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RESUMO 
 

Introdução: A síndrome metabólica (SM) e seus componentes podem aumentar a 
rigidez arterial central e os riscos de doenças cardiovasculares. Objetivo: Avaliar se 
os componentes da SM associados ou não ao fator idade são determinantes na rigidez 
arterial central em idosos portadores de SM. Metodologia: Estudo restrospectivo que 
foram selecionados 185 idosos (masculino = 66, feminino = 119) que compõe o banco 
de dados EVOPIU – Estudo da Velocidade da Onda de Pulso em Idosos em Área 
Urbana no Brasil - acompanhados de 2014 a 2018, e diagnosticados com SM. Todos 
os participantes, foram examinamos na primeira e segunda visitas. Resultados: Na 
análise comparativa, a VOPc-f aumentou significativamente (de 9.3m/s para 11.9m/s; 
P<0.0001 nas mulheres e 9.5m/s para 12.2m/s; P<0.0001 nos homens). Na correlação 
univariada entre os componentes da SM e VOPc-f, ajustada para idade, sexo e 
pressão arterial média braquial (PAMb), observou-se significância nas variáveis de 
pressão arterial braquial, sistólica (PSb), diastólica (PDb) e pressão de pulso (PPb) 
nos dois momentos avaliados, em ambos os sexos. Nas análises multivariadas, entre 
a VOPc-f ajustada e os componentes da SM, incluindo a variável idade, foram 
associados os valores de PSb, PDb e idade para ambos os gêneros e visitas. Ao 
realizar tal análise, sem a variável idade, observa-se significância na PSb no sexo 
feminino na visita 1 e CA no masculino na visita 2. Nas regressões realizadas com as 
variações de VOPc-f (∆-VOPc-f) e com cada componente da SM (∆-SM) na presença 
do parâmetro idade (∆-idade), apenas esta última apresentou-se associada às ∆-SM. 
Ao retirar ∆-idade, não se observou associação significativa de ∆-VOPc-f com ∆-SM. 
Conclusão: A idade mostrou-se associada ao aumento da VOPc-f e a sua progressão 
durante o período de seguimento. Além desse fato, a idade torna evidente a 
participação de outros componentes da SM como corresponsáveis pela progressão 
da rigidez arterial central em idosos com SM quando analisados por gênero. 
 
Palavras-chave: Rigidez Arterial, Síndrome Metabólica, Idosos, Envelhecimento. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 
 

Introduction: Metabolic syndrome (MS) and its components can increase central 
arterial stiffness and the risk of cardiovascular disease. Objective: Investigate 
whether in elderly patients, with vascular stiffness already detected, the components 
of MS, associated or not with age, remain determinant in the central arterial stiffness 
of patients with this syndrome. Methodology: A retrospective study that selected 185 
elderly (male = 66, female = 119) that compose the database EVOPIU - Pulse Wave 
Speed Study in the Elderly in an Urban Area in Brazil - followed from 2014 to 2018, 
and diagnosed with SM. All participants were examined on the first and second visits.  
Resultados: In the comparative analysis, cfPWV increased significantly (from 9.3 m/s 
to 11.9 m/s, P<0.0001 in women, and 9.5 m/s to 12.2 m/s, P<0.0001 for men). The 
univariate correlation between the MS components and cfPWV adjusted for age, sex, 
and mean brachial arterial pressure showed significance for the variables brachial 
systolic (bSP), diastolic (bDP), and pulse pressure (bPP) at both times evaluated for 
both sexes. The multivariate analyses between adjusted cfPWV and MS components, 
including the variable age, showed that bSP, bDP, and age were associated with both 
sexes and visits. The same analysis without the variable age presented a significant 
bPS in females at visit 1 and waist circumference in males at visit 2. The regressions 
performed with cfPWV variations (∆-cfPWV) and with each MS component (∆-MS) 
considering the parameter age (∆-age) showed that only the latter was associated with 
∆-MS. There was no significant association between ∆-cfPWV and ∆-MS without the 
variable ∆-age. 
CONCLUSION: Age was associated with increased cfPWV and its progression during 
the follow-up period. Furthermore, in the analysis by sex, other MS components were 
determined to influence the progression of central arterial stiffness in these patients. 
 
Keywords: Vascular Stiffness, Metabolic Syndrome, Older People, Aging. 
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1 INTRODUÇÃO 
 

A Síndrome Metabólica (SM) é um conjunto de distúrbios metabólicos, incluindo 

obesidade central, resistência à insulina, dislipidemia e hipertensão arterial (ALBERTI; 

ECKEL; GRUNDY, 2009). Nesse contexto, a SM destaca-se como um complexo de 

fatores de risco para doenças crônicas, tais como Diabetes Mellitus (DM) e doenças 

cardiovasculares (DCV) (ECKEL; GRUNDY; ZIMMET, 2005). Diferentes estudos têm 

demonstrado que a SM aumenta em quase três vezes o risco de DCV e em cinco vezes 

o risco para o desenvolvimento do DM (FORD; GILES; DIETZ, 2002; HILDRUM; et al., 

2007; GIUGLIANO; ESPOSITO, 2006). 

A SM tem uma alta prevalência em todo o mundo, com estimativas que 

demonstram acometer mais de 30% da população em geral (GRUNDY, 2008). Para o 

indivíduo idoso, essa prevalência aumenta progressivamente, com incidência maior do 

que 40% em pacientes acima de 60 anos (FORD; GILES; DIETZ, 2002). A SM deve ser 

considerada um problema significativo em idosos e que requer atenção, tendo em vista 

que o envelhecimento contribui para o surgimento dos fatores de risco que constituem 

essa síndrome (JU, LEE, KIM, 2017).  

O envelhecimento é acompanhado por alterações na estrutura e função vascular, 

principalmente das grandes artérias (KOVACIC, et al., 2011; SAFAR, 2010). No leito 

arterial, as principais modificações estruturais e funcionais são decorrentes da perda da 

elasticidade promovida pela fragmentação das fibras elásticas, as quais são substituídas 

por colágeno que favorecem a deposição de íons de cálcio na parede arterial. Esse 

fenômeno é mais evidente nas grandes artérias, mas também ocorre no leito vascular 

periférico (SAFAR, 2010; COSTANTINO; PANENI; COSENTINO, 2016). 

O espessamento e a rigidez arterial são características de uma rede vascular 

envelhecida (LEE; OH, 2010). Métodos não-invasivos são utilizados para avaliar essa 

rigidez, dentre eles, a análise da velocidade de onda de pulso no trecho carotídeo-femoral 

(VOPc-f), que é considerada padrão-ouro e preditora independente para morbidade e 

mortalidade cardiovascular (THE REFERENCE VALUES FOR ARTERIAL 

STIFFNESSCOLLABORATION, 2010; NICHOLS, 2005; INOUE, et al., 2009; 

MEAUME, et al., 2001; MATTACE-RASO, et al., 2006;WILLUM-HANSEN, et al., 2006). 

Verificou-se, em diferentes estudos, que a rigidez arterial aumenta em indivíduos 

com SM (GONG, et al., 2020; SCHILLACI, et al., 2005). No entanto, ainda não está claro 
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se os componentes que compõem a SM agravam uma rigidez arterial, que já estaria 

instalada em pacientes idosos (KOVACIC, 2011; SAFAR, 2010). O presente estudo teve 

como objetivo investigar se em pacientes idosos, com rigidez vascular já detectada, os 

componentes da SM, associados ou não à idade, continuam determinantes na rigidez 

arterial central dos portadores dessa síndrome. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



17 
 

2 FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 
 
2.1 SÍNDROME METABÓLICA 
 

Nas últimas décadas a SM tem se destacado como importante problema de 

saúde pública mundial e considerada como uma patologia de caráter epidêmico 

(GRUNDY, 2008; KASSI, et al., 2011). Sua prevalência, que aumenta com a idade, é 

de 22,7% no Brasil (MOREIRA, et al. 2014), 24,3% nos países europeus (SCUTERI, 

et al. 2015) e 34,2% nos Estados Unidos da América (MOOR; CHAUDHARY; 

AKINYEMIJU, 2016). No Brasil, a prevalência  mostra-se ainda mais alta na população 

idosa. Estudo feito no Nordeste do país, no estado do Ceará, mostrou uma prevalência 

de 53,4% (OLIVEIRA et al., 2016), enquanto que no sudeste, no estado do Rio de 

Janeiro, a prevalência foi de 61,4% (SAAD, et al., 2014).  

A SM é caracterizada pela combinação de distúrbios metabólicos, associados 

ao maior risco de desenvolvimento do DM tipo 2 e DCV, com consequente aumento 

da morbidade e mortalidade (GRUNDY, 2005). Foi descrita pela primeira vez em 1988 

por Reaven, que relatou as seguintes condições metabólicas concomitantes em um 

mesmo paciente: resistência à insulina (RI), hiperglicemia, hipertensão arterial 

sistêmica (HAS), baixos níveis da lipoproteína de alta densidade (HDL-c) e 

triglicerídeos (TG) elevados (REAVEN, 1988).  

Em 1998, a Organização Mundial de Saúde (OMS) definiu que a SM tinha como 

principal fator de risco a RI, que deveria estar presente para confirmar o diagnóstico 

sindrômico (ALBERTI; ZIMMET, 1998). Na evidência de um dos diversos marcadores 

de resistência insulínica (glicemia de jejum, glicemia pós-prandial, DM tipo 2) 

associado com dois ou mais fatores de risco adicionais (HAS, dislipidemia, ou 

microalbuminúria), estabelecia-se o diagnóstico de SM (ALBERTI; ZIMMET, 1998 

(Quadro 1).  
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Quadro 1 - Critérios para definição de SM de acordo com a Organização 

Mundial da Saúde – 1998 

 

 

Em 2001, o National Cholesterol Education Programs Adult Treatment Panel III 

(NCEP-ATP III) propôs uma definição simples, não sendo mais necessária a presença 

da RI excluindo a microalbuminúria. Passa a ser definida coma presença de pelo 

menos três, dos cinco fatores de risco alterados: obesidade abdominal, 

hipertrigliceridemia, HDL-c diminuído, HAS e glicemia de jejum alterada (NATIONAL 

CHOLESTEROL EDUCATION PROGRAM, 2001) (Quadro 2). 

 

Quadro 2 - Critérios para definição de síndrome metabólica de acordo com a 

National Cholesterol Education Programs Adult Treatment Panel III (NCEP-ATP III) 

 

- HDL-c < 35 mg/dL para homens e < 39 mg/dL para mulheres;
- Microalbuminúria determinada pelo índice de excreção urinária: ≥ 20 
µg/min, ou pela relação albumina – creatinina ≥ 30 mg/g.
DM = Diabetes Mellitus
Fonte: ALBERTI (1998)

Resistência à insulina definida como DM tipo 2 ou glicemia de jejum alterada 
ou tolerância à glicose diminuída + 2 dos seguintes fatores:

Componentes

- Obesidade determinada pela relação cintura/quadril > 0.85 em mulheres e    
> 0.9 em homens, ou IMC > 30kg/m2; 
 - Uso de medicação antihipertensiva e/ou PA diastólica ≥ 140 mmHg ou 
sistólica ≥ 90 mmHg;
- Triglicérides ≥ 150 mg/dL;

- HDL-c < 40 mg/dL em homens e < 50 mg/dL em mulheres;
- glicemia de jejum ≥ 110 mg/dL.

Fonte: NATIONAL CHOLESTEROL EDUCATION PROGRAMS ADULT TREATMENT PANEL 
III (2001).

Componentes

No mínimo 3 dos seguintes componentes:

- circunferência da cintura >102 cm para homens e > 88 cm para mulheres; 

- uso de medicação antihipertensiva e/ou PAS ≥ 130 mmHg ou PAD ≥ 85 
mmHg;

- Triglicérides ≥ 150 mg/dL;

PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; HDL-c: lipoproteína de alta 
densidade.
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Em 2005, os critérios diagnósticos do NCEP-ATP III, de acordo com a 

Associação Americana de Diabetes, reduziram os valores da glicemia de jejum para 

menor que 100 mg/dL (GRUNDY, 2005).  

Em 2006, a Federação Internacional de Diabetes (IDF), propõe uma definição 

semelhante à utilizada pela NCEP-ATP III, porém, a obesidade abdominal passa a ser 

o principal fator para o diagnóstico da SM. Assim, a obesidade abdominal, associada 

a dois fatores da lista do NCEP-ATP III, é considerada como SM (ALBERTI; ZIMMET; 

SHAW, 2006) (Quadro 03). 

 

Quadro 3 - Critérios para definição de síndrome metabólica de acordo com a 

IDF (2006) 

 

 

Ainda se desconhece um único critério para melhor classificação da SM 

(BROWN, et al., 2008). Atualmente, as definições mais utilizadas são aquelas 

determinadas pelo NCEP-ATP III e IDF (KASSI, et al., 2011). Athyros e cols (2007), 

demonstraram que a prevalência de DCV aumentou na presença de SM, 

independentemente da definição utilizada, porém, com maior evidência quando 

utilizado o critério NCEP-ATP III em comparação ao da IDF. Entretanto, He e cols 

(2006), descreveram que em idosos chineses, a SM elevou as chances de doença 

arterial coronariana (DAC) e acidente vascular cerebral (AVC), diagnosticada pelo 

IDF, mas não pelo NCEP-ATPIII. 

- HDL-c < 40 mg/dL em homens e < 50 mg/dL em mulheres;
- glicemia de jejum ≥ 100 mg/dL ou em uso de hipoglicemiante.
CA: circunferência abdominal; IMC: índice de massa corporal; PAS: pressão arterial 
sistólica; PAS: pressão arterial diastólica; HDL: lipoproteína de alta densidade.
Fonte: IDF (2006)

Componentes

Obesidade central definida pelo IMC > 30 kg/m² ou pela CA elevada, de 
acordo com a etnia (europeus: > 94 cm em homens e > 80 cm em mulheres; 
sul-asiáticos, chineses e japoneses: > 90 cm em homens e > 80 cm em 
mulheres; para povos da América do Sul e Central, utilizar pontos de corte de 
sul-asiáticos; e para africanos, subsaarianos e povos do Mediterrâneo e 
árabes, utilizar pontos de corte de europeus); associado à no mínimo dois 
dos seguintes componentes:
- PAS ≥ 130 mmHg e/ou PAD ≥ 85 mmHg ou em uso de anti-hipertensivo;
- Triglicérides ≥ 150 mg/dL ou em uso de hipolipemiante;
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Mesmo que existam debates em torno da definição da SM e de pontos de corte 

específicos para a idade, a literatura apresenta uma tendência crescente de novos 

casos de SM devido ao envelhecimento da população, ao aumento da obesidade, à 

ingestão excessiva de alimentos obesogênicos e ao sedentarismo (KAUR, 2014). 

Estudos têm demonstrado associação entre SM e aumento do risco de mortalidade 

(JU; LEE; KIM, 2017; DOMINGUEZ; BARBAGALLO, 2007, 2016), eventos 

cardiovasculares (CV) e DM tipo 2 (SHIN; et al.,2013; DRAGSBÆK, et al., 2016), com 

maiores repercussões clínicas em pessoas idosas (JU; LEE; KIM, 2017).  

O subdiagnóstico da SM é uma questão preocupante a ser destacada, visto 

que falhas nos tratamentos dos seus componentes, podem ocasionar pior 

prognóstico, aumentando as chances de desenvolvimento de eventos CV e o risco de 

mortalidade por todas as causas (JU; LEE; KIM, 2017).  

 

2.2 COMPONENTES DA SÍNDROME METABÓLICA 
 
2.2.1 Obesidade abdominal 
 

A obesidade abdominal ou androide é caracterizada pelo aumento de tecido 

adiposo na região abdominal e é considerada um fator de risco independente para 

diversas morbidades, representando risco diferenciado quando comparada com 

outras formas de distribuição de gordura corporal (SHAH, et al., 2014). 

Sabe-se que as complicações associadas com obesidade são devidas, acima 

de tudo, ao excesso de adiposidade e não ao ganho de peso (ROMERO-CORRAL, et 

al., 2008). O acúmulo de tecido adiposo na região abdominal é reconhecido 

principalmente como fator de risco para DCV, DM, dislipidemias e SM (GUS, et al., 

2004; JANSSEN; KATZMARZYK, ROSS, 2002; OLINTO, et al., 2004). O tecido 

adiposo, por ser um órgão endócrino ativo, produz várias citocinas e altera o estado 

inflamatório do indivíduo (KAUR, 2014; YOON et al., 2014).  

Segundo a OMS, 39% da população adulta mundial está com sobrepeso e mais 

de meio bilhão são obesos, sendo que as taxas de obesidade mais que duplicaram 

entre 1980 e 2014 (OMS, 2014).  

A prevalência da obesidade está aumentando progressivamente, mesmo entre 

as faixas etárias mais elevadas (MATHUS-VLIEGEN, et al., 2012). O envelhecimento 

está associado à consideráveis mudanças na composição corporal e no metabolismo, 

que contribuem desfavoravelmente para a obesidade (KENNEDY; 
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CHOKKALINGHAM; SRINIVASAN, 2004; ZAMBONI, et al., 2005; VILLAREAL, et al., 

2005). Entre os 20 e os 70 anos há uma diminuição progressiva da massa livre de 

gordura (músculo), aumento da gordura visceral e deposição de gordura nos 

músculos, fígado e pâncreas (MATHUS-VLIEGEN, et al., 2012). O aumento da 

gordura visceral é o principal determinante da intolerância à glicose em idosos, e o 

aumento da gordura intramuscular e intra-hepática contribuem para diminuição da 

ação da insulina através de adipocinas liberadas (MATHUS-VLIEGEN, et al., 2012). 

 
2.2.2 Resistência à Insulina e Diabetes Mellitus 
 

O DM constitui um grupo de doenças caracterizado pela produção insuficiente 

de insulina ou pela deficiência em responder adequadamente à insulina, resultando 

em hiperglicemia (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2013).   

A insulina é um hormônio que facilita a absorção de glicose é produzida nas 

células beta do pâncreas. Uma vez que a glicose não pode ser absorvida pelas 

células, ela permanece no sangue e, consequentemente, desencadeia a produção de 

mais insulina, causando hiperinsulinemia. O excesso de produção de insulina 

geralmente desgasta as células betas e diminui sua capacidade de produzir insulina. 

Essa condição geralmente leva à hiperglicemia e diabetes tipo 2 (ALBERTI; ZIMMET; 

SHAW, 2006).  

O reflexo da hiperinsulinemia aumenta a liberação de TG pelo fígado na 

corrente sanguínea e subsequente diminuição nos níveis de HDL-c e aumento no 

LDL-c (YOON et al., 2014). O reflexo da hiperinsulinemia pode contribuir, ainda, para 

a fisiopatologia da HAS através do aumento da absorção renal de água e/ou do 

aumento da atividade simpática (REAVEN, 2003; YOON, et al., 2014). 

A resistência à insulina é um importante fator de risco para diabetes tipo 2 e 

complicações ateroscleróticas, como doença arterial coronariana (DAC), AVE e 

doença arterial periférica (YOON, et al., 2014). 

O DM está entre as doenças crônicas mais comuns do mundo (SHAW; 

ZIMMET, 2010). Globalmente, o número de adultos afetados com DM aumentou de 

108 milhões para 422 milhões, de 1980 a 2014 (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 

2016). Estimativas preveem que o diabetes afetará mais de 522 milhões de pessoas 

em 2030 (SHAW; ZIMMET, 2010).  
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Indivíduos com diabetes apresentam um aumento de risco de duas a quatro 

vezes para o desenvolvimento e óbito por DAC quando comparados aos indivíduos 

não diabéticos (PREIS, et al., 2009; MATHUS-VLIEGEN, et al., 2012). O diabetes é 

classificado como tipo 2 quando caracterizado pela resistência insulínica e/ou 

deficiência relativa de insulina, representando mais de 90% de todos os casos de 

diabetes, ou como tipo 1, quando se constata a deficiência insulínica absoluta, 

podendo esse fenômeno estar relacionado ao sobrepeso (SHAW; ZIMMET, 2010). A 

incidência e prevalência crescentes de diabetes tipo 2, acentuadas pelo 

envelhecimento da população, obesidade e sedentarismo, explicam o elevado número 

de casos em todo o mundo. 

O desenvolvimento do DM em idosos decorre de múltiplos fatores, incluindo 

genética, doenças mentais relacionadas à idade, problemas sociais e nutrição 

(MENEILLY; ELAHI, 2005). Os idosos com DM apresentam maiores taxas de 

mortalidade e de doenças coexistentes, como hipertensão, cardiopatia e doenças 

cerebrovasculares do que aqueles sem DM (SBD, 2014).  

A Associação Americana de Diabetes e a Sociedade Brasileira de Diabetes 

(SBD), visando a prevenção da ocorrência de complicações associadas ao DM, 

propuseram algumas recomendações, como o controle do consumo de carboidratos, 

automonitorização das taxas de glicemia e o tratamento medicamentoso adequado 

para um maior controle da doença (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2004; 

SOCIEDADE BRASILEIRA DE DIABETES, 2006).  

De acordo com a SBD a adoção de um estilo de vida adequado, com a prática 

regular de atividades físicas e a ingestão de dieta adequada, é praticamente duas 

vezes mais efetiva que o tratamento farmacológico no controle do DM (AMERICAN 

DIABETES ASSOCIATION, 2004; SOCIEDADE BRASILEIRA DE DIABETES, 2006). 

Sendo assim, hábitos de vida saudáveis devem ser estimulados na população idosa 

devido a todos os riscos e agravos à saúde, aos quais essa população está vulnerável. 

 
2.2.3 Dislipidemia 
 

O termo dislipidemia reflete distúrbios das vias de transporte dos lipídeos e 

lipoproteínas, associados à doença arterial. É caracterizada por perfil lipídico 

aterogênico, que consiste em níveis elevados de triglicérides, VLDL e LDL-c, e por 

níveis reduzidos de lipoproteínas de alta densidade (HDL-c) (NEELAND, 2013).  
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O reconhecimento e o tratamento adequado das dislipidemias podem reduzir 

as taxas de mortalidade global e cardiovascular (DEGOMA; RADER et al., 2011). 

A dislipidemia está frequentemente associada à resistência à insulina. Como 

mencionado, o reflexo da hiperinsulinemia, causado pela RI, promove aumento da 

liberação hepática de TG no sangue e subsequente diminuição dos níveis da HDL-c 

e aumento nos níveis da LDL-c (REAVEN; 1988, 2003; YOON et al., 2014). 

Na SM, a dislipidemia caracteriza-se pela presença de níveis baixos de HDL-c 

e níveis elevados de triglicérides (GRUNDY, et al., 2004). Ainda que a elevação do 

LDL-c não seja considerada como um dos critérios diagnósticos da SM, os portadores 

dessa síndrome apresentam alteração da densidade e do tamanho das partículas 

dessa lipoproteína, prevalecendo o padrão tipo B (LDL pequena e densa) (AUSTIN, 

et al., 1988). Tal associação é denominada de dislipidemia aterogênica (ALBERTI; 

ZIMMET; SHAW, 2006). 

As alterações do metabolismo lipídico apresentam uma relação frequente com 

a aterogênese e, consequentemente, com a aterosclerose e a elevada 

morbimortalidade CV (GRUNDY, et al., 2004).  

A aterosclerose é uma doença inflamatória crônica, que se inicia com a 

agressão ao endotélio vascular por diversos fatores de risco, como dislipidemia, HAS 

e tabagismo, acometendo principalmente a camada íntima das artérias de médio e 

grande calibre (HANSSON, 2005; ROSS, 1999). Além disso, a aterosclerose provoca 

mudanças estruturais e funcionais na parede do vaso, resultando em aumento da 

rigidez arterial (LEWANDOWSKI et al., 2014). 

Com o envelhecimento, a aterosclerose evolui para um componente mais 

esclerótico devido ao acúmulo de tecido conectivo na parede vascular, e dessa forma, 

as artérias e as relações entre distensibilidade arterial e LDL-colesterol modificam-se 

(LEHMAN et al., 1995). Wang e cols (2011), demonstraram que a dislipidemia pode 

desempenhar um papel no enrijecimento arterial. 

Segundo Catapano et al. (2016), a hipercolesterolemia está entre os principais 

fatores de risco CV. Os idosos com dislipidemia representam uma população com 

particularidades importantes, com diferenças na sua etiologia e em relação à 

farmacocinética dos medicamentos utilizados (CATAPANO et al., 2016).    

O colesterol total é mais elevado até a sexta década de vida, e reduz com o 

avançar da idade. Apesar disto, a prevalência de hipercolesterolemia ainda é alta nos 

idosos, principalmente nas mulheres. Aproximadamente 25% dos homens e 42% das 



24 
 

mulheres apresentam colesterol total superior a 240 mg/dL. Dados do estudo de 

Framinghan confirmam a maior prevalência de hipercolesterolemia em idosos do sexo 

feminino e o declínio gradativo das taxas de colesterol com o envelhecimento 

(MORAN et al., 2010). 

 
2.2.4 Hipertensão arterial sistêmica 
 

A HAS é uma condição clínica multifatorial caracterizada por níveis elevados e 

sustentados de pressão arterial. (WHO, 2013; WHELTON; et al., 2017). Atualmente, 

a hipertensão e suas complicações são uma das principais causas de morte no mundo 

(WHO, 2013). Associa-se frequentemente a alterações funcionais e/ou estruturais de 

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

metabólicas, com consequente aumento do risco de eventos CV fatais e não fatais 

(KJELDSEN; AKSNES; RUILOPE, 2014).  

Em decorrência da sua origem multifatorial, pesquisas sugerem que a 

inflamação subclínica, determinada por alterações nas citocinas pró-inflamatórias, 

podem estar ligadas ao seu desenvolvimento (GRANGER, 2006; VANHALA; HANNU; 

ESKO, 2008).  

O perfil de hipertensão arterial (HA) é alterado pelo envelhecimento, com a 

hipertensão sistólica se tornando mais prevalente do que a hipertensão diastólica. A 

pressão arterial sistólica (PAS) aumenta com o envelhecimento, tanto em homens 

quanto em mulheres, porém, de forma mais acentuada nas mulheres, resultando em 

maiores pressões arteriais médias sistólicas após os 65 anos. Em contrapartida, a 

pressão arterial diastólica (PAD) aumenta até a idade de 55 anos e depois diminui 

progressivamente (MANN, et al., 2017; YOON, 2012). 

No Brasil, a HAS atinge 32,5% de indivíduos adultos e mais de 60% dos idosos, 

contribuindo direta ou indiretamente para 50% das mortes por DCV, com múltiplos 

fatores etiológicos, dentre estes, os distúrbios na elasticidade da parede dos grandes 

vasos arteriais, tais como alterações nas suas estruturas e espessuras (SCALA; 

MAGALHÃES; MACHADO, 2015; WILLIAMS, 2010).  

O número de pacientes com HAS tem se elevado devido ao aumento da 

obesidade e do envelhecimento da população, e a condição irá provavelmente afetar 

1,5 bilhão de pessoas em 2025 (MANN, et al., 2017). A prevalência da hipertensão 

tem aumentado rapidamente nos países em desenvolvimento, onde existe pouca 
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terapêutica e controle, o que contribui para o aumento epidêmico da DCV (IBRAHIM; 

DAMASCENO, 2012).  

A pressão arterial elevada causa dois terços de todos os acidentes vasculares 

cerebrais e metade de todos os casos de doença cardíaca isquêmica no mundo 

(LAWES; VANDER; RODGERS, 2008). Mesmo entre pacientes cujo controle da 

hipertensão atinge os padrões atuais, menos de um, em três, está protegido de AVC, 

infarto agudo do miocárdio (IAM) ou insuficiência cardíaca subsequentes (MANN, et 

al., 2017). Assim, a PA elevada mantém-se um dos maiores problemas de saúde 

pública mundial (WHO, 2013). 

 

2.3 ENVELHECIMENTO E RIGIDEZ ARTERIAL 
 

O envelhecimento é talvez o fator de risco mais importante afetando a 

homeostase cardiovascular (KOVACIC et al., 2011). Avanços no tratamento de DCV 

e IAM, prolongam a expectativa média de vida, com estimativa de aumento de quatro 

vezes para pessoas com mais de 75 anos (HEIDENREICH et al., 2011; NICHOLS et 

al., 2014).  

Cerca de um quinto da população mundial terá idade de 65 anos ou mais até 

2030, com um aumento exponencial na prevalência de DCV, com uma estimativa de 

que 27 milhões de pessoas terão HAS, 8 milhões, DAC e 4 milhões, AVC 

(HEIDENREICH et al., 2011). Além disso, a prevalência de distúrbios metabólicos, 

especificamente, SM, aumenta significativamente na população idosa e ainda 

contribui para a morbimortalidade (FADINI et al., 2011). Esses números podem 

explicar o fato de que aproximadamente 40% das mortes em idosos com mais de 65 

anos são causadas por doença aterosclerótica e suas complicações 

(HEIDENREICH et al., 2011).   

Mais recentemente, foi descrito que o envelhecimento e as DCV estão 

altamente interrelacionados e podem compartilhar caminhos comuns (FADINI et 

al., 2011). Pesquisadores descobriram que muitos dos fatores subjacentes nas 

alterações nas artérias, relacionadas à idade, também estão relacionadas com o 

desenvolvimento de DCV (KOVACIC et al., 2011).  

O envelhecimento é acompanhado por alterações na estrutura vascular e 

função, principalmente nas grandes artérias (SAFAR, 2010; KOVACIC et al., 2011). O 

comprometimento na função vascular, relacionado à idade, são as alterações 
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fenotípicas nos diferentes tipos de células, como células endoteliais e musculares 

(SAWABE, 2010). As alterações morfológicas são, na maioria dos casos, específicas 

de órgãos e incluem espessamento da parede vascular, deposição de colágeno, 

fibrose perivascular e dilatação do vaso. 

O espessamento miointimal progressivo é geralmente devido à degradação 

aprimorada da elastina e deposição de colágeno no meio vascular, bem como 

hiperplasia intimal (SCIOLI et al., 2014). O espessamento é uma característica 

fundamental da vasculatura envelhecida que promove rigidez arterial (LEE; OH, 

2010).  

A rigidez arterial é um fenômeno complexo, caracterizado pela diminuição da 

complacência dos grandes vasos em decorrência do envelhecimento (ZHANG et al., 

2014), ou de doenças associadas ao sistema CV, como diabetes (ALVIM, et al., 2013), 

aterosclerose (POPELE, et al., 2001) e doença renal crônica (CHUE, et al., 2010). 

Clinicamente, rigidez arterial aumentada pode se manifestar principalmente 

através da elevação da pressão de pulso (PP) e hipertensão sistólica isolada 

(CHOBANIAN, 2003; DART; KINGWELLB, 2001; LAKATTA; LEVY, 2003; SCURETI, 

et al., 2004,). No sistema CV, o enrijecimento da aorta resulta em elevação da PAS e 

diminuição da PAD, e consequente aumento da pós-carga ventricular e alteração da 

perfusão das artérias coronárias. Essas mudanças podem resultar em hipertrofia do 

ventrículo esquerdo (FUKUDA, et al., 2006), agravamento da isquemia coronária 

(GIRERD, et al., 1991; LEUNG; MEREDITH; CAMERON, 2006) e aumento do 

estresse na parede do vaso (O’ROURKE, 1985), que por sua vez pode levar à ruptura 

de placas ateroscleróticas (POPELE; et al., 2001). 

 

2.4 AVALIAÇÃO DA RIGIDEZ ARTERIAL 
 

A avaliação da rigidez arterial pode ser realizada por meio de métodos 

invasivos e não-invasivos. O índice de aumentação e a velocidade de onda de pulso 

(VOP), são os dois principais métodos não-invasivos, sendo este último, a técnica 

mais amplamente utilizada para análise da rigidez vascular (SLOTEN, et al., 2014). 

A rigidez arterial tem uma relação direta e positiva com a VOP, quanto maior a 

velocidade, maior a rigidez arterial. (TOWNSEND et al., 2015). A aferição da VOP é 

um preditor independente de morbidade e mortalidade CV na população em geral 

(HANSEN et al., (2006). 
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A aferição da VOP, por ser não-invasiva, reprodutível e precisa, representa a 

forma mais simples de medir a rigidez arterial de um segmento específico (ZHENG et. 

al., 2015; SALVI, 2012). A medida da VOP carotídeo-femoral (VOPc-f) é reconhecida 

como padrão-ouro para avaliar a rigidez vascular (LEE, OH, 2010; REFERENCE 

VALUES FOR ARTERIAL STIFFNESS COLLABORATION, 2010). Outros métodos 

como a pressão sistólica central (PSc) e o índice de aumentação sofrem maior 

influência de condições fisiopatológicas, medicamentos, frequência cardíaca e idade, 

o que os tornam menos fidedignos (GORELICK, et al., 2011; SLOTEN, et al., 2014) 

(Figura 1). 

A cada batimento cardíaco é gerada uma onda de pulso que percorre o leito 

arterial até encontrar resistência periférica, que gera uma nova onda refletida de volta 

ao coração. A velocidade dessa onda refletida e o momento do ciclo cardíaco em que 

ela ocorrerá (sístole ou diástole) dependem da resistência vascular periférica, da 

elasticidade, principalmente das grandes artérias, e também da pressão central, e está 

relacionada aos principais desfechos CV (TOWNSEND et al., 2015; 

VLACHOPOULOS, et al., 2015). 

Em indivíduos jovens, as artérias tendem a ser mais elásticas e, 

consequentemente, a onda é refletida mais tardiamente no ciclo cardíaco, atingindo o 

coração na diastóle, aumentando assim, a pressão diastólica e mehorando a perfusão 

coronariana (ALBERTI; ZIMMET, 1998). Com o fenômeno do envelhecimento 

vascular, observam-se aumento da VOP e reflexão precoce da onda, atingindo o 

coração em sístole. Isso gera um aumento da pressão sistólica com consequente 

aumento da carga de trabalho cardíaco e também uma redução da perfusão coronária 

(NICHOLS, et al., 2014; SAFAR; LEVY; STRUIJKER-BOUDIER, 2003) (Figura 1). 
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Figura 1. Curva de pressão arterial com descrição dos seus principais 

componentes.

 

 

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

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

fornecendo o índice de rigidez arterial (KIRIŞ et al., 2012; NAIDU; REDDY, 2012). 

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

Austrália) é um dos dispositivos mais utilizados para realizar avaliação não invasiva 

da hemodinâmica central, com foco na pressão arterial central e medidas de rigidez 

arterial (GARCIA-ORTIZ et al., 2012; DING et al., 2013).  

Para a aferição da VOPc-f, simultaneamente, dois sensores são colocados 

sobre as áreas de pulso arterial, sendo um proximal sobre o ponto de pulsação da 

artéria carótida comum e outro distal sobre o ponto de pulsação da artéria femoral 

comum do mesmo lado (Figura 2). Assim, a VOPc-f é aferida automaticamente como 

a distância percorrida entre os dois pontos de registro, e o resultado é expresso em 

   Fonte: SAFAR, 2010.
   AI: Índice de aumentação; PAM: Pressão arterial média.      
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metros por segundo (m/s). É indolor, rápido e fornece resultados instantâneos (IZZO, 

2014; DING et al., 2013; GARCIA-ORTIZ et al., 2012).  

 

Figura 2. Tonometria de aplanação. 

 

 

A VOPc-f está bem correlacionada com a hipertrofia ventricular esquerda, 

aterosclerose sistêmica e carotídea e DAC (STONER; YOUNG; FRYER, 2012). Em 

indivíduos hipertensos, o risco CV aumenta paralelamente à elevação da VOP. Há 

demonstração de que a VOP, em qualquer faixa etária, pode ser o melhor marcador 

de previsão da mortalidade cardiovascular (STRAZZULLO et al., 2009).  Portanto, a 

VOP apresenta-se como método diagnóstico simples, não invasivo e sensível para a 

avaliação da rigidez arterial, estabelecido como bom marcador de comprometimento 

vascular e como método preditor e prognóstico, permitindo, atualmente, a 

identificação precoce do comprometimento dos órgãos-alvo na HAS (NÜRNBERGER 

et al., 2002). 

  

 

 

 

   Fonte: EVOPIU
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3. JUSTIFICATIVA 

 

O aumento da rigidez arterial é um fator importante do risco cardiovascular e 

um forte preditor de morbimortalidade, independentemente de outros fatores de risco 

cardiovasculares. Estudos epidemiológicos têm reportado que o aumento da rigidez 

arterial, tem sido associado aos diversos componentes da SM, tais como a HAS, 

obesidade central, hipercolesterolemia e DM (ZHONG et al., 2018; KIRIS et al. 2012).  

Em indivíduos que já apresentam a rigidez arterial central, devido às alterações 

do leito vascular, relacionadas ao envelhecimento, os componentes da SM podem não 

mais impactar ou influenciar minimamente a progressão do enrijecimento arterial. 

Esse fato faz com que o tratamento dos fatores presentes na SM, que influenciam na 

rigidez arterial central, seja estabelecido precocemente em adultos mais jovens. 
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4. OBJETIVOS 

 

Investigar se em pacientes idosos, com rigidez vascular já detectada, os 

componentes da SM, associados ou não à idade, continuam determinantes na rigidez 

arterial central dos portadores dessa síndrome. 
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5. HIPÓTESES 

 

5.1 Hipótese nula (H0): Os componentes da SM continuam determinantes na rigidez 

arterial central dos idosos portadores da SM.  

 

5.2 Hipótese alternativa (H1): Os componentes da SM não continuam determinantes 

na rigidez arterial central dos idosos portadores da SM. 
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ANEXOS 

 

Anexo 1 - Instrumento de coleta de dados 

 

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  
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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(   )        
BIOQUÍMICA  

Colesterol Total: _________________ Triglicerídeos: _________________    
   
HDL: ____________  LDL: ______________ VLDL: ____________     
  
Uréia: _________________  Creatinina:_____________  Hemograma: _____________  
   
Proteinúria / Creatinina: ____________________  Glicose: __________________    
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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 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.  
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 –  FAPEMIG: Resultado de Julgamento - Propostas Aprovadas no Edital 16/2012 - Programa Hiperdia 
Minas - APQ-00746-13 

 
 RESULTADO DE JULGAMENTO - PROPOSTAS  APROVADAS PARA CONTRATAÇÃO 

Edital 16/2012 - Programa Hiperdia Minas 
ATENÇÃO : Todas as instituições que tiverem propostas aprovadas deverão atualizar seu credenciamento na FAPEMIG até 10 dias corridos da 

publicação dos resultados, sob pena de desclassificação das propostas.  A situação cadastral das instituições poderá ser verificada no endereço : 
http://www.fapemig.br/cadastro/ 

# PROC. COORDENADOR TÍTULO INSTITUIÇÃO  
VALOR  

1 
APQ-
00054-13 

Mônica Barros Costa 
Estudo Da Rede De Atenção Às Doenças Crônicas Não 
Degenerativas E Detecção De Seus Fatores De Risco 

Fundação Instituto Mineiro de Estudos e 
Pesquisas em Nefrologia 

     124.718,04  

2 
APQ-
00148-13 

Suzel Regina Ribeiro Chavaglia 
Determinantes Sociais E De Risco De Pessoas Diabéticas Com 
Úlcera De Extremidades No 

Universidade Federal do Triângulo 
Mineiro 

       64.701,00  

3 
APQ-
00404-13 

Simone de Melo Costa 

Gestão Da Clínica: Avaliação Da Adesão Ao Tratamento  
Medicamentoso E Qualidade De Vida De Usuários  
Hipertensos E Diabéticos No Centro Hiperdia De Brasília De 
Minas, Minas Gerais, Brasil.  

Universidade Estadual de Montes Claros        24.444,00  

4 
APQ-
00415-13 

Tania Maria Delfraro Carmo 
Monofilamento De Semmes-Weistein: Uma Avaliação Da  
Sensibilidade Protera Dos Pés Na Prevenção Da Úlcera Plantar E 
Indicação Do Uso De Palmilhas 

Fundação de Ensino Superior de Passos        88.547,00  

5 
APQ-
00509-13 

Marcus Gomes Bastos 
Educação E Letramento Em Saúde – Um Novo Olhar Sobre  
Intervenções No Centro Hiperdia Minas – Juiz De Fora 

Universidade Federal de Juiz de Fora        24.142,13  

6 
APQ-
00525-13 

Rita de Cássia Gonçalves Alfenas 

Impacto Da Educação Nutricional Visando O Aumento Da  
Ingestão De Cálcio Na Antropometria, Na Composição  
Corporal E Nos Parâmetros Bioquímicos, Em Diabéticos Tipo 2  

Universidade Federal de Viçosa        32.970,00  

7 
APQ-
00543-13 

João Carlos Bouzas Marins 
Avaliação E Tratamento De Diabetes E Hipertensos Atendidos No 
Centro Hiperdia Em Viçosa 

Universidade Federal de Viçosa      104.527,50  

8 
APQ-
00672-13 

Rodrigo Ribeiro Resende 
Identificação De Biomarcadores Para Hipertensão E Acidente 
Vascular Cerebral 

Universidade Federal de Minas Gerais        82.471,28  

9 
APQ-
00729-13 

Antônio Prates Caldeira 
Gestão Do Cuidado De Pacientes Hipertensos:  Uma Abordagem 
Com Ênfase No Risco Cardiovascular 

Universidade Estadual de Montes Claros        55.230,00  
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10 
APQ-
00746-13 

Daniel Vitor de Vasconcelos Santos 
Análise Econômica Da Aplicação Da Telessaúde Na Triagem  
Da Retinopatia Diabética Nos Centros Hiperdia Do Estado De 
Minas Gerais 

Universidade Federal de Minas Gerais        78.093,41  

11 
APQ-
00796-13 

Sebastiao Rodrigues Ferreira Filho 
Comparação Entre Os Valores Da Pressão Arterial Central E 
Braquial Em Portadores De Hipertensão Arterial Sistêmica.  

Universidade Federal de Uberlândia        68.623,79  

12 
APQ-
00896-13 

Heloisa de Carvalho Torres 
Avaliação Da Efetividade Do Programa Educativo Em  
Diabetes Mellitus Na Atenção Primária À Saúde Do Município De 
Divinópolis-Minas Gerais 

Universidade Federal de Minas Gerais        90.311,76  

13 
APQ-
00922-13 

Fernando Antonio Basile Colugnati 
Análise Dos Custos E Evolução Clínica Do Tratamento De 
Usuários Com Doenças Crônicas Não Transmissíveis Do Centro 
Hiperdia Juiz De Fora – Uma Perspectiva Do Sus 

Universidade Federal de Juiz de Fora        20.827,80  

# PROC. COORDENADOR TÍTULO INSTITUIÇÃO  VALOR  

14 
APQ-
00931-13 

Natália Maria da Silva Fernandes  
Suassuna 

Avaliação Comparativa Da Eficácia Da Visita Eletrônica Com A 
Visita Presencial No Controle Clínico De Usuários Com Doença 
Renal Crônica Em Tratamento Conservador. 

Fundação Instituto Mineiro de Estudos e 
Pesquisas em Nefrologia 

       26.726,44  

15 APQ-
00947-13 

Ana Cristina Simões e Silva Doença Renal Crônica Universidade Federal de Minas Gerais      111.247,50  

16 
APQ-
00962-13 

Francisco de Assis Acurcio 
Monitoramento Da Efetividade Clínica E Custos Com O  
Tratamento De Pacientes Com Hipertensão Arterial E Diabetes 
Mellitus Em Minas Gerais 

Universidade Federal de Minas Gerais      103.809,24  

Resultado divulgado no site dia 22/05/13 e publicado no DOE dia 25/05/13.   
1.101.390,89 

Belo Horizonte, 19 de junho de 2013. 
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Anexo 4 - Aprovação do Comitê de Ética e Pesquisa (CEP) 
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