológicas que acarretam o aumento da rigidez de 

grandes vasos podem ser divididas em componentes passivos e ativos. O 

componente passivo da rigidez arterial consiste nas transformações mecânicas da 

parede vascular. O componente ativo é o resultado de alterações da função 

endotelial e tônus do músculo liso (MENDES-PINTO; RODRIGUES-MACHADO, 

2019).  

O enrijecimento vascular apresenta implicações hemodinâmicas adversas, 

pois à medida que a aorta se enrijece, conduz a um conjunto de modificações 

fisiopatológicas. Dessa forma, é menos capaz de acomodar o aporte sanguíneo 

ejetado pelo ventrículo esquerdo com maior incremento de pressão na sístole, 

expondo o miocárdio a pressões sistólicas mais elevadas e resultando em hipertrofia 

ventricular esquerda e fibrose. A associação entre redução do recolhimento elástico 

aórtico e da capacidade do reservatório leva a uma queda na pressão diastólica, 

ocasionando o aumento da pressão de pulso observada com a idade (LONDON et 

al., 1993).  

A rigidez arterial tem uma relação direta e positiva com a velocidade de onda 

de pulso (VOP), ou seja, quanto maior a velocidade, maior a rigidez arterial (DE 

MENDONÇA et al., 2018). A aferição da VOP é normalmente aceita como o método 

mais simples, não invasivo, robusto e reprodutível para determinar a rigidez arterial 

(LAURENT et al., 2006). A VOP se expressa na razão da distância entre dois pontos 
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do sistema arterial e o tempo gasto pela onda para percorrer essa distância 

(TOWNSEND et al., 2015).  

Sabe-se que a idade 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 (PIZZI et al., 2006). A VOP é reconhecida como o 

método padrão ouro para medir a rigidez arterial. É um preditor independente de 

morbimortalidade cardiovascular na população em geral; em idosos, e em pacientes 

com doenças cardiovasculares (WILLIUM- HANSEN et al., 2006). Tal processo, 

apresentado nos parágrafos anteriores, pode ser identificado na imagem a seguir.  

Figura 6. Propagação da Onda de Pulso gerada na contração cardíaca 

 

Fonte: Adaptado de Mikael et al. (2017) 
 

A Pressão Arterial Sistólica (PAS) na aorta  é menor e aumenta à medida que 

a onda de pulso é propagada para a periferia. A Pressão Arterial Diastólica (PAD) 

aumenta menos ou pode até diminuir. Dessa forma, a pressão de pulso (PP), que é 

a diferença entre a Pressão Arterial Sistólica (PAS) e a Pressão Arterial Diastólica 

(PAD), aumenta nas artérias periféricas, conforme apresentado na Figura 2 

(MENDES-PINTO; RODRIGUES-MACHADO, 2019).  

Portanto, a onda de pulso gerada pela contração do ventrículo esquerdo 

caminha pela árvore arterial numa velocidade de 5-15 m/s e, ao se deparar com 

bifurcações ou locais que apresentem maior resistência periférica, acarreta uma 

onda de reflexão que caminha no sentido retrógrado em direção ao coração 

(HAMILTON, et al., 2007; BOUTOUYRIE, 2008; SALVI, 2012), conforme pôde ser 
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notado na Figura 6 e observado na Figura 7, apresentada abaixo. Em vista disso, 

pode se dizer que a onda reflexa percorre no sentido contrário à onda de pulso 

(HAMILTON, et al., 2007; NAIDU; REDDY, 2012). 

Figura 7. Onda Reflexa Gerada na Bifurcação da Aorta 

 

Fonte: SALVI, 2012 

 

Em decorrência do aumento da VOP, a onda reflexa chega previamente na 

aorta proximal no início da sístole. Tal fator leva ao aumento da Pressão Arterial 

Sistólica central (PASc). A Pressão de Aumentação (PA) mede a elevação absoluta 

entre os picos sistólicos. O Índice de Aumentação (AIx) é o resultado percentual, o 

aumento da pressão de pulso é consequente à onda retrógrada e é expresso pela 

razão entre PA e PP multiplicada por 100. Portanto, quanto maiores as reflexões das 

ondas de pulso, maior será o índice de aumentação. Dessa forma, o AIx é apontado 

com um indicador indireto de rigidez arterial e um preditor de eventos 

cardiovasculares (LAURENT et al., 2006; CHIRINOS et al., 2012; HUSMANN et al., 

2015).  

A análise da rigidez arterial pode ser realizada por métodos invasivos e não 

invasivos. Na clínica, os métodos não invasivos encontram aplicabilidade crescente 

e três técnicas podem ser utilizadas: avaliação da distensibilidade (dado pela medida 

simultânea do volume e da pressão intravascular) (GEPNER et al., 2017), análise do 

formato da onda de pulso arterial (tonometria arterial) (CHESTER et al., 2016) e 

medida da VOP. Este último, segundo consensos, o método padrão-ouro para medir 

a rigidez arterial (OLIVER; WEBB, 2003).  

A Tonometria de Aplanação (TA) é o método pelo qual a morfologia da onda 

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

invasiva, fornecendo o índice de rigidez (elasticidade) arterial. Essa técnica é 
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baseada nos princípios da tonometria ocular utilizada para aferição da pressão 

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

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

(BREVES, 2006; KIRIS et al., 2012). 

Para a determinação da velocidade da onda de pulso carotídeo-femoral (que 

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

sensíveis à pressão sobre a pele das partes mais proeminentes das artérias carótida 

comum direita e femoral direita. É mensurado, pelo sistema, o intervalo de tempo 

entre o início da onda carotídea e o início da onda femoral, à velocidade de registro 

de 150 mm/s (BREVES, 2006; GARCIA-ORTIZ et al., 2012; DING et al., 2013). 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 (GARCIA-ORTIZ et al., 2012; ACAR et al., 2014).  

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

Austrália) é um dos mais utilizados para a realização de análise não invasiva da 

hemodinâmica central com foco na pressão arterial central e na medida de rigidez 

arterial. Pode-se, dessa forma, obter a forma de onda do pulso radial por TA com a 

calibração da pressão sanguínea braquial do braço e, então, calcular a Pressão 

Arterial Central (PAC) com cada algoritmo embutido. É um método indolor, rápido e 

fornece resultados instantâneos (GARCIA-ORTIZ et al., 2012; DING et al., 2013). O 

procedimento mencionado anteriormente pode ser visualizado na imagem a seguir.  

 

Figura 8. Aferição das pressões centrais e velocidade de onda de pulso carotídeo-

femoral 

 

Fonte: EINST.  SphygmoCor® XCEL. AtCor Medical (2019) 
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2.5 Diabetes na Rigidez Arterial de Idosos Hipertensos  

 

A progressão da idade é considerada o principal fator biológico associado ao 

aumento da rigidez arterial. A obesidade, a dislipidemia, o DM, bem como a HAS 

são indicados como potenciais desencadeadores do incremento da rigidez arterial, 

sendo que as patologias crônicas com grande relevância são HAS e DM e, por sua 

vez, apresentam um componente inflamatório implícito (ALVIM et al., 2017). A 

presença de DM e HAS está intimamente associada, e é difícil isolar os efeitos 

independentes e aditivos dessas condições nos valores da VOP (FERRANNINI; 

CUSHMAN, 2012).  

Barnes et al. (2014) e Zubcevic et al. (2014) concluíram que o aumento da 

rigidez arterial, associado ao envelhecimento, está intimamente relacionado à 

elevação da atividade nervosa simpática e, consequentemente, da exacerbação do 

processo inflamatório. Os efeitos da HAS e DM sobre a rede vascular possuem 

aspectos comuns, pois ambos induzem respostas inflamatórias, aumento das fibras 

de colágeno em substituição a fibras elásticas e consequente depósito de íons de 

cálcio na parede arterial (ARONSON, 2003; BARBOSA; OLIVEIRA; SEARA, 2008; 

NIGAM et al., 2003; SAFAR; LEVY; STRUIJKER-BOUDIER, 2003; O’ROURKE; 

NICHOLS, 2005), colaborando com a rigidez vascular encontrada nos pacientes 

portadores dessas doenças crônicas. 

Muitos dos mecanismos fisiopatológicos responsáveis pela disfunção vascular 

no diabetes são determinados pela hiperglicemia, que está associada à ativação de 

fatores de transcrição pró-inflamatórios e ao aumento do estresse oxidativo, levando 

à vasculopatia (MAZZONE; CHAIT; PLUTZKY, 2008). Níveis avançados de produto 

final de glicação avançada podem alterar a importante matriz de moléculas na 

parede do vaso (ARONSON, 2003). Além disso, alguns estudos mostram disfunção 

de células do músculo liso endotelial e vascular em indivíduos diabéticos em 

comparação com controles indicando que o Diabetes Mellitus tipo 2 pode reduzir a 

biodisponibilidade do óxido nítrico endotelial e atenuar a sensibilidade das células do 

músculo liso ao óxido nítrico (MCVEIGH, 1992).   

Além disso, sabe-se que a HAS é um importante fator de risco cardiovascular 

e que a sua presença está intimamente relacionada ao enrijecimento de grandes 

artérias. Isso acontece em decorrência do estresse hemodinâmico crônico, que 



35 
 

 

resulta em danos mecânicos na parede arterial. Esse fator desencadeia a redução 

do componente elástico pela liberação e ativação de metaloproteínases, além da 

fragmentação das lâminas de elastina e ativação de respostas inflamatórias com a 

deposição de cálcio e colágeno (NIGAM et al, 2003; SAFAR; LEVY; STRUIJKER-

BOUDIER, 2003; O’ROURKE; NICHOLS, 2005). 

Diversos estudos demonstraram que os pacientes com diabetes têm artérias 

mais rígidas que indivíduos normais, porém, vários fatores importantes associados 

também podem influenciar, tais como a idade do paciente, o gênero, a duração da 

doença, o grau de controle com o tratamento, o grau de complicações crônicas, 

podendo ocorrer também variações em função da artéria estudada (LUKICH et al., 

2010; VYSSOULIS et al., 2012). 

Estudos demonstraram que pacientes portadores de DM com Insuficiência 

Renal Crônica (IRC), em estágio final, apresentam maior espessamento da camada 

íntima da artéria carótida que aqueles que têm isoladamente diabetes ou 

Insuficiência Renal (IR) em estágio final. Com relação à rigidez da parede arterial da 

carótida e da aorta, estas apresentam-se aumentadas na presença do DM. O 

Diabetes Mellitus, ao lado da hipertensão arterial e do envelhecimento, pode induzir 

tais alterações em diferentes territórios arteriais (SAFAR et al. 2003). 

Tedesco et al. (2004) demonstraram que a rigidez arterial é maior em 

indivíduos hipertensos diabéticos. Bruno et al. (2012) consolidaram as evidências 

apontadas pelos autores ao apontarem que há um aumento na rigidez arterial de 

indivíduos hipertensos diabéticos em comparação aos hipertensos não diabéticos. 

Yeboah et al. (2016) concluíram que indivíduos hipertensos diabéticos apresentaram 

redução na complacência arterial ou aumento na rigidez arterial em comparação aos 

sujeitos que apresentavam apenas uma das patologias. 

Portanto, de forma complementar Ferreira et al. (2015) concluíram que a 

melhoria no controle glicêmico, Pressão Arterial, bem como a diminuição da 

Frequência Cardíaca (FC) é primordial para aliviar o impacto causado ou prevenir a 

progressão da rigidez arterial em indivíduos diabéticos. 
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3 JUSTIFICATIVA  

 

O envelhecimento populacional tem crescido significativamente nas últimas 

décadas e com isso ocorre o surgimento ou agravamento de patologias 

cardiovasculares já existentes.   

Dentre o grupo das doenças cardiovasculares, as que apresentam o maior 

destaque são: a HAS e DM. Tais doenças podem levar o indivíduo a eventos 

cardiovasculares como infarto e acidente vascular encefálico.  

 As doenças supracitadas levam ao aumento da rigidez arterial (complacência 

diminuída). O enrijecimento arterial é algo que ocorre devido a uma associação entre 

o envelhecimento e as doenças referidas anteriormente.  

No intuito de verificar a rigidez arterial foram criados métodos que aferem a 

velocidade de onda de pulso. Essa onda é a demonstração da energia que se 

difunde em todo o sistema circulatório, gerada a cada contração cardíaca e que 

caminha a uma velocidade dependente da elasticidade das artérias.  

 Portanto, este trabalho apresenta como justificativa a necessidade de verificar 

se a presença concomitante da HAS e DM tem efeitos somatórios na rigidez 

vascular de indivíduos idosos. O conhecimento dessa interação entre HAS e DM 

poderá direcionar normas de tratamento e prevenção.  
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  4 OBJETIVO  

 

Verificar se pacientes idosos hipertensos com DM têm maior  rigidez arterial 

central do que  idosos com HAS sem DM. 
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5 HIPÓTESES  

 

5.1 Hipótese de Nulidade (H0): A presença de Diabetes Mellitus em pacientes 

idosos hipertensos não está associada ao aumento da rigidez vascular.  

 

5.2 Hipótese Alternativa (H1): A presença de Diabetes Mellitus em pacientes idosos 

hipertensos está associada ao aumento da rigidez vascular. 
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6 ARTIGO  
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ANEXO A – COMPROVANTE DE SUBMISSÃO DE ARTIGO 
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ANEXO B – INSTRUMENTO DE COLETA 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 __________________________  
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CLASSE DE MEDICAÇÃO 

  

Nome:  Dosagem  Horário  

Diuréticos:     

    

  

Hidroclorotiazida (    )  

Furosemida (   )  

Indapamida (     )  

  (    ) M    T(   )   N(   )  

(    ) M    T(   )   N(   )  

(    ) M    T(   )   N(   )  

  

 

 (    ) M    T(   )   N(   )  

Betabloqueador:   

    

   

Atenolol (   )  

Propanolol (    )  

 

 

 (    ) M    T(   )   N(   )  

(    ) M    T(   )   N(   )  

(    ) M    T(   )   N(   )  

(    ) M    T(   )   N(   )  

Bloqueador do canal de Ca+: 

    

   

Anlodipina (   )  

Nifedipina(    )  

Verapamil (   )  

Diltiazem (     )  

 

 

 (    ) M    T(   )   N(   )  

(    ) M    T(   )   N(   )  

(    ) M    T(   )   N(   )  

(    ) M    T(   )   N(   )  

(    ) M    T(   )   N(   )  

Vasodilatador:     

    

  

Hidralazina (   )  

Minoxidil (   )  

 

 (    ) M    T(   )   N(   )  

(    ) M    T(   )   N(   )  

(    ) M    T(   )   N(   )  

Inibidor de ECA:   

    

   

Enalapril (   )  

Captopril (    )  

 

 

 (    ) M    T(   )   N(   )  

(    ) M    T(   )   N(   )  

(    ) M    T(   )   N(   )  

(    ) M    T(   )   N(   )  

Bloqueador dos receptores de 
angiotensina:   

    

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

(    ) M    T(   )   N(   )  

(    ) M    T(   )   N(   )  

Outros:   

 

 

AAS (  )  

Sinvastatina (    )  

Metformina (    )  

Glicazida (    )  

Insulina (    )  

 

 (    ) M    T(   )   N(   )  

(    ) M    T(   )   N(   )  

(    ) M    T(   )   N(   )  

(    ) M    T(   )   N(   )  

(    ) M    T(   )   N(   )  

(    ) M    T(   )   N(   ) 

EXAME FÍSICO  

Dados da pressão central:          

  

VOP: __________  Aix: ________ PP: _________       Medidas: C:____________    
PAS: __________  PAM: ____________  PAD: _________        C-F:__________  

 

                                    

Dados da pressão braquial:       

1ª Aferição: PAS: __________ PAM: _________   P:_________  Ass.:______________  

2ª Aferição: PAS: __________ PAM: _________   P:_________  Ass.:______________    
Dados antropométricos         

Peso: _________ Altura: ________   Circunferência Abdominal: ________     ICM: ___________ Baixo 
peso: (   )    Normal:(    )   Sobrepeso:(   )    Obesidade 1:(   ) Obesidade 2 (   )       Obesidade 3(   )        
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BIOQUÍMICA  

Colesterol Total: _________________ Triglicerídeos: _________________    

   

HDL: ____________  LDL: ______________ VLDL: ____________     

  

Uréia: _________________  Creatinina:_____________  Hemograma: _____________  

   

Proteinúria / Creatinina: ____________________  Glicose: __________________    
   

Ac. Úrico: _______________   TFG: ______________________   

     

Sokolow: 

Cornell:  
   ELETROCARDIOGRAMA  

 

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 C – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO  

 

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 
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do uso correto dos remédios e conhecer os riscos adicionais às pessoas com a 

pressão alta.  

Você é livre para deixar de participar da pesquisa a qualquer momento sem 

nenhum prejuízo ou coação. 

Uma via original deste Termo de Consentimento Livre e Esclarecido ficará 

com você.   

Qualquer dúvida a respeito da pesquisa, você poderá entrar em contato com: 

Professor Dr Sebastião Rodrigues Ferreira Filho, enfermeiro Denis Fabiano de 

Souza, enfermeira Cristina Ila de Oliveira Peres, enfermeira Ana Cláudia de 

Alvarenga Cunha Bruneli, médico Aloisio Daher de Melo, acadêmico de 

enfermagem (UFU) Alberto Lopes Ribeiro Júnior nos telefones, 3218-2389 e 

3218-2000 na avenida Pará 1720 bairro Umuarama Uberlândia/MG CEP 38400-

902. Poderá também entrar em contato com o Comitê de Ética na Pesquisa com 

Seres-Humanos – Universidade Federal de Uberlândia: Av. João Naves de Ávila, nº 

2121, bloco A, sala 224, Campus  

Santa Mônica – Uberlândia –MG, CEP: 38408-100; fone: 34-32394131  

 

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

 

_______________________________________________________________  

Assinatura dos pesquisadores 

 

 

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

devidamente esclarecido.   

 

 

___________________________________________________________________  

Participante da pesquisa 
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ANEXO D – PARECER CONSUBSTANCIADO DO COMITÊ DE ÉTICA EM 

PESQUISA (CEP) 
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ANEXO E - FAPEMIG: RESULTADO DE JULGAMENTO - PROPOSTAS APROVADAS NO EDITAL 16/2012 - PROGRAMA 

HIPERDIA MINAS - APQ-00746-13 
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ANEXO F – RESUMO PUBLICADO NO CONGRESSO HYPERTENSION SEOUL 

2016 
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ANEXO G – ARTIGO PUBLICADO GRUPO EVOPIU (1) 
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Anexo H – ARTIGO PUBLICADO GRUPO EVOPIU (2) 
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Anexo I – ARTIGO PUBLICADO GRUPO EVOPIU (3) 
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